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OZET

Amag: Adeziv kapsdlit tanili hastalarda trombositten zengin plazmanin
agri ve fonksiyon Uzerine etkisini arastirmaktir. Bu amagla ¢ift kor randomize,
prospektif planlanan ¢alismamizda adeziv kapsulit tanih hastalarda
trombositten zengin plazmanin etkisi serum fizyolojik ile karsilastirildi.

Gereg ve yontem: Ege Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon
klinigine basvuran 89 adeziv kapsulit tanili hasta degerlendirildi. 18-70 yas
araliginda, 3-9 aydir, omuzda agrisi (VAS ile 240 mm siddetinde), aktif ve
pasif EHA’da kargi taraf ile karsilastirildiginda, etkilenen tarafta en az 2
hareket duzleminde, en az % 25 kayipla hareket kisithhdr olan 40 adeziv
kapsulit tanih hasta galismaya dahil edildi. Hastalar yas ve cinse gore
onceden belirlenen randomizasyon semasina uygun olarak 2 gruba ayrildi. 1.
grup, kendi venoz kanlarinin santrifiji ile elde edilen trombosit zengin plazma
uygulanan grup, 2. grup serum fizyolojik uygulanan plasebo grubudur. Tim
tedavi gruplarinda enjeksiyonlar toplamda 3 kez, 2’ gser hafta ara ile omuza
intrartikller alana, posterior enjeksiyon teknigi kullanilarak ve korlugu
saglamak i¢in ayni madde ile kaplanarak uygulandi. Tum tedavi gruplarina
enjeksiyona ek olarak, ilk 4 hafta boyunca, haftada 3 gun fizyoterapist
esliginde, daha sonra ev egzersiz programi seklinde olmak Uzere egzersiz
tedavisi verildi. Hastanin hastaneye gelmedigi gunlerde de egzersizlerin
gunde 3 kez 10’ar tekrar seklinde evde devam edilmesi Onerildi. Tum
hastalar tedavi oncesi, 1. ay ve 3. ayda agri ve hareket kisithhgini
deg@erlendirmek i¢in primer 6lgim parametresi olarak Omuz Agri ve Dizabilite
iindeksi [Shoulder Pain and Disability Index (SPADI)] ile; sekonder 6lglim
parametreleri olarak VAS (Visuel Analog Skala)- spontan agri, VAS- saglik
durumu, VAS- tedavi memnuniyeti, goniyometre ile omuz eklem hareket
acikligi élgulmesi, kullanilan parasetamol dozu, komlikasyon ve yan etki olup

olmadigi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismamizda; SPADI ile agn ve dizabilite
degerlendirmesinde 1. ve 3. ayda her iki grupta da anlamli iyilesme olmakla
birlikte (p<0.05), TZP grubunda anlamli daha fazla iyilesme saptandi
(p<0.05). Her iki grupta da SPADI agri ve dizabilite alt skorlarinda 1. ve 3.ay



arasindaki degerlendirmelerde anlamli iyilesme goruldi (p<0.05). SPADI
totalde plasebo grubunda 1. ve 3.ay degerleri arasinda fark saptanmadi .
Ayrica VAS ile spontan agri ve hastaligin yasam Kkalitesine etkisini
degerlendirmemizde de; TZP grubunda plasebo grubuna gére daha fazla
iyilesme saptandi (p<0.05). EHA olgcimlerinde de 1.ve 3.ayda her iki grupta
artis varken, 1.ayda aktif ER disinda diger EHA’larda TZP grubunda daha
fazla artis saptandi (p<0.05). Benzer sekilde, 1. ve 3.aydaki VAS-tedavi
memnuniyeti de TZP grubunda daha iyi saptandi (p<0.05). Kullanilan

parasetamol miktarinda iki grup arasi fark bulunmadi.

Tartigma: TZP, tam kanin santriflj edilmesi ile elde edilen ve tam
kandan daha yuksek konsantrasyonda trombosit iceren otolog plazma
kismidir. Hiperfizyolojik oranda buyume faktorl icermesi cesitli kas iskelet
sistemi hastaliklarinin tedavisinde kullanimini saglamistir. Kollajen sentezini
arttirmasi,  anjiogenezisi  stimile  etmesi, hicre  migrasyonunu,
diferansiyasyonunu, proliferasyonunu arttirmasi, ekstraselliler matriks
olusumunu arttirmasi ile tendon ve ligaman yaralanmasi tedavisinde etkili
oldugu gosterilmistir. Tum bu yararl etkilerinden dolaylr AK tedavisinde etkili
olacagi hipotezine dayanarak yapilan bu ¢alismada her iki grubun da zaman
icinde iyilesme gosterdigi saptanmistir.  Bununla birlikte gruplar
karsilagtinldiginda hem agr parametreleri hem ozurlulik ve memnuniyet
degerlendirme parametrelerinde TZP grubunda istatiksel olarak ¢ok daha
fazla iyilesme bulunmasi egzersize ek olarak uygulanan TZP tedavisinin ek
fayda sagladigi seklinde yorumlanabilir. Calismamizda her 2 grupta da
TO'ye gbre anlamli derecede iyilesme bulunmasi hastalara uygulanan bu
egzersiz programina baglanabilir. Bir bagka olasi neden de serum fizyolojigin
plasebo, distansiyon ve ignenin uyarici etkisidir. Kesin karara varmada daha
¢ok hasta Uzerinde daha uzun sure takip edilerek yapilan, tek basina
egzersiz tedavisi alan veya KS enjeksiyonu uygulanan gruplarla TZP’nin
etkinliginin karsilagtirildig1 galismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Adeziv kapsulit, omuz, trombositten zengin

plazma
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ABSTRACT

Objective: In this study, our aim was to examine the effects of platelet
rich plasma (PRP) on pain and functional outcomes in patients with adhesive
capsulitis. We compared the effects of PRP against saline solution by
designing a double blind, randomized, prospective study.

Materials and Methods: Ege University School of Physical Therapy
and Rehabilitation outpatient clinic were evaluated 89 patients diagnosed
with adhesive capsulitis. In the 18-70 age range, 3-9 months, pain in the
shoulder (in 240 mm violence VAS), compared with the active and the
opposite side of the passive ROM of the affected side at least 2 moving in the
direction, which can limit movement of at least 25% loss with 40 diagnosis of
adhesive capsulitis were included in the study.

Patients were divided into two groups based on age and gender in
accordance with the predetermined randomization scheme. Group 1, the
group administered PRP obtained by centrifugation of venous blood own,
group 2 serum physiological in placebo. injections of a total of 3 times in all
treatment groups, 2 week interval with the shoulder area, using a posterior
injection technique and coated with the same material was performed to

ensure blindness.

In addition to the injection of all treatment groups were given treatment
exercise. The first 4 weeks, was performed in the presence of a
physiotherapist 3 days a week. It was then continued as a home exercise
program. In the days to come to the hospital where the patient was

recommended to continue the exercises at home as back 3 times in 10 days.

Primary measurement parameter was Shoulder Pain and Disability
iindeks [Shoulder Pain and Disability Index (SPADI)] as the for assessing the
limitation of movement and pain. Secondary outcome measures were VAS
(Visual Analogue Scale) - spontaneous pain, VAS- health, VAS- treatment
satisfaction, measurement shoulder range of motion with goniometer ,
paracetamol dose used, the complication and side effects. All patients were

evaluated before treatment and at 1st month 3 months.

Vi



Results: In this study; both groups showed an improvement in the pain
and disability evaluation with SPADI on 1st and 3rd month visits (p<0,05).
PRP group were significantly greater improvement (p <0.05). In both groups,
the SPADI pain and disability scores showed significant improvement in
ratings between 1 and 3 month (p <0.05). In the placebo group the SPADI
total no significant difference between 1 .and the 3rd month values. PRP
group were more improved compared to the placebo group with assessment
of the impact of disease on quality of life and spontaneous pain using the
VAS (p <0.05). Both groups showed an improvement in shoulder passive
ROM values on 1st and 3rd month visits (p <0.05). PRP group were
significantly greater improvement in shoulder passive ROM values on 1st and
3rd month visits outside 1rst active ER. Similarly, VAS-treatment satisfaction
was found to be better in the PRP group on the 1st and 3rd month visits (p
<0.05). There was no difference between the two groups in the amount of

paracetamol used.

Discussion: PRP is part of autologous plasma of blood that is
obtained by centifugation of whole blood and that contains higher platelet
concentrations. Hiperfizyolojik rate include growth factor led to the use for
treating a variety of musculoskeletal disorders. PRP is effective in treating
tendon and ligament injuries by increasing the synthesis of collagen, to
stimulate angiogenesis, increasing cell migration, differentiation, proliferation
and extracellular matrix formation. Based on these beneficial effects, we
hypothesized that PRP may effective treatment on AK, this study showed
that both groups demonstrated improvement over time. However, compared
groups PRP group were statistically significantly greater improvement on
both pain and disability and satisfaction parameters. It can be interpreted as
PRP therapy in addition to exercise providing additional benefits. In our
study, finding significant improvement from baseline in the 2 groups
connected to the exercise program applied to patients. Another possible
reason the saline effect placebo, distention and needle. There is still need for
further research that study on more patient, following longer made,compare

the effectiveness of PRP with exercise therapy alone or with KS injection.
Keywords: Adhesive capsulitis, shoulder, platelet rich plasma
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KISALTMALAR

AK: Adeziv Kapsdilit

ER: Eksternal Rotasyon

IR: Internal Rotasyon

EHA: Eklem Hareket Agikhgi
NSAIi:

ilaclar

Nonsteroid antiinflamatar
TZP: Tromboisit Zengin Plazma
PRP: Platelet Rich Plazma

M: Muscle

GHL: Glenohumeral Ligaman

GHE: Glenohumeral Eklem

SVO: Serebrovaskuler Olay

AKE: Akromioklavikular Eklem

AKL: Akromioklavikular Ligaman
STE: Sternoklavikular Eklem

RK: Rotator kuf

TENS: Transcutaneous Electrical
Nerve Stimulation

HNP: Herni nikleus pulpozus

SSS:
Sendromu
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PDGF: Trombosit Kaynakli Bulylime

Faktoru
TGF-B: Transforming Buyume Faktor-f3

IGF-I: Insilin Benzeri Bliyime Faktori-|

FGF-1-FGF-2: Fibroblast Blyume
Faktora 1 ve 2

VEGF: Vaskuler Endotelyal Buyume
Faktori
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OA: Osteoartrit

TO: Tedavi Oncesi
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VAS: Visual Analog Skala

SPADI:

Index

Shoulder Pain and Disability
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1 GiRiS VE AMAC

Adeziv kapsulit (AK) sik gorulen ancak henlz etiyolojisi tam olarak
belirlenememis, agriyla birlikte omuzun aktif ve pasif hareketlerinde progresif
bir sekilde kayip ile karakterize, sinsi bir omuz problemidir. Bir gok kaynakta,
donuk omuz ismiyle de anilmaktadir (1). Genel populasyonda primer adeziv
kapsulit gérulme prevalansinin %2 ve %5.3 arasinda oldugu bildirilmistir.
Diabetes mellitus (DM) ve troid patolojileri ile iliskili sekonder AK
prevalansinin %4.3 ve %38 arasinda oldugu bildirilmistir (2).

AK’de agn hareket kisitlihgina, hareket kisithhigi da agriya sebep
olmakta, bu durum etkilenmis tarafta progresif bir kullanmama kisithligina ve
fonksiyon bozukluguna sebep olmaktadir (3). Hareket kaybinda tipik patern
eksternal rotasyonda olmakla birlikte abduksiyon, fleksiyon ve i¢ rotasyon
kisitlihgr da sik gorulmektedir (2, 4).

AK primer (idiopatik) ve sekonder olarak siniflandiriimaktadir. AK’nin
kesin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ancak rototor kaf hasari, tendinit,
travma, postoperatif donem, akut fraktlr, dislokasyon ve servikal agri atagi
gibi c¢esitli klinik durumlar ve hastaliklarin AK’nin baslamasina katkida
bulundugu gosterilmistir.  Patolojisinde inflamasyon ve fibrozis rol
oynamaktadir (5).

AK tedavisinde amag; agriyr azaltmak ve eklem hareket agikhgini
(EHA’y1) progresif arttirmaktir (6). AK’nin rutin tedavisinde; agrinin giderilmesi
icin NSAIl ve fizik tedavi uygulanmaktadir; eklem hareket kisitliligini énlemek
icin egzersizler uygulanmaktadir. Uygun oral antiinflamatuar ilag kullanimi,
omuz eklem hareket acgikligini ve omuz kusagini gliglendirmeyi kapsayan ev
egzersiz programi ile g¢ogu hasta normal fonksiyonlarini  geri
kazanabilmektedir. Ayrica intrartikiler enjeksiyon, kapsuler distansiyon,
anestezi sonrasi manipulasyon ve cerrahi de vyapilabilmektedir (5).
intraartikiller enjeksiyon olarak en sik kortikosteroid ve hyaluronik asit
kullaniimaktadir (6).

Son yillarda eklem igi enjeksiyonlarda basit, disuk maliyetli, minimal

invaziv teknik olan trombositten zengin plazma (TZP) (Platelet Rich Plasma-



PRP) sikc¢a kullaniimaya baglanmistir. Tam kan santrifuju ile elde edilen TZP,
tam kana gore daha yuksek konsantrasyonda trombosit ve ¢ok sayida
bayume faktoru icermektedir (7). TZP’deki yuksek trombosit konsantrasyonu
nedeniyle hiperfizyolojik oranda buyume faktorl icermesi cesitli kas iskelet
sistemi hastaliklarinin  tedavisinde TZP enjeksiyonlarinin  kullanimini

saglamistir (8).

Etki mekanizmasinin; bu buyime faktérleri ve yogun plazma
bilesenleri sayesinde kondrosit, sinovya, kemik iligi ve kok hulcre uzerine
anabolik etki gostererek hicre ve matriks proliferasyonu oldugu o6ne
surtlmektedir (9). lyilesme slrecine etkisi oldugu dusinilen blyime
faktorlerinin, lezyon yerine lokal olarak enjekte edilmesi ile TZP tedavisi
kemik, kikirdak, deri, kas, ligaman, tendon gibi dokularda rejenerasyonu

situmule etmektedir (10).

Bir ¢cok calismada TZP tedavisinin kollajen gen ekspresyonunu
arttirmasi,  anjiogenezisi  stimule  etmesi, hlcre  migrasyonunu,
diferansiyasyonunu, proliferasyonunu arttirmasi, ekstraselliler matriks
olusumunu arttirmasi ile tendon ve ligaman yaralanmasi tedavisinde etkili

oldugu gosterilmistir (11).

TZP’nin  hastanin kendi kanindan hazirlanmasi gerek maliyet
yonunden gerekse anaflaktik reaksiyon gibi istenmeyen komplikasyonlara yol
agmamasi yonunden ek bir avantaj olusturmaktadir. Yapilan arastirmalarda,
tedavinin osteoartritten tendinite kadar uzanan bir ¢ok kas iskelet sistemi
hastaliginda etkili bir ydontem oldugu uzun dénemde de bu etkinligin devam
ettigi gosterilmigtir. . Bununla birlikte literatirde AK’de TZP’nin denendigi bir
olgu sunumu disinda bagka bir galisma bulunmamaktardir. TZP’nin tim bu
etki mekanizmalari g6z onune alnarak planladigimiz g¢alismamizda
amacimiz, TZP’nin AK’de agri ve fonksiyon Uzerine etkisini arastirmakti. Bu
amag icin ¢ift kor, randomize plasebo kontrolli gergeklestirilen ¢calismamizda

eklem ici TZP etkinligi plasebo ile karsilagtiriimigtir.



2 GENEL BILGILER

2.1 OMUZ EKLEMININ ANATOMISI

Omuz eklem kompleksi, Ust ekstremitenin govdeye baglantisini ve
onun pozisyon almasini saglayan vicudun en kompleks ve en hareketli
eklemidir. Omuz kusadi; skapula, humerus, klavikula ve sternum
kemiklerinden olugsmaktadir. Bu kemikler arasinda da glenohumeral,
akromioklavikular, sternoklavikular ve skapulotorasik eklemler meydana
gelmektedir (12, 13).

Bu kemiklerden klavikula omuz kusagini 6nden, skapula ise arkadan
kusatmaktadir. Klavikula ve skapulanin olusturduklari kemer cingulum
membri superioris olarak isimlendiriimektedir. Her iki klavikula manubrium
sterni ile eklem yaparak gdévdeye baglanmaktadir. Skapulanin ise gévdeye
baglanmasini kaslar saglamaktadir. Skapula ile klavikulanin dis uglari da
birbiri ile eklemlesmektedir. Ust ekstremitenin omuza baglanmasi skapula ile

humerusun yaptigi eklem ile saglanmaktadir (14).

Normal omuz hareketleri, omuz kavsagi olarak adlandirilan bu dort
ayri eklemin birlikte hareketinden meydana gelmektedir. Koordine edilmis
glenohumeral ve skapulotorasik hareketlerin, akromioklavikiler ve
sternoklavikuler eklemlerin sagladiklari katkilarla birlestiriimesi ile, omuzun

mobilitesi tehlikeye sokulmaksizin stabilitesi korunabilmektedir (14, 15).
2.1.1 Omuz Kusaginin Kemik Yapisi
2.1.1.1 Klavikula

Aksiyal iskelet ile Ust ekstremite arasindaki baglantiyr saglamaktadir.
2/3 i¢ kismi konveks, 1/3 dis kismi konkav olan S seklinde bir yapidir. Silindir
seklindeki yapisi medialde kalin, lateralde dar ve diizdir (16, 17). i¢ yanda
sternum ve 1. kikirdak kaburga ile, dis yanda akromion ile eklem
yapmaktadir. Kolu govdeden ayri tutan ve dayanak gorevi yapan klavikula,
ust ekstremiteye uygulanan gucln aksiyel iskelete iletiimesinde rol
oynamaktadir. Ayrica bir ¢cok kas icin de yapisma yeridir (18, 19). Deltoid,

pektoralis major, sternokleidomastoid ve sternohyoid kaslar klavikuladan orjin
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almaktadir. Trapezius ve subklavius kaslarn ise klavikulanin distal ucuna
yapisirmaktadir. Klavikulaninmedialine kostaklavikular ligaman, lateraline
konoid ligaman ve trapezoid ligamandan olusan korakoklavikller ligaman
baglanmaktadir (17, 20). Klavikulanin arkasindan subklavian arter ve ven ile
brakial pleksus gegcmektedir (21). Vicut kemikleri icinde en ylzel yerlesen ve

en kolay kirilabilen kemiktir.
2.1.1.2 Skapula

Skapula, goégus kafesinin arka-yan kisminda 2-7. kostalar arasina
yerlesmis, koronal planda 30-45° 6ne agillanma yapan bir kemiktir. Uggen
seklinde duz ve ince olan bu kemigin baslica yapilari; govde, spina skapula,
akromion, glenoid fossa ve korakoid ¢ikintidir. Skapula, esas olarak kaslarin

yapisma yeri olarak fonksiyon gormektedir (22).

a) Govde; Koronal planda 30-45° one acgillanma yapmaktadir. Esas
olarak kaslarin yapisma vyeri olarak fonksiyon gérmektedir. Skapulanin
medial kenari dorsal vertebralarin spin6z c¢ikintilarindan yaklasik 5 cm
lateraldedir. Skapulanin hafif gukur olan 6n yuzu o6ne ve biraz ice bakan
konkavlik gostermektedir. On yizdeki ¢ukurluk subskapular fossa adin
almaktadir. M.subskapularis buraya tutunmaktadir (19, 22).

b) Spina skapula; skapulanin konveks arka yuzi spina skapula ile
supraspindz fossa ve infraspindz fossa olarak ikiye ayrilmaktadir. Spina
skapulanin Ustinde kalan daha kuglk cgukurluk supraspindz fossa, altinda
kalan bolum ise infraspin6z fossa olarak adlandiriimaktadir (23). Supraspindz
fossaya m.supraspinatus, infraspin6z fossaya m.infraspinatus yerlesmektedir
(19). Spina skapula, deltoid kas igin origo, trapezius kasi igin insersio gorevini
ustlenmektedir (24).

c) Akromion; skapulanin arka yuzinde yer alan spina skapulanin,
kollum skapula arkasinda dis yana dogru giden ve arkadan éne dogru basik
olan uzantisina verilen addir. Subakromial sikismanin oldugu supraspinatus
tendonunun ¢ikis bolgesinde akromion ile humerus basi arasindaki mesafe
normalde frontal planda 9-10mm ( erkeklerde 6.6-13.8mm, kadinlarda 7.1-
11.9mm)’ dir (20).



Akromionun d¢ ayri kemiklesme merkezi vardir. Bu kemiklesme
merkezleri  preakromion, mezoakromion ve metaakromion olarak
adlandiriimaktadir. Bu kemiklesme merkezleri 22-25 yaslarinda birbirleriyle
kaynamaktadir. Eger kaynama olmazsa kaynamamig parga os akromiale
olarak adlandiriimaktadir. Os akromiale gorilme orani %1-15'dir. Genellikle
akromionun mezoakromion ve metaakromion epifiz ¢ekirdekleri arasinda
kaynama olmamaktadir. Akromion epifiz ¢ekirdekleri konvansiyonel olarak
aksiller pozisyonda degerlendirilmelidir. Aksiller grafide kaynamamis epifiz
cekirdekleri kirik olarak yorumlanmamalidir. Kaynamamis akromion epifiz
cekirdegi subakromial bdlgede sikismaya neden olabilmektedir (25, 26).

Akromionun anatomik degisiklik gosteren tiplerinin oldugu, subakromial
sikisma sendromu ve rotator manset yirtigi tanisi konulan hastalarda
gOzlemlenmistir. Bigliani ve arkadaslar 71 kadavranin 140 omuz Uzerinde
yaptiklari calismalar sonucunda %17 olgudatip1 (duz), %43 olguda tip2
(kavisli) ve %40 ‘inda tip3 (¢engel) akromion oldugunusaptamiglardir. % 58
olguda akromionun her iki omuzda ayni tip oldugu anlasiimistir.Tip3
akromionda rotator manset yaralanmalari daha sik goérulmektedir (24, 27,
28).

d) Korakoid c¢ikinti; skapula glenoidinin boynunun tabanindan c¢ikar
ve dis yana dogru ¢engel seklinde kiviimlidir (29). Korakoid, m.bicepsin kisa
basi ile m.korakobrakialisin baslangic ve m.pectoralis mindér kasinin
sonlanma yeridir. Korakoide yapisan ligamanlar ise korakohumeral,
korakoklavikuler ve korakoakromial olarak isimlendiriimektedir (30).
Korakohumeral ligaman, omuzun inferior subluksasyonunu Onlemektedir.
Akromioklavikuler ligaman, akromioklavikuler eklemin ve klavikulanin asagi-
yukari stabilitesinde 6nemlidir. Bu ligamanin yirtilmasi ve kesilmesinde
klavikula yukari ve arkaya deplase olmaktadir. Korakoakromial ligaman,
klavipektoral fasyanin kalinlagsmasi ile olusmustur. Humerus basinin
superiora hareketleri sirasinda tampon gérevi gérmektedir. Korakoklavikuler
ligaman, akromioklavikular eklemin ve klavikulanin asagi-yukari stabilitesinde
onemlidir. Bu ligamanin kesilmesi veya yirtiimasi halinde klavikula yukari ve

arkaya deplase olmaktadir(14).



e) Glenoid fossa; skapulanin humerus basi ile eklem yaptigi kismidir.
Yaklasik 2-7° arasinda degisen retroversiyon acgisi vardir. Bu acgilanma
eklemin horizontal stabilitesinin korunmasinda ve humeral basin anteriora
dogru yer degistirmesini 6nlemede oOnemlidir. Bu acginin artmasi ya da

azalmasi omuz instabilitesine yol agabilmektedir (31).

Glenoid fossanin Ustundeki kuguk puartakia ¢ikinti  supraglenoid
tuberkdl, altindakine ise infraglenoid tubekuldir. Supraglenoid tuberkile
m.bicepsin uzun basi, infraglenoid tuberkile ise tricepsin uzun basgi
yapismaktadir (30, 32).

2.1.1.3 Proksimal Humerus

Kaput humeri, kollum anatomikum, artikuler ytzey, tuberkulum majus
ve minustan olugsmaktadir. Glenoid fossa ile eklem yapan kaput humeri,
yarim kure seklinde ice ve hafif arkaya bakmaktadir (33). Tuberkulum majus
kaput humerinin dis yaninda yeralmaktadir. M.supraspinatus, m.infraspinatus

ve m.teres minor buraya baglanmaktadir. Tuberkulum minus humerusun 6n
ickisminda bulunur ve m.subskapularis buraya yapisarak baslamaktadir. iki

tuberkdl arasindan m.bicepsin uzun basinin tendonu gegmektedir (34, 35).

Kaput humerinin altinda daralan, omuz eklem kapsulinin kemige
yapistigi yer olan humerus kismina kollum anatomikum adi verilmektedir
(34). Humerus basi ile safti arasinda 130-150 derecelik bir agi vardir (36, 37).

Distal humerus kondiler hatti referans alindidinda humerus basgi
yaklasik 45° yukariya tilt yapmaktadir (38). Ayrica humerus basinda yaklagik
30- 35° retroversiyon agisi vardir (38, 39). Bu sekilde retroversiyon dig

rotasyonu kolaylastirmaktadir (39).
2.1.2 Omuz Kavsaginin Eklemleri, Ligamentleri ve Hareketleri

Vicudumuzdaki en hareketli boélge olan omuz kusaginin bu hareket
kabiliyeti glenohumeral, akromioklavikular, sternoklavikular ve skapulotorasik
eklemler ile saglanmaktadir. Bu dort eklem ayni anda tek bir butin olarak
caligsabilmektedir veya ayri ayri serbest olarak da hareket edebilmektedir
(40). Skapulo-torasik eklem gercek anlamda anatomik bir eklem degildir.



Skapula kemiginin toraks Uzerinde hareket yetenegine sahip olmasi

nedeniyle fonksiyonel yonden eklem olarak kabul edilmektedir (41).
2.1.2.1 Glenohumeral Eklem

Humerus basi ile glenoid fossa arasinda top-yuva tipi multiaksiyel bir
eklemdir (42).Eklemi olusturan kemik yuzeyler anatomik olarak birbirleri ile
uyumlu degildirler. Glenoid fossa yarim kure seklindeki humerus basgini
tamamen igine alamamaktadir (43). Eklem hareket acgikligi sinirlarindaki
hareketlerde humerus basinin sadece %25-30’unun glenoidle surekli temas

halinde oldugu belirlenmistir (44).

Glenoid fossanin gevresini saran ve ug¢gen seklinde fibrokartillajindz bir
yap! olan labrum glenoidale ile eklem ylzeyi ve derinligi artmaktadir, oran
%75e cikmaktadir (45). Eklem yuzeylerindeki kemik temasinin minimal
olmas! ekleme genis hareket serbestligi saglamaktadir. insan viicudundaki

hareket yetenegdi en fazla ve stabilitesi en az olan eklemdir (43).

Eklemin stabilitesi kuvvetli ligaman yapilari ve kas gruplari ile
saglanmaktadir. Eklemin stabilizatorleri statik (pasif) ve dinamik (aktif) olarak
ikiye ayrilmaktadir. Eklem kapsull, glenoid labrum, korakohumeral ligament,
glenohumeral ligament (GHL), korakoakromial ligament, glenoidkavitenin
eklem yuzu statik (46); rotator manset kaslari, pektoralis major, latissimus
dorsi, biceps (uzun basi), triceps, deltoid, teres major kaslari ise dinamik
stabilizatorlerdir (46). Ayrica negatif eklem basinci (47) ve adhezyon-
kohezyon (48) da eklem stabilizasyonunda rol oynayan diger faktorlerdir.
Rotator mansetin islevi, GHE (glenohumeral eklem) hareketi ve diger kas
gruplarinin etkili fonksiyonu icin humerus bagsini glenoid igcinde merkezi yerde
tutmaktir (49).

Eklem kapsuli humerus boynu ile glenoidin ¢eperi arasinda yer
almaktadir. Genis bir alanda humerus basinin etrafini sararken, glenoid
cevresinde sikica kemige yapismaktadir (45). Hacmi 28-35 ml’dir ve humerus
baginin iki katidir (37). Bu durum ekleme genis hareket acikhgi
saglamaktadir, fakat ayni zamanda eklem stabilitesinin azalmasina yo
lagmaktadir (37). Kapsul alt ve ust kisimlarda kalinlagsmaktadir, orta kisim

gevsek ve zayiftir. Kapsulun gevsek yapisi eklem hareketlerine katkida
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bulunmaktadir. Kol noétral pozisyondayken kapsulin Ust bolumu gergindir ve
kolu geride tutmaktadir. Kapsul, humerus basinin glenoid gukurdan yaklasik
2,5 mm uzaklasmasina izin verirken, GHE’nin statik stabilizatori olarak
anterior stabiliteye de yardimci olmaktadir (50). Kapsulin stabiliteye tek
basina katilimi azdir. Kapsulin yapisini  glenohumeral ligaman
desteklemektedir (51). Kapsullin anteroinferior pargasi en zayif

bdlgesidir,riptir gogunlukla bu bolgede olugsmaktadir (43).

Glenoid labrum, glenoid fossanin kenarinda fibroz kikirdak yapida,
halka seklinde bir olusumdur, eklemin stabilitesine katkida bulunmaktadir
(52). Fonksiyonu glenoid fossayi derinlegtirip humerus basi ile olan temas
yuzeyini artirmak, vakum etkisi olusturmak ve GHE stabilitesini arttirmaktir
(33, 53). Glenoid kavite, labrumla birlikte ekleme supero-inferior (dikey)
yonde yaklasik 9 mm; anteroposterior (yatay) yonde de yaklasik 5 mm
derinlik kazandirmaktadir (21, 39). Labrumun eklenmesi ile glenoidin yuzey
capivertikal ydonde humerus basinin %75’ine ve transvers yonde ise %57’sine
ulasmaktadir (54). Labrum, GHL’larin yapistigi fibrokartilajinéz bir halka
olarak oldukga 6nemlidir (21, 55). Labrumun c¢ikarilmasi sonrasinda omuz
stabilitesinin yaklasik olarak %20 oraninda azaldigi bulunmustur (49, 56).

Labrum alani yagla azalirken osse6z glenoid alani degismemektedir.

GHL ve subskapularis tendonu 6nden, korakohumeral ligaman ve
supraspinatus tendonu uUstten, infraspinatus ve teres mindr tendonlari
arkadan eklem stabilitesine katkida bulunmaktadirlar (45). GHL Ust, orta ve
alt olmak Gzere U¢ kisimdan olugsmaktadir ve kapsuler ligaman olarak da
isimlendirilmektedir. Ust GHL, korakohumeral ligaman ve supraspinatus
tendonu ile birlikte humerus basinin asagi kaymasini engellemektedir (55).

Ust GHL supraglenoid tiberkiilden baslamaktadir, bisepsin altindan
gecip tuberkdlim mindse kadar uzanmaktadir ve omuzun inferior stabilitesi
icin onemlidir (39, 57). Ust GHL O0°lik abdiksiyonda GHE'nin inferiora
subluksasyonunu kisitlamaktadir ve on-arka yondeki streslere karsi omuzun
stabilizatorudur; guglendiriimesi inferiora ve posteriora subluksasyonu
Oonlemektedir (53, 57). 45%ye kadar abduksiyonda dis rotasyonuda



kisittamaktadir (42). Ayrica en 6nemli fonksiyonu eklem icindeki biceps

tendonunun uzun basini stabilize etmektir (53, 58).

Orta GHL, cok degiskenlik gostermektedir. Olgularin %30’'unda yoktur.
Supraglenoid tuberkulden ve labrumun anterosuperiorundan baslamaktadir.
Subskapularis tendonuna katilarak tiberkulim minuse tutunmaktadir (39,
53). Anterior ve inferior stabilite agisindan ikincil gorev gormektedir (39). 45-
90”nin arasindaki abdulksiyon derecelerinde kolun dis rotasyonunu

sinirlamaktadir (42).

Alt GHL iclerinde en uzun ve en gugli olanidir. Anteroinferior
subluksasyonu o6nlemede en énemli stabilizatérdir (51) .Glenoid labrumun
inferiorundan gikmaktadir ve humerus boynuna yapismaktadir. Ozellikle
omuz ekleminin abduksiyon ve dis rotasyonunda eklemin antero-inferior
stabilitesinin saglanmasinda 6nemlidir. Omuzun i¢ rotasyonu sirasinda alt
GHL’nin anterior bandi inferior translasyonu; posteriorbandi ise posterior
translasyonu sinirlamaktadir. Omuzun disg rotasyonunda ise alt GHL'nin
anterior bandi anteriortranslasyonu; posterior band ise inferior translasyonu
sinirlamaktadir (55, 59). Bu ligamanin kalinlagsmis orta bolimuine superior
band adi verilir ve kolun 90° abduksiyon ve eksternal rotasyonunda major
stabilizatér olarak goérev yapmaktadir(42). inferior GHL 45%in Ustiindeki

abduksiyonda en onemli stabilizatordur (39).

Ayrica eklemin On tarafinda korakoid g¢ikintidan tuberkilum majusa
uzanan korakohumeral ligaman disa rotasyonu sinirlamaktadir. Bu bag
eklem kapsulund yukaridan kuvvetlendirmektedir. Omuzun inferior
subluksasyonunu onlemektedir (42, 60). AK’de bu bagin da rolu oldugu
dUsundlmektedir (60). Korakoakromial ligaman humerus basinin superiora

hareketleri sirasinda tampon gorevi gérmektedir.

Superior ve inferior instabilitede; Warner ve ark tarafindan yapilan
calismada; superior GHL’nin, nétral rotasyonda ve adduksiyonda inferior
translasyona direnen en onemli yapi oldugu belirlenmigtir. Korakohumeral
ligamanin ise dnemlibir rolG bulunamamistir. Orta GHL’nin adduksiyonda ve
dig rotasyonun artmasiyla daha etkili olmak Uzere, inferior translasyonu

Onlemede bir roli oldugu gosterilmistir. Kapsuloligamentéz yapilarin en



gevsek oldugu ve inferior translasyonun en ¢ok goruldigu pozisyon 45°
abduksiyondur. inferior GHL'nin anterior bandi 45° abdiiksiyon, nétral durum
veya i¢ rotasyonda, posterior bandi ise dis rotasyonda inferior translasyona
engel olusturmaktadir; 90° abdiksiyonda ise inferior GHL’nin bu o6zellikleri
daha belirgin hale gelmektedir (39, 61).

Anterior instabilitede; Turkel ve ark tarafindan yapilan c¢alismada;
anterior bandin kesilmesi 0° abduksiyonda dis rotasyonu arttirmistir, anterior
subluksasyona veya ¢ikiga neden olmustur. Ancak 45-90° abduksiyonlarda
her hangi bir subluksasyon izlenmemistir. Tum inferior GHL'nin kesilmesi,
abduksiyonun her derecesinde subluksasyon ve c¢ikiga neden olmustur.
inferior GHL'nin disindaki yapilarin kesilmesinde ise, subluksasyon ve cikik
olusmamis, sadece dis rotasyon artmigtir. Bu ¢alismada; 0° abduksiyonda,
subskapularis kasinin buyuk oranda stabilizasyonu sagladigi gosterilmigtir;
45° abduksiyonda, subskapularis kasinin, orta GHL'nin ve inferior GHL'nin
anteriosuperior liflerinin stabilizasyonu sagladigi gdsterilmistir;, omuz
abduksiyonu 90%ye yaklasirken, inferior GHL'nin dig rotasyon sirasinda
cikigr 6nledigi gosterilmistir (39, 62).

Posterior instabilite c¢alismalarinda, 0-45° abdiksiyonda posterior
yapilardan en ¢ok infraspinatus ve teres mindrun i¢ rotasyona direndigi; 45-
90° abduksiyonda ise posterior kapsulun alt yarisinin i¢ rotasyona direndigi
gOsterilmigtir (39, 63)

Statik stabilizatorlerin devamli yuk altinda kalmasi bir sure sonra bu
yapilarda iskemi ve agriya yol acacagindan dinamik stabilizatorler devreye
girmektedir. Rotator manset kaslarindan subskaplaris 6nde, supraspinatus
ustte, infraspinatus ve teres minor kaslari arkada bulunmaktadir. Bu kaslarin
aktivitesi humerus basinin glenoid kavitede santralize olmasini saglamaktadir
(64). Erekt pozisyonda en onemli stabilizator supraspinatus kasidir. Omuz
ekleminin abduksiyon hareketinin baslangicinda, deltoid kasi humerus basini
akromiona dogru yukariya ¢ekmektedir. Rotator mansget kaslari ve bisipital
tendon yukariya dogru olan translasyonel hareketi onlemek igin humerus
basi depresorleri olarak etki etmektedir. Bu durum kuvvet cifti olarak
bilinmektedir (65). Bisepsin uzun basinin glenohumeral stabiliteye olan
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katkisi; kapsuloligamentoz yapilarda yetmezlik varken (6rn. Bankart lezyonu),
eklem stabilitesi agisindan bisepsin uzun basi rotator mangetten daha énemili
hale gelmektedir (66).

Omuz eklemi vucudun en hareketli eklemi olmakla beraber ayni
zamanda en fazla ¢ikigin goéruldigu eklemdir(14). Omuz ekleminin kapsull
genis ve var olan az sayidaki baglarin da zayif olmasi nedeniyle eklemin
hareketleri rahat bir sekilde yapilabilmektedir. Omuz ekleminin en zayif
oldugu bolge kaslar ile desteklenmeyen alt yizu oldugu igin omuz gikiklari en
cok alt ice dogru olugsmaktadir (65).

GHE hareketleri; sagittal eksende abduksiyon ve adduksiyon,
transvers eksende fleksiyon ve ekstansiyon, vertikal eksende i¢ ve dis
rotasyon, orta eksende sirkimdiksiyondur (14).

2.1.2.2 Akromioklavikular Eklem

Klavikulanin lateral ucu ile akromion arasinda olusan duz ve sinovial
bir eklemdir. Eklem yUzeyleri fibrokartilaj doku ile kapli olup intraartikuler bir
disk ile ayriimistir (14, 42, 67). AKE'nin birincil iglevi klavikula ile skapula
arasindaki biyomekanik iligkiyi sirdirmek ve Ust ekstremite elevasyonunun
ileri agamalarinda skapulanin toraks Uzerinde hereketi sirasinda ek hareket
araligi elde etmektir (24).

Eklemin zayif gevsek kapsulinin 6n-arka stabilitesi akromioklavikuler
ligamanlarla ( AKL), vertikal stabilitesi korakoklavikuler ligamanlarla kontrol
edilmektedir (21, 35). AKL tarafindan eklem kapsuilu dstten ve alttan
desteklenmektedir (14). AKL klavikulanin geri kaymasini o6nlemektedir.
Eklemde stres halinde ilk hasarlanan ligamandir (42).

Korakoklavikuler ligaman, eklemden uzakta bulunan bir bag olmasina
kargin klavikula ile korakoid ¢ikintiyr sikica birbirine bagladigindan eklemin
stabilizasyonunda o6nemlidir (14). Klavikula ile korakoid c¢ikinti arasindaki
korakoklavikular ligaman eklemi destekleyen temel ligamandir ve lateral
parcasina trapezoid, medial parcasina konoid ligaman denmektedir. Bu
ligamanlar klavikulay! skapulaya sikica tutturur ve skapulanin AKE etrafinda

donmesini onlemektedir (68).
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Worcester ve Green AKE'de u¢ tip hareket tanimlamislardir.
Klavikulanin uzun aksi boyunca rotasyonu, skapulanin klavikula GUzerinde
abduksiyon ve adduksiyonu, skapulanin klavikula Uzerinde anterior ve
posteriora kaymasidir (69). Omuz elevasyonunun ilk 20°sinde ve son
40°sinde klavikula ve akromion arasinda yukari asagi yonde yaklasik 20°lik

rotasyon hareketi olusmaktadir (20).

Klinik olarak bu boélgedeki en dnemli yapi korakoakromial arktir. Bu ark
korakoid ¢ikinti, akromion ve aradaki baglantiyr saglayan korakoakromial
ligamandan olugmaktadir. Korakoakromial arkin Ustinde deltoid kasi, altinda
ise sirasiyla subakromial bursa, rotator manget tendonlari ve humerus basi
bulunmaktadir. Humerus basini ve rotator manget tendonlarini dogrudan
travmadan koruyan bu yapi ayni zamanda humerus basinin yukariya
dislokasyonunu da onlemektedir. AKE'nin ileri yaglarda dejenerasyonu, eski
cikigl, eklem alt yuzinde duzensizlik, kemik c¢ikintilar subakromial bolgeyi

daraltarak subakromial sikisma sendromuna yol agabilmektedirler (70).
2.1.2.3 Sternoklavikular Eklem

Klavikulanin sternal ucu ile manubrium sterni arasinda olugsan duz,
sivovial bir eklemdir. Ust ekstremite ile aksiyal sistem arasindaki tek eklemdir
(71). Eklem boslugunda eklem boslugunu ikiye ayiran ve eklem yuzlerinin
birbirlerine uyumunu saglayan disk bulunmaktadir. Diskin Ust ucu eklemin Ust
ic kenarina, alt ucu isebirinci kikirdak kaburgaya yapismaktadir. Disk bu
eklemde kuvvetli bir bad gibi islev goérmektedir. Klavikulanin igce dogru
kaymasini Onlemektedir. Ayrica Ust ekstremiteden gelen darbelere karsi

yumusatici yastik gorevide gostermektedir (14).

Eklem kapsulu ligamanlarla desteklenmistir. Eklemin en buydk
ligamanlart 6n ve arka sternoklavikuler ligamanlardir.  Anterior
sternoklavikular ligaman klavikulanin sternal ucunun One, posterior
sternoklavikular ligaman ise arkaya hareketini kisitlamaktadir (42, 71).
Posterior ligaman ayrica klavikula lateral ucunun inferiora depresyonunu
Onleyen guglu bir stabilizator olarak gorev yapmaktadir (30, 72).
Interklavikular ligaman ise sternum Uzerinden her iki klavikulayi

birlestirmektedir (30). On ve arka kostoklavikuler ligamanlar 1. kostadan
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klavikula alt ucuna yapigsmaktadirlar. On kostaklavikular ligaman klavikulanin
lateral hareketini, arka kostaklavikular ligaman medial hareketini
sinirlamaktadir (30, 73). Ayrica sternohyoid, sternothyroid ve sternoklavikular
kaslar da eklemin stabilitesini artirmaktadir (40).

Eklemin haraketleri; frontal planda elevasyon, depresyon; horizontal
planda protraksiyon, retraksiyon; sagittal planda ise rotasyondur (42).
Elevasyon ve depresyon klavikula ile disk arasindaki eklemde olugurken,
anteroposterior ve rotasyon hareketi disk ile sternum arasinda olugsmaktadir
(30). Anteroposterior yonde hareket ortalama 35°, rotasyon hareketi ise 44-
55°dir. Elevasyon 30-35°’dir ve bu hareketin ¢gogu kol elevasyonunun 30-90°
arasinda olusmaktadir. Rotasyon 70-80° elevasyondan sonra olugsmaktadir
(30, 74).

2.1.2.4 Skapulotorasik Eklem

Gergek sinovial eklem olmayip fonksiyonel bir eklem olarak kabul
edilmektedir. Skapulanin genis 6n ylzinde yer alan serratus anterior ve
subskapularis kaslarn iki kemik dokuyu ayirmaktadir. Skapulotorasik
hareketin dnemli bir kismi bu kaslarin fasyasi ile toraksin fasyasi arasinda
olusmaktadir. Ust ekstremitenin mobilite ve stabilitesi icin skapulatorasik

eklemin normal fonksiyona sahip olmasi gerekmektedir (42).
2.1.3 Omuz Kavsagi Kaslari

2.1.3.1 Glenohumeral Kaslar

Rotator manset: Skapuladan koken alan ve humerusun tuberkulum
majus ve minusuna yapisan dort kasin tendonlarindan olusan bir komplekstir
(75, 76). Tendinbz kiif ya da muskulotendinbz manset olarak da
bilinmektedir. Supraspinatus, infraspinatus, subskapularis ve teres minor
kaslarindan olugsmaktadir (75, 76). Bu kaslar omuz eklemi kapsuline
yapisarak eklemi dnden, arkadan ve yukaridan kuvvetlendirmektedirler. Bu
kaslarin tonusu omuz hareketleri sirasinda humerus basini glenoid fossada

tutmaya yardimci olmaktadir (77).
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M.Supraspinatus: Supraspindz fossanin 2/3 i¢ kismindan ve kasi
orten fasyadan baglamaktadir, eklem kapsulunin Gzerinden, akromion ve
korakoakromial arkin altindan gecgerek bulyuk tlberkdlin st kismina
yapismaktadir (23, 77). Rotator mansetin en 6nemli ve en gok yaralanmaya
maruz kalan kasidir. C5-C6 koklerinden g¢ikan supraskapular sinir tarafindan
inerve edilmektedir (30, 77). Humerus basinin glenoid kavitede
stabilizasyonunu, ayni zamanda da abduksiyonun ve 06ne elevasyonun
baslamasini saglamaktadir. Maksimum kasiimayi 30° elevasyonda
yapmaktadir (30, 78).

M.infraspinatus: Fossa infraspinatusun 2/3 i¢ kismindan ve fasia
infraspinatadan baslamaktadir, kas lifleri spina skapulanin konkav dis
kenarindan gecerek omuz eklem kapsulunde kirislesmektedir ve tuberkulim
majus ortasina yapigsarak sonlanmaktadir. Supraskapular sinir ile
uyariimaktadir. Omuzun en énemli dis rotatorlerinden biridir. Ust huzmeleri
kola abduksiyon,alt huzmeleri adduksiyon hareketi yaptirmaktadir (77).
Humerus bagi depreséridir. i¢ rotasyon sirasinda humerus basini sardigi
icin omuzu posterior subluksasyona kargi stabilize etmektedir. Omuz
abduksiyon ve dis rotasyonda iken ise omuzu arkaya dogru ¢ekerek anterior

subluksasyonu onlemektedir (30, 78).

M.Teres Minor: Skapulanin lateral kenarinin orta kismindan
bagslamaktadir, dis yana ve yukariya dogru uzanarak tluberkdlim majusa
yapismaktadir. N.axillaris (C5-C6) ile uyariimaktadir. Kola dis rotasyon ve
adduksiyon yaptirmaktadir (30, 77).

M.Subskapularis: Skapulanin 6n ylzinde subskapular fossadan
baglamaktadir, eklemin oninden gecerek tuberulim minusa yapismaktadir.
N.subskapularis (C5-C6) ile uyariimaktadir (21, 77). Omuza internal rotasyon
yaptirmaktadir ve alt lifleri yoluyla humerus basinin depreséru olarak
fonksiyon gormektedir. Ozellikle omuzun anterior subluksasyonunda pasif
stabilizator olarak rol oynamaktadir (79). 0° abduksiyonda subskapularis kasi
tek basina 6ne dislokasyonu onlerken, 45° abduksiyonda subskapularis, orta
ve alt GHL ile birlikte 6ne dislokasyonu 6nlemektedir. 90° abduksiyonda ise

primer Onleyici alt GHL'dir (80).
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M.Teres Major : Skapulanin 1/3 alt kismi ve skapulanin alt agisindan
baglayarak yukari ve dig tarafa dogru uzanan kas huzmeleri m.latissimus
dorsinin kirisi ile birlikte tuberkllim minus kristasinda sonlanmaktadir.
N.subskapularis (C6-C7) ile uyarilmaktadir. Kola ekstansiyon, i¢ rotasyon ve

adduksiyon yaptirmaktadir (77).

M.Deltoideus: Klavikulanin 1/3 lateralinden, akromiondan ve spina
skapuladan baslamaktadir. Proksimal humerusta deltoid tuberkilinde
sonlanmaktadir (30). Fonksiyonel olarak U¢ parcaya ayriimaktadir. Her g
pargcanin beraber kasildigi durumda kola abduksiyon hareketi yaptirmaktadir.
Kolun abduksiyon hareketinin ilk 15-20°’lik baslangi¢ kismi m.supraspinatus
kasilmasi ile gergeklestirimektedir. Bu hareketin devami m.deltoideus ile
saglanmaktadir. En kuvvetli pargasi orta deltoiddir ve omuza abduksiyon
yaptirmaktadir. Anterior deltoid fleksiyon yaptirmaktadir, ayrica horizontal
adduksiyon ve internal rotasyonda da gorev almaktadir. Posterior deltoid
ekstansiyonve horizontal abduksiyon yaptirmaktadir. Eksternal rotasyona da

yardimcidir. N.axillaris (C5-C6) ile innerve olmaktadir (21, 77).

M.Trapezius: Skapulotorasik kaslar icinde en blyugu ve en ylzeyel
olanidir. Yassi ve l¢gen seklindedir. Ust lifleri protuberantia occipitalis
externa ve ligament nuchae'ya tutunarak baslamaktadir, asagiya disa
uzanarak klavikulanin 1/3 dis arka kenarinda sonlanmaktadir. Orta lifleri
birinci ve besinci gdégus omurlarindan baslayarak yatay gidisle akromionda
sonlanmaktadir. Alt lifleri ise altinci ve onikinci goglis omurlarindan
baglayarak yukari ve dig yana uzanarak spina skapulada sonlanmaktadir.
Ust lifleri skapulay! yukari kaldirip arkaya ¢ekmektedir. Orta lifleri omuzu
arkaya ¢ekerek skapulayl omurgaya yaklastirmaktadir. Alt lifleri ise skapulayi
asaglya ve arkaya ¢gekmektedir. N.accessorius (C3-4) ile innerve edilmektedir
(77, 81, 82).

M.Levator Skapula: C1-C4 vertebralarin transvers cikintilarindan
baglayarak, skapulanin Ust kdsesinde sonlanmaktadir. M.trapez Ust lifleri ile
birlikte skapular elevasyon yaptirmaktadir. N.dorsalis skapula (C3-4)
tarafindan innerve edilmektedir (20, 77, 82).
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M.Rhomboideus: M. rhomboideus minér, C7-T1 vertebralarin spin6z
proseslerinden baslayip, spina skapulanin tabanina yakin olarak skapula
medial kenarinda sonlanmaktadir. M. rhomboideus major T2-T5 vertebralarin
spin6z cikintilarindan basglayip, M. rhomboideus mindrin yapistidi yerin
altindan skapula medialinde sonlanmaktadir. Skapulayl ice ve yukari
cekmektedirler (82). N.dorsalis skapula (C4-C5) tarafindan innerve
edilmektedirler (77).

M.Serratus Anterior: ilk dokuz kostanin dis yiizlerinin st kenarindan
ve aradaki fasyalardan baglamaktadir. Gogus duvarinin dis yan kisminda
uzanarak skapulanin medial kenarina yapismaktadir. Ust bélimi skapula
icin asici bir fonksiyon gostermektedir; orta bolimu skapulaylr 6ne
cekmektedir; alt boluma ise skapulanin rotasyonunda, skapulanin alt

kosesinin disa ¢cekilmesinde rol oynamaktadir (21, 77).

M.Pektoralis Minor: 3-4. kikirdak kaburgalarin dis yuziunden baslayip
yukari ve digsa dogru wuzanarak skapulanin korakoid g¢ikintisinda
sonlanmaktadir. Skapulanin depresyon ve protraksiyonunda gorev
almaktadir. N.pektoralis medialis ile innerve olmaktadir (21, 77).

2.1.3.2 Multipl Eklem Kaslari

M.Biceps: Biseps kasinin asil fonksiyonu omuz ekleminden ¢ok dirsek
eklemindedir. Bisepsin uzun basi glenoid labrumun st kosesinden, kisa basi
korakoid c¢ikintidan baglamaktadir. Uzun basi omuz eklemi kapsulindn ig
yuzine dayanarak asaqQi ilerlemektedir. Distalde kas lateralde tuberositas
radii, medialde aponevrotik olarak 6n kol kaslari fasyasina yapismaktadir. On
kolun en gligli supinatéridir. On kol sabitse kola, kol sabit ise 6n kola
fleksiyon yaptirmaktadir. Muskulokutan6z sinir ile innerve olmaktadir (21, 30,
77).

M.Latissimus Dorsi: T7-T12’nin ve tim lomber vertebralarin prosesus
spinosuslari, fasia torakolumbalis, crista iliaka, 9-12.kostalar ve skapulanin
inferior  kodsesinden baglamaktadir, minor  tuberkul kristasinda
sonlanmaktadir. Kola internal rotasyon, ekstansiyon ve adduksiyon
yaptirmaktadir.  Ayrica skapulaya asagi rotasyon yaptirmaktadir.

Torakodorsal sinir (C7-8) ile innerve edilmektedir (23, 77).
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Tablo 1: Omuz Kaslari

Fleksor kaslar

Deltoid kasinin anterior parcasi (aksiller sinir; C5,C6)

Pektoralis major kasinin klavikular parcasi (lateral pektoral sinir; C5,C6)
Biseps kasi (muskulokutan6z sinir; C5,C6,C7)

Korakobrakialis kasi (muskulokutandz sinir; C5,C6,C7)

Ekstansor kaslar

Deltoid kasinin posterior pargasi (aksiller sinir; C5,C6)
Latisimus dorsi kasi (torakodorsal sinir; C6,C7,C8)
Teres major kasi ( subskapuler sinir; C5,C6 )

Teres minor kasi (aksiller sinir; C5,C6)

Pectoralis major kasi (sternokostal lifleri) (Lateral pektoral sinir C5-C6, medial
pektoral sinir C8-T1 )

Triceps kasinin uzun basi ( radial sinir C5-C8, T1 )

Abduktor kaslar

Deltoid kasinin orta parcgasi (aksiller sinir; C5,C6 )
Supraspinatus kasi (supraskapular sinir; C5,C6 )
infraspinatus kasi (supraskapular sinir; C5,C6 )
Subscapularis kasi (subscapular sinir C5-C6 )
Teres mindr kasi (aksiller sinir; C5,C6)

Biseps kasi (muskulokutan6z sinir; C5,C6,C7)

Adduktor kaslar

Pektoralis major kasi (lateral pektoral sinir; C5-C6 )
Latisimus dorsi kasi (torakodorsal sinir; C6,C7,C8 )
Teres major kasi (alt skapular sinir; C5,C6)

Subscapularis kasi (subscapular sinir C5-C6 )

i¢ rotator kaslar

Subskapularis kasi (Ust ve alt subskapular sinir; C5,C6)
Pektoralis major kasi (lateral pektoral sinir; C5-C6)
Latisimus dorsi kasi (torakodorsal sinir; C6,C7,C8)
Deltoid kasinin anterior parcasi (aksiller sinir; C5,C6)

Teres major kasi (alt subskapular sinir; C5,C6)
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Dis rotator kaslar
Infraspinatus kasi (supraskapular sinir; C5,C6)
Teres minor kasi (aksiller sinir; C5,C6)

Deltoid kasinin posterior pargasi (aksiller sinir; C5,C6) (42)

2.1.4 Omuz Ekleminde Bulunan Bursalar

Subakromial bursa: Subakromial bursa, rotator mansetin Ustliinde
akromionun altinda yer almaktadir. Rotator manset ve korakoakromial ark
arasinda ve rotator manget ile deltoid arasindaki 2 bosluktan meydana
gelmektedir. Omuz hareketleri sirasinda rotator manset ve akromion-
akromioklavikular eklem arasinda kayganligi  arttirarak  hareketi
kolaylastirmaktadir. Subakromial bursa potansiyel bir bosluk olup adezyon ve
0dem yoksa 5-10 ml'lik hacmi vardir. Normalde subakromial bursanin GHE

ile iliskisi yoktur (83).

Subdeltoid bursa: Deltoid kasinin derininde yer almaktadir. Bazi
kaynaklarda bu bursanin subakromial bursanin uzantisi oldugu
belirtiimektedir (83).

Subkorakoid bursa : Korakoid cikintinin altinda korakobrakialis kasi
tendonu, biseps kasi kisa bagi ve subskapularis tendonu arasinda yer

almaktadir. Subakromial bursa ile baglantili olabilmektedir (83).
2.1.5 Omuz Ekleminin Damarlari ve Sinirleri

Omuz ekleminin kanlanmasini saglayan arterler; a.aksillaris ve a.
subklavianin dallari arasindaki yogun anastomozlardir. Ozellikle a. anterior
ve posterior sirkumfleks humeral ve a.torakoakromial arasinda anastomoz

olusturulmaktadir. Venoz drenaji v.aksillarise olmaktadir (14).

Omuz ekleminin Gst arka bolimu n. supraskapularis, alt 6n bdlimu

n.aksillaris, 6n Gst bolimu n.pekterolis lateralis ile innerve edilmektedir (14).
2.1.6 Omuz Eklemi Biomekanigi ve Kas Kontrolu

Omuz eklemi kol ve gdvde arasinda oldukga mobil ve dinamik bir
eklemdir. Eklemin G¢ boyuttaki hareketi vicudun her bolgesine ulasabilmeyi
saglamaktadir. Omuz eklemlerinden en mobil olani GHE olup, U¢ boyutta
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hareketi vardir. Omuz ekleminin istirahat pozisyonu, kolun gévde yanindan
sarktigi durumdur. Detayli analizler bu durusu erkeklerde +2,5°(Abd) ve -
1°(Add) arasinda, kadinlarda +5,2°(abd) ve +3,5°(Add) arasinda
vermektedirler (84).

Omuz kompleksinin hareketlerini GHE ve skapula hareketleri olarak iki

ana grupta toplamak mamkundur.
2.1.6.1 Glenohumeral Eklem Hareketleri

Elevasyon, longitudinal planda internal ve eksternal rotasyon, sagittal
planda fleksiyon ve ekstansiyon, koronal (frontal) planda abduksiyon ve
adduksiyondur (38).

Elevasyon: Teorik olarak vucut yanindaki kolun yukar kaldiriimasi ile
180°’lik bir hareketir. Kompleks bir harekettir. 3 planda incelenmelidir (84):

a. Hareket duzlemi
b. Skapulo-humeral ritm

c. Rotasyon merkezi

Hareket duizlemi: Nétral elevasyon vicut dizlemi ile 30°’lik agi yapan
skapula duzleminde gerceklesmektedir. Bu duzlem agisi humerus basinin
30°’lik retroversiyonu ile kompanse edilmektedir. Fleksiyon sagital planda,

abduksiyon koronal planda elevasyondur (84).

Skapulo-humeral ritm: Humerus, skapula ve klavikulanin belirli bir
duzen iginde yaptiklari hareket skapula-humeral ritm olarak tanimlamaktadir.
Total elevasyon GHE ve skapulo-torasik hareket (skapula rotasyonu)
kombinasyonu ile ger¢eklesmektedir. Kabaca bu oran 2:1 dir. Yani her 3’lik
elevasyonun  2°si  glenohumeral eklemden, 1°si  skapulotorasik
artikilasyondan yapilmaktadir. Kolun tam elevasyonunda skapula rotasyonu
60° olurken GHE hareketi 120°’ye ulagsmaktadir. Fakat bu oran elevasyonun
her derecesinde ayni degildir. Glenohumeral eklem 60° fleksiyona ve 30°
abduksiyona geldikten sonra skapula harekete katilmaya baslamaktadir.
Skapular hareketin terminal ara denilen 120° ve ustinde ¢ok yavagladigi ve
kayboldugu gorulmektedir. Bu nedenle “bas Uzeri pozisyonunda” akromion ile
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humerus arasinda potansiyel bir sikisma vardir (84, 85). GHE ve
skapulatorasik eklemde olugsan skapulahumeral hareket, AKE aksisi
etrafindaki harekettir. Bu nedenle AKE ve SKE kolun tam hareketi i¢in ¢ok
onemli rol oynamaktadir (85). Skapulatorasik eklemdeki 60°’lik hareketin %
65’i STE'de, % 35’i AKE’de olmaktadir (22).

Rotasyon merkezi: Humerus bagi ile glenoid arasindaki hareket
kayma ve yuvarlanma kombinasyonu seklindedir. intraartikiiler deplasman
radyolojik c¢aligmalarda ilk 30° elevasyonda 3mm olarak gosterilmigtir.
Bununla beraber GHE’de yuvarlanma yaninda kayma hareketi de olmaktadir.
Ancak labrum humerus basini icerde tutarak santralize eder ve kayma
efektinin etkisini gostermesine engel olmaktadir. Agrili omuz vakalarinda,
humerus basinin hareketinin ve rotasyon merkezi degismelerinin %50

oraninda patolojik olarak bulundugu bildiriimektedir (84).

Skapula daha kompleks bir hareket zinciri yapmaktadir. ik 60°ye
kadar skapula yerinde kalmaktadir yada merkezini degistirmeden minimal
rotasyon yapmaktadir. Rotasyon merkezi 120°ye kadar spina skapula
Uzerinde iken bu derecenin Ustlinde glenoide dogru yer degistirmektedir.
AKE ve SKE hareketlerine bakildiginda da bu hareket dizleminin glenoide
dogru yer degistirdigi gozlenebilmektedir. Akromioklavikuler eklem hareketi

Ozellikle 100°elevasyondan sonra artmaktadir (84).

Fleksiyon: 180°dir. Korakohumeral ligamanin posterior bolumu
fleksiyon sonunda gerilerek harekete engel olmaktadir. Fleksiyon u¢ fazda
incelenebilir (86):

1.Faz: Deltoidin 0on lifleri,korakobrakialis ve pektoralis major'un
klavikuler lifleri kasilmaktadir. Deltoidin on lifleri primer kasdir.

2.Faz: Yaklasik 50-60°den sonra m.trapezius ve m.serratus

anterior’'un kasilmasi ile skapula rotasyonu baslamaktadir.

3.Faz: 120°den sonra spinal kaslar devreye girmektedir. Lomber

lordoz arttirilarak hareket180°’ye tamamlanmaktadir.

Ekstansiyon: 60°dir. Korakohumeral ligamanin anterior bandi hareketi

sinirlamaktadir. Deltoid arka lifleri ve m.latissimus dorsi primer kaslardir.
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M.teres major ve minor diger kaslardir. Ekstansiyon i¢in skapula adduksiyonu
gerekmektedir. Rhomboideus major ve minor, trapeziusun orta transvers
lifleri ve m.latissimus dorsinin kasiimasi ile skapula adduksiyonu

saglanmaktadir (86).

Abduksiyon: 170-180°dir. GHL'nin orta ve alt bandi abduksiyon
sonunda gerilerek harekete engel olmaktadir. Abduksiyon ¢ fazda

incelenmektedir (42).

Birinci fazda (0-30°); skapulanin hareketi minimaldir. Klavikula da
rotasyon yapmamaktadir. Bu fazda skapulohumeral ritm etkili degildir. Deltoid
ve supraspinatus kaslari hareketi basglatan ana kaslardir. Spina skapula ile
klavikula arasindaki agi SKE ve AKE’ deki elevasyon ile 5° artabilmektedir
(42).

Ikinci fazda (30°-90°); skapula yaklasik 20° doéner ve skapulanin
minimal protraksiyonu ve elevasyonu ile humerusta 40° elevasyon
olmaktadir. Bu fazda skapulahumeral hareketin 2:1 orani vardir. Skapulanin
rotasyonundan dolayi klavikulada 15° elevasyon olmaktadir ancak rotasyon
hareketi henliz yoktur. Ikinci ve Uglincli fazda skapulanin toplam 60°lik
rotasyonu AKE’de 20° ve SKE’de 40°lik hareket sayesinde mumkundur (42).

Uclincli fazda (90°-180°); trapez ve serratus anterior kaslari da
harekete katilmaktadir. 2:1 skapulohumeral ritmi devam etmektedir. Spina
skapula ile klavikula arasindaki aci 10° daha artmaktadir. Skapulanin
rotasyonu devam etmetedir ve artik skapula elevasyonu baslamaktadir. Bu
fazda klavikula uzun ekseni boyunca arkaya dogru 30°-50° rotasyona
ugramaktadir ve 15%den fazla elevasyon yapmaktadir. Ayrica bu fazda
humerus 90° dis rotasyon yaparak buyuk tuberkulin akromiona ¢arpmasini
engellemektedir (42).

Skapula rotasyonu glenohumeral eklemin mekanik stabilitesi ve deltoid
kasinin etkili bir sekilde kasilmasi i¢cin de mutlaka gerekmektedir. Skapular
rotasyon trapezius ve serratus anterior kaslarinin ortak aktivitesi ile
gerceklesmektedir. Deltoid, diger kaslarda oldugu gibi istirahat pozisyonunda
en buyuk etkinlige sahiptir. Elevasyon 90°yi gegince deltoidin boyu
kisalmaktadir ve kasilma gucu azalmaktadir. Bu durum skapula rotasyonuyla
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kompanse edilmektedir. Skapula rotasyonu olmadan 90° abduksiyon

uzerinde deltoid aktivitesi olmamaktadir (84).

Egder klavikula donmez ve yukari kalkmazsa GHE’deki abduksiyon
hareketi 120° ile sinirlanmaktadir. Eger GHE hareket etmezse abduksiyon
hareketi sadece skapulatorasik eklemdeki 60° ile sinirlanmaktadir. Eger
abduksiyon sirasinda humerusun disg rotasyonu olmazsa toplam 120°
hareket mimkun olur ki bunun 60°’si GHE’de, 60°’si skapulatorasik eklemde
olmaktadir (61).

Skapula hareketi olmadan kol aktif olarak 90°’ye, pasif olarak 120° ye
kadar abduksiyona gelmektedir. Skapulanin yukari rotasyonu ve humerus

basinin dis rotasyonu ile 180°lik abduksiyon tamamlanmaktadir (61).

Kol yanda, el ayasi viicuda yapisik ve bas parmak 6nde olacak sekilde
omuz abduksiyonu 180° iken ; el ayasi diga, bas parmak arkaya bakacak
sekildeyken yani kol i¢ rotasyondayken abduksiyon 90° dir. Buna codman

paradoksu denmektedir (38).

Dis rotasyon olmaksizin koronal planda abduksiyon hareketi yapilirsa

tuberkulum majus akromion ile sikismaya maruz kalmaktadir.

Adduksiyon: 30-45°dir. Gévdenin engellemesinden dolayi fleksiyon
veya ekstansiyon yapmadan adduksiyon mumkidn degildir. M.pektoralis
major ve m.latissimus dorsi primer kaslardir. Adduksiyona yardimci diger

kaslar m.teres major ve m.subskapularisdir (86).

internal ve Eksternal Rotasyon: Dirsek 90° fleksiyon, kol 90°
abduksiyonda iken internal ve eksternal rotasyon 90° dir. Kol 0°
abduksiyonda iken, dirsek 90°fleksiyonda iken bu deger internal rotasyon igin
90-95°, eksternal rotasyon i¢in 70-80°dir (86).

internal rotasyonda; m.pektoralis major, m.subskapularis, m.latissimus
dorsi, m.teres major primer kaslardir. Kol 0°abduksiyonda iken subskapularis
kasinin aktivitesi en Ust dlizeydedir. internal rotasyona m.deltoideus 6n lifleri
de katimaktadir. Eksternal rotasyonda; m.infraspinatus ve m.teres minor
primer kaslardir. Glcun %60 kadar m.infraspinatus tarafindan

karsilanmaktadir. Ayrica m.deltoideus arka lifleri de harekete katiimaktadir.
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Horizontal Abduksiyon: 30°dir. Frontal planda 90° abduksiyon
referans pozisyonu olarak alindiginda omuzun adduksiyon ve arkaya dogru
ekstansiyon hareketlerinin bileskesidir. Deltoidin arka lifleribasta olmak tzere

teres major, teres mindr ve romboid kaslari yardimcidir (84).

Horizontal Adduksiyon: 140°dir. Ayni baglangic pozisyonundan
omuzun adduksiyon ve 6ne dogru fleksiyon hareketlerinin kombinasyonudur.
Deltoid kasinin 6n lifleri, subskapularis, pektoralis major, pektoralis minér ve

serratus anterior kaslari rol almaktadir.
2.1.6.2 Skapula Hareketleri

Skapula istirahat pozisyonunda frontal planda yaklagik 30° One
dogrurotasyondadir. Ayrica sagittal planda yaklagik 20° kadar
antefleksiyondadir (38).

Elevasyon: Trapez kasinin ust lifleri, levator skapula, romboid major

ve minor kaslari tarafindan yaptiriimaktadir.

Depresyon: Serratus anterior, pektoralis major, pektoralis minoér ve
latissimus dorsi kaslari ile trapez kasinin alt lifleri tarafindan yaptiriimaktadir.

Elevasyon ve depresyonun toplam hareket agikligr 10-12cm’dir.

Protraksiyon: Serratus anterior, latissimus dorsi ve pektoralis minor
kaslari tarafindan yaptiriimaktadir. Skapulanin disa yer dedistirmesi ile

olmaktadir. Skapula sagittal plana yaklasmaktadir.

Retraksiyon: Latissimus dorsi, romboid major, romboid minor ve
trapez kaslari tarafindan yaptiriimaktadir. Skapulanin ice yer degistirmesi ile
beraberdir. Skapula gittikge frontal plana yaklasmaktadir. Protraksiyon ve

retraksiyon hareketlerinin uglari arasinda 40-45°lik agi vardir.

Asagi (ice) Rotasyon: Levator skapula, romboid, latissimus dorsi,
pektoralis mindr kaslari ve pektoralis major kasinin alt lifleri ile yer ¢ekiminin

yardimi ile yapiimaktadir.

Yukarn (Disa) Rotasyon: Trapez ve serratus anterior kaslari

tarafindan yaptiriimaktadir. Bu hareket omuz abduksiyonunu arttirici bir etki
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yapmaktadir ve humerusun akromial ark igcinde sikismasini da 6nlemektedir
(80, 87).

2.1.6.3 Omuz Ekleminde Etkili Kuvvetler

Deltoid ve rotator manset kaslari, kolun hareketi esnasinda GHE’ye
kompresyon ve makaslama kuvvetleri bindirmektedir. GHE seviyesindeki
kompresyon stabiliteyi saglamak icin gereklidir; makaslama kuvvetleri ise
instabiliteye neden olmaktadir (84). Kolun yukseltiimesi esnasinda deltoid ve
rotator manset kaslari, glenohumeral eklem boyunca dengeli bir harekete
imkansaglamak igin bir kuvvet cifti olarak eszamanh hareket etme egilimi

gOstermektedirler (88).

Capraz duzlem kuvvet cifti, anterior rotator manseti olusturan
subskapularis kasin, posterior rotator manseti olusturan infraspinatus ve

teres minor kaslarinidengelemesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

Abduksiyonun baglangicinda ve 45°lik ilk kisminda, yukselme temelde
dikey olarak gergceklesmektedir ve kayda deger yukari dogru asinmaya
sebep olmaktadir (makaslama kuvveti). Yatay olarak konumlanmis olan
supraspinatus, eklem Uuzerinde Oncelikli olarak baskilayici bir kuvvet
olusturmaktadir (kompresyon kuvveti). Bu kuvvet, kolun yukselmesi
esnasinda humeral basgin glenoidi merkez alacak bigimde konumlanmasina
yardim etmektedir ve deltoid kasinin yukari dogru yodnelen Kkuvvetini
dengelemektedir. Subskapularis, infraspinatus ve teres mindr kaslarinin
sonugta ortaya cikardiklari kuvvet oncelikli olarak asagiya dogrudur,
yanihumeral bas depresoru olarak iglev gormektedirler ve deltoidin yukariya
dogru uyguladigi kuvvete kargi koymaktadirlar (88).

Toplam etkin kuvvetler makaslama ve kompresif kuvvetlerin esit ve
ayni yonde oldugu 90° abduksiyonda maksimumdur. Maksimum makaslama
kuvveti de 60° abduksiyonda gdzlenmektedir. Elevasyon derecesi arttikca
makaslama kuvveti dismektedir ve kompresyon vektorl artmaktadir. 150°lik

elevasyonda ise makaslama kuvveti neredeyse 0°ye inmektedir (45).
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2.2 OMUZ AGRILARI

Omuz agrilari, genel populasyonda sik gorulen kas iskelet
sistemi problemidir. Toplumda omuz agrisi, bel ve boyun agrilarindan
sonra uguncu sirada yer almaktadir (89, 90). Omuz agrisinin herhangi bir
zamanda yetigkinlerin %18-26’sin1 etkiledigi saptanmistir (91).

GHE’de stabiliteyi arttiran eklem kapsulinin ve eklemi gevreleyen
ligamanlarin surekli mekanik yiklenmelere ve zorlanmalara maruz kalmalari
sebebiyle omuz eklemindeki yapilarda sik sorun goézlenmektedir. Yapisal
Ozellikleri nedeniyle yumusakdoku fibrozisine ve kontraktlre yatkin bir
eklemdir (92). Duyusal innervasyon aginin oldukga zengin olmasi, serbest
sinir sonlanmalarinin eklem g¢evresindeki yapilarda yogun olmasi sebebiyle
omuz patolojileri oldukca agrili seyreden durumlardir (93). Ligaman ve eklem
kapsuli gibi yapilarda bulunan nosiseptér ve mekanoreseptorierden
kaynaklanan stimuluslar koruma mekanizmasi yaratarak eklemde hasar
olusturabilecek anormal veya asiri hareketi Onlemektedirler. Omuz
patolojilerinde bu mekanizmalarla agri ve agriya sekonder kisitliigin erken
dénemde gelismesi sebebiyle, tedavide d6ncelikli amag¢ agrinin kontroli ve
EHA’'nin korunmasidir (92).

2.2.1 Omuz Agrisi Olan Hastaya Yaklagim
Omuz eklem kompleksinin kendi problemleri disinda, diger bdlgelerden
yansiyan agrilarda omuzda hissedilebilmektedir. Bu nedenle omuz agrisiyla

gelen hastalar ayrintili anamnez ve fizik muayeneden gegiriimelidir (94).

Anamnez; Hastanin yasi, eslik eden diger saglik problemleri ile
sistemik yakinmalari, agrisinin akut yada kronik olup olmadigi, travmayla
iligkisi, hareketlerle artip artmadigi ayrintih sorgulanmalidir. Travma ve
eksternal nedenler diglandiktan sonra omuzun primer hastaliklarina
yogunlasiimalidir.  Omuzun internal problemlerinde; spesifik hareketler
sirasinda agri, hareket kisithihgi, instabilite, kuvvet ve fonksiyon kaybi gibi
yakinmalar mevcuttur. Genellikle geng¢ insanlarda agr nedeni travma ve
sportif aktivitelerken; 40 yas Uzeri insanlarda sikisma sendromu, RK vyirtiklari,
AK, artrit gibi nedenlerdir (95, 96).
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Hastanin hangi hareketlerde agrisinin arttigi, hangi hareketlerde
agrisinin azaldigi mutlaka sorgulanmalhdir. Sikisma sendromu ve RK
lezyonlarinda agri omuz UstU aktivitelerde artarken, noétral pozisyon daha az
agrihdir. AKE artritinde kolun goévdeyi carprazladigi agirhk kaldirma gibi
aktivitelerde agri artmaktadir. AK ve artritte ise tUm aktivitelerde, 6zellikle elin
bel arkasina dogru ya da omuz Ustune yoOneldigi aktivitelerde agri
artmaktadir. Agriya tutuklukla birlikte O6zellikle eksternal rotasyon ve
abduksiyon hareketlerinde ortaya ¢ikan hareket kisithligi eslik etmektedir
(97).

Omuz agrisinin  lokalizasyonu agri  nedeni hakkinda fikir
verebilmektedir. Anterolateral omuz agrisi, sikisma sendromu ve RK
problemlerinde genellikle omuz seviyesinin Uzerindeki aktivitelerde ortaya
cikmaktadir. Tendon yirtig1 ile ortaya c¢ikan RK tendinopatilerindeki agri
Ozellikle ekternal rotasyon ve abdiksiyon sirasinda ortaya c¢ikmaktadir,
kuvvet kaybiyla kendini gdstermektedir. Labral vyirtiklarda anterolateral
bdlgede hissedilebilmektedir. Labral yirtiklar genellikle derinde, yeri zor tespit

edilirken instabilite ve yakalama hissi uyandirmaktadir (98).

AKE problemlerinde agri direk eklem Gzerinde hasta tarafindan ¢ok iyi
sekilde tanimlanmaktadir. GHE problemlerinde; eklem hareketi esnasinda
tum hareket yonlerinde agri ortaya c¢ikmaktadir. Biseps uzun basinin
problemlerinde, dzellikle agirlik kaldirma veya tasima gibi faliyetler sirasinda
artan, omuzun 6n bdlgesinde iyi lokalize edilen agri yakinmasi mevcuttur
(98).

Omuzun posterior bdlgesinde hissedilen agrilar daha az siklikta
internal problemlerden kaynaklanmaktadir. Bazen rotator kiliftaki teres minor
ve infraspinatus kaslarinin tendinopatileri Ozellikle eksternal rotasyon
sirasinda bu bdlgede fokal agri ya da skapula Uzerinde yansiyan agriya
neden olabilmektedirler. Servikal diskopatilerde omuz posterior bdlgesinde
daha genis alana, kola yayilan keskin bir agri vardir. Omuz agrisinin yeri
hasta tarafindan tam olarak tanimlanamiyorsa, omuz muayenesi normal ise

agri kaynag olarak yansiyan agri nedenleri arastiriimalidir (94).
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Hastanin yasi, omuz agrisi yapan nedeni bulmakta yardimci
olabilmektedir. Geng insanlarda omuz agrisi nedeni siklikla sportif travmalar,
asir yiklenmelere bagli strain ve subluksasyonlardir. Orta yastaki insanlarda
agri nedeni siklikla supraspinatus tendon lezyonu gibi rotator kilif
lezyonlarindan olugmaktadir. Yagl insanlarda agri nedeni siklikla osteoartrit (
OA), AK, inflamatuar hastaliklar, metabolik artropatilerdir (99). DM gibi
sistemik hastaliklarin basta AK olmak Uzere omuz problemlerini arttirdigi
bilinmektedir (100). Tum kas iskelet sistemi problemlerinde oldugu gibi
depresyon gibi psikiyatrik hastaliklarinda omuz agrisina eslik edebilecegi
unutulmamahdir. Ozellikle bilateral omuz agrisi olan yagli insanlarda
polimyaljiya romatika, romatoid artrit gibi romatizmal hastaliklar

unutulmamalidir.

inspeksiyon; Hasta ayakta ve oturur pozisyonda iken én ve arka
taraftan goévde, her iki omuz, boyun pozisyonu ve postlr incelenmelidir.
Omuz bdlgesindeki laserasyon, eritem, ekimoz gibi deri bulgulari
arastirimahdir. Omuz kusagindaki deformite, humerus veya klavikula kirgi
ya da AKE seperasyonunu gostermektedir.

Biseps kasinin uzun basinin rUptlrinde Ust kolda anterior bolgede
sigslik gozlenebilmektedir. Kas atrofisi; servikal ve brakiyal noéropati
(supraskapular sinir blogu) gibi durumlarda ve kronik rotator mangon
yaralanmalarinda, supraspinatus ve infraspinatus kaslarinda
g6zlemlenmektedir. Elevasyon esnasinda skapulohumeral ve skapulotorasik
ritm degerlendiriimeli, asimetri not edilmelidir. Duvara kargi kollarla itme
(push-up) egzersizi yaptirilarak uzun torasik sinir paralizisine bagli serratus
anterior gugsuzlugunun (kanat skapula) olup olmadigina bakiimalidir (42).

Palpasyon; Genelde SKE’den baslanmal ve klavikula boyunca
devam edilmelidir. Skapula ve trapezius kasi bilateral olarak palpe
edilmelidir. Palpe edilen yapilarda hassasiyet, i1sI artigi, sislik, fluktuasyon,
kas spazmi olup olmadigi degerlendirilmelidir. Bisipital tendinitte, bisipital
olukta hassasiyet olabilmektedir ancak diger omuzla da karsilastirmak
gereklidir. CUnku normalde de omuz Uzerine bastirmakla agr

olusturulabilmektedir. RK’'nin buylk ve kuglk tuberklle yapistigi yerde
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palpasyonla hassasiyet olabilir, ama bu her zaman tendinit lehine degildir.
Akut kalsifik tendinitte tutulan omuz Uzerine bastirildiginda asiri hassasiyet
vardir. Palpasyonla glenohumeral ve skapulotorasik krepitasyon ortaya
cikarilabilmektedir. Omuz kusagina ek olarak servikal bdlge de palpe edilmeli
ve lenfadenopati varligi arastirilmalidir. Omuz ve servikal bolgede myofasyal
agri igin tetik, fibromiyalji sendromu igin hassas noktalara bakiimalidir.

Ayrica fizik muayenede servikal omurga ve omuz eklemlerinin aktif ve
pasif EHA’lari Olgulmelidir. Fonksiyonel EHA'lari “Apley’ in kasima testi”
kullanilarak  degerlendiriimektedir. Kas ve tendon tutulumlarini
degerlendirmek icin 6zel direncli hareketler ve kas testi yapiimalidir. Omuz
agrilarinin ayirici tanisinda, fizik muayenede yapilan 6zel testler énemli yer
tutmaktadir (101).

2.2.1.1 Omuz Ozel Testleri

2.21.1.1 Subakromial Sikisma Sendromu Testleri

Neer Testi: Muayene eden kisi ayakta iken daha iyi ortaya
cikmaktadir. Bir elle skapular rotasyon engellenirken, diger elle hastanin
koluna zorlu pasif elevasyon yaptiriimaktadir. Boylece tuberkulim majus ile
akromionun on-alt kenari arasindaki mesafe daraltilarak sikismaya neden
olunmaktadir. Elevasyon sirasinda omuzun 6n veya yan yuzlerinde agri
olmasi durumunda test pozitif olarak yorumlanmaktadir (42, 102). Testin

spesifitesi %58, sensitivitesi %78 saptanmistir (103).

Hawkins Testi: Kol ve dirsek 90° fleksiyonda iken zorlu i¢ rotasyon
yaptiriimaktadir. Bu manevra sirasinda agrinin olmasi testin pozitif oldugunu
gostermektedir (42, 102). Testin sensitivitesi %74, spesifitesi
%57saptanmistir (103).

Agnil Ark Testi: Hastadan koluna aktif olarak yapabilecedien son
noktaya kadar abduksiyon yaptirmasi ve sonra baslangi¢c pozisyonuna
getirmesi istenmektedir. Hastanin 60° ile 120° arasinda agri hissetmesi
durumunda test pozitif kabul edilmektedir (104).
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Yocum Testi: Hastanin kolu adduksiyona, dirsegi fleksiyona getirilerek
eli saglam omuz Uzerine konmaktadir ve hastadan dirsegini yukari dogru

kaldirmasi istenmektedir. Agri hissedilirse test pozitif kabul edimektedir (89).
2.2.1.1.2 Supraspinatus Devamliligini Gosteren Testler

Jobe Testi (Empty Can Testi):Hastadan omuzu 90° abduksiyon, 30°
horizontal adduksiyon ve tam i¢ rotasyondaykendirence karsi elevasyona
zorlamasi istenmektedir. Agri ve gugsizlik, supraspinatus tendonundaki

lezyonu gostermektedir (102, 104).

Full Can Testi: Hastadan omuzu 90° abduksiyon, 30° horizontal
adduksiyon ve 45° dis rotasyondayken dirence kargi elevasyona zorlanmasi

istenmektedir. Agri duyulursa test pozitiftir (102, 104).

Kol Diisme Testi (Drop Arm): Hastanin omuzu pasif olarak 90°
abduksiyona getirilmektedir vesonra hastadan ayni ark icinde kolunu asagi
yavasgca indirmesi istenmektedir. Rotator mansette yirtik varsa kol asagi
dismektedir (104).

2.2.1.1.3 infraspinatus Devamliligini Gésteren Testler

Patte Testi: Kollar 90° abduksiyonda, dirsekler 90° fleksiyonda
tutulurken hastanin dirence karsi kollarini dis rotasyona getirmesi
istenmektedir. Agr veya gugsuzluk nedeni ile zorlanma infraspinatus tendonu

lezyonunu gostermektedir (89).

Dis Rotasyon Yetmezlik Belirtisi (Lag Sign): Hasta, doktora sirtini
donerek oturmaktadir. Etkilenen tarafta hastanin dirsegi pasif olarak 90°
fleksiyona getirilmektedir, sonra kol 20° elevasyona ve maksimuma yakin dis
rotasyona getiriimektedir. Sonra maksimum dis rotasyon omuzdaki elastik
gerilmeyi azaltmak icin 5° azaltiimaktadir. Hastadan kolunu bu pozisyonda
aktif olarak tutmasi istenmektedir ve dirsek desteklenerek hastanin el bilegi
serbestlestiriimektedir. Hastakolunu bu pozisyonda tutamaz ve kol baslangi¢

pozisyonuna geri donerse test pozitif kabul edilmektedir (102, 104).
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Dis Rotasyon Direng Testi: Kol govdeye yapisik ve dirsek 90°
fleksiyondayken hastadan dis rotasyon yapmasi istenmektedir. Dirence karsi
dis rotasyonda agri ve gugsuzlik hissedilmesi durumunda test pozitif kabul
edilmektedir (89, 104).

2.2.1.1.4 Subskapularis Devamliligini Gosteren Testler

Gerber Lift-off Testi: Hastadan elini palmar yuzu digsa bakacak
sekilde orta lomber bolgeye getirmesi istenmektedir. El yatay yonde aktif itme
yaparken kargi yonde diren¢ uygulanmaktadir.Bu  gergeklesirse

subskapularisin intakt oldugunu gdOstermektedir. Gugsuzlik veya agri

olusmasi durumunda test pozitif kabul edilmektedir (42, 102).

Abdominal Kompresyon Testi (Belly-Press Test): i¢c rotasyonu
azalmig hastalarda bakilmaktadir. Hasta elinin ayasi ile karnina basi
yapmaktadir. Eger subskapularis kasi saglam ise hastanin dirsegi govdesinin
onlinde kalmaktadir. Eger kasyirtik ise, dirsek gdvdenin arkasina
dismektedir (42, 102).

2.2.1.1.5 Biseps Tendon Patolojilerinde Kullanilan Testler

Speed Testi: Dirsek ekstansiyonda ve o6n kol supinasyonda iken
verilen dirence karsl hasta omuz fleksiyonu yaptiginda, bisipital oluk Gzerinde

agri olusmasi pozitifligi gostermektedir (89, 102, 104).

Yergason Testi: Kol notral pozisyonda, dirsek 90° fleksiyonda ve on
kol pronasyondayken hasta, dirence kargi 6n kolunu supinasyona getirmeye
calismaktadir. Bu sirada bisipital olukbdlgesinde agri olursa test pozitiftir (42,
89, 102).

2.2.1.1.6 Akromioklavikular Eklem Patolojilerinde Kullanilan
Test

Horizontal Adduksiyon Testi: Dirsek ekstansiyonda iken kol kargi
omuza dogru tam adduksiyona zorlanmaktadir, bu sirada agri olmasi testin

pozitif oldugunu gostermektedir (89, 105).
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2.2.1.2 Omuz Agrisi Nedenleri

Tablo 2: Omuz Agrisi Nedenleri (94, 106)

internal nedenler
Ekstraglenohumeral nedenler
Kalsifiye tendinit
Bisipital tendinit
Akromiyoklavikiler artrit
Sternoklavikiler artrit

Glenohumeral nedenler

Eksternal Nedenler

Norolojik

Servikal disk hernisi ve omurga hastaliklari
Brakiyal noritis

Pleksopatiler

Sinir tuzak sendromlari

Kompleks bdlgesel agri sendromlari

Eklem yuzeyi patolojileri Abdominal problemler

inflamatuar artrit Safra kesesi hastalig
Osteoartrit Splenik travma
Septik artrit Subfrenik abse

Glenoid labrum yirtiklari Toraks kokenli problemleri

Rotator kilif problemleri iskemik kalp hastalig
Sikisma sendromu Arteriyel, ven6z trombozlar

Eklem kapsuli patolojileri Torasik outlet sendromu

Adeziv kapsulit

Glenohumeral instabilite

2.2.2 Omuz Agrisi Yapan Hastaliklar

2.2.2.1 Bisipital Tendinit

Bisipital tendinit, bisipital oluk icinde tendonun devaml surtinmesi ve
kronik travmaya maruz kalmasi ile olugsan tendon ve kilifinin
inflamasyonudur. Dirsek ve omuz fleksiyonu sirasinda omuz 6n bdlge agrisi
ile karakterizedir. Tekrarlayan asiri kullanim ve travma esas nedenlerdendir.
Primer biseps tendiniti, nadirdir ve daha ¢ok gen¢ atletlerde goériimektedir.
Sekonder biseps tendiniti daha siktir ve yagli populasyonda gorulmektedir.
Genelde rotator manson tendiniti, subakromial sikisma sendromu ve
glenohumeral instabilite ile iligkilidir. Fizik muayenede, yergason ve speed
testleri pozitiftir (91, 106).

Tani; 6zel radyografik incelemeler, hipertrofik spurlarin ve bisipital
olugungodruntilenmesini saglamaktadir. Artrografi ile tendon c¢evresinde
sinovyal sivi yogunlagsmasi goézlenebilmektedir. USG’de tanida yardimcidir.
MRG ya da artroskopi ile tendonun labruma yapisma yeri ve intraartiktler

kismi goruntulenebilmektedir (106).
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Tedavi; altta yatan rotator manson patolojisi ya da instabilite olmasi
durumunda semptomlar tekrarlayabileceginden tendinitin primer mi, sekonder
mi oldugunu tespit etmek gerekmektedir. Tedavinin temeli; istirahat, fizik
tedavi modaliteleri, egzersiz, NSAIi'dir. Kortikosteroid enjeksiyonu kronik

vakalarda faydalidir. Kronik direncli vakalarda cerrahi digtuinulmektedir (106).
2.2.2.2 Glenohumeral Eklem Osteoartriti

Eklem kikirdaginin herhangi bir sebeple zarar gormesi ile
olusmaktadir. Omartrosis olarak da bilinmektedir. Primer GHE osteoartriti
nadir gorulmektedir. Genellikle gegirilmis humerus basi veya boyun kirigi,
dislokasyon ve rotator manson yirtigi gibi GHE agrisi yapan nedenlerin
dislanmasi gerekmektedir. Daha ¢ok asiri yuklenme sonucu kikirdak hasari
olusabilmektedir. Ayrica avaskuler nekroz, kondroliz, idiopatik fokal defektler,

osteokondritis dissekans, travma, cerrahi vb. gibi nedenler de etkilidir (107).

Fizik muayenede; eklem hareket kisithligi, agri ve krepitasyon
gorulmektedir. Fizik muayenenin yani sira radyografi de tanida yardimcidir.
Radyografik olarak eklem araliginda daralma, osteofit formasyonu, skleroz ve

kist formasyonlari gérilebilmektedir (107).

Konservatif tedavi yaklasimlari; NSAil'lar, analjezik ilaglar, fizik tedavi
modaliteleri, eklem hareket acikligini korumaya yonelik egzersiz
programlaridir. Yanit alinamayan vakalarda cerrahi tedavi olarak osteotomi,

artrodez, artroplasti uygulanmaktadir (107).
2.2.2.3 Akromioklavikular Eklem Osteoartriti

AKE’ de, tekrarlayan stresler sonucunda eklem yuzleri arasinda
bulunan fibrokartilaj yapida dejeneratif degisiklikler gelisebilmektedir. izole ya
da genel osteoartritin bir parcasi olabilmektedir. Klinik olarak, ekleme lokalize
agri ve hassasiyet mevcuttur. Agri tam abduksiyonda ya da horizontal
adduksiyonda ortaya c¢ikmaktadir. Eklemde krepitasyon alinmaktadir. Direkt
grafi ile tani konabilmektedir. Tedavisinde lokal fizik tedavi modaliteleri,
analjezik ve antiinflamatuar ilaglar kullaniimaktadir. Direncli vakalarda cerrahi
tedavi uygulanmaktadir. Uygulanan cerrahi genelde eksizyon artroplastisidir
(108).
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2.2.2.4 Subakromial Bursit

Subakromiyal bursa, supraspinatus tendonu insersiyo bolgesinin
uzerinde, akromionun altindadir. Akut subakromial bursit bu bdlgede siglik ve
fluktuasyona yol agmaktadir. Kronik vakalarda bursada fibrotik kalinlagsma
gelisip, cerrahi olarak ¢ikarilmasi gerekmektedir. Daha ¢ok rotator manson
tendinitlerine sekonder olarak gelismektedir. Tedavisinde; istirahat, soguk
uygulama ve lokal enjeksiyonlar onerilmektedir. Kronik vakalarda bursada
fibrotik kalinlagsma gelisebilmektedir. Bu durumda cerrahi olarak ¢ikariimasi
gerekmektedir (107).

2.2.2.5 Kalsifik Tendinit

Rotator manson tendonlarinda kalsifik tendinit, omuz agrisinin yaygin
nedenlerinden biridir. Insidansi %5-59 saptanmistir (109). Rotator manson
tendonlarinin igcinde veya c¢evresinde hidroksi apatit kalsiyum kristalleri
birikmektedir, siklikla da supraspinatus ve infraspinatus tendonlarinda
birikmektedir. Etyolojisi net bilinmeyen bir hastaliktir. Kadinlarda, ozellikle ev
kadinlarinda ve sedanter yasayan bireylerde daha fazla rastlanmaktadir.
Siklhkla bilateraldir. 40- 60 yas arasi gortulmekle beraber genc¢ hastalarda
akut olarak da olusmaktadir. Hastalarda, sikismaya bagli olarak hareketle
olusan agr vardir. Akut kalsifik tendinit, siddetli agri ve aktif-pasif omuz
hareketinde tama yakin limitasyon, omuzda asiri hassasiyet ve nadiren
tutulan tendon Gzerinde eritem seklinde kendini géstermektedir. Klinik olarak
uc evre izlenmektedir. 1. Kalsifikasyon Oncesi evre, 2. Kalsifik evre,
3.Kalsifikasyon sonrasi evredir. Kalsifik evre; formasyon, dinlenme
verezorptif faz olmak Uzere U¢ faza ayrilmaktadir. Hastalar ¢ogunlukla

siddetli agri ile seyreden rezorptif fazda hekime basvurmaktadirlar (110).

Semptomatik ve semptomatik olmayan omuzlarda, rotator mangon
tendonlarinda radyolojik olarak saptanan kalsifikasyon prevelansi % 2,7- 7,5
olarak bildiriimektedir (107).

Tedavisinde; NSAIl, lokal enjeksiyonlar, fizik tedavi uygulamalari
yapiimaktadir. Bunlardan yanit alinamadigi durumlarda cerrahiye

basvurulmaktadir (111).
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2.2.2.6 Eksternal (Subakromial) Sikisma Sendromu (SSS)

Humerus bagi ile korakoakromial ark arasinda yumusak dokularin,
supraspinatus tendonunun, bisipital tendonun ve subakromial bursanin

sikismasi olarak tanimlanmaktadir (112).

Primer veya sekonder olarak gelisebilmektedir. Primer SSS;
korakoakromial ark ve rotator mangon arasindaki anormal mekanik iligki
nedeniyle olmaktadir. Korakoakromial arkin hareket yeteneginin azhgi;
cengel seklinde akromion veya kalin korakoakromial ligaman gibi
korakoakromial arkta morfolojik anormallik nedeni ile olabilmektedir. Hastalar
siklikla 40 yas ustundedir. Sekonder SSS; subakromial aralikta rolatif
daralma nedeni ile olmaktadir, korakoakromial arkta anormallik yoktur.
Glenohumeral instabiliteye bagli olarak subakromial alanda relatif daralma
mevcuttur. Yetersiz skapular kontrol veya skapular stabilizatorlerin zayifligi
kolun elevasyonu sirasinda skapulanin kotu pozisyonlanmasina neden

olmaktadir, bag Ustu aktivitelerde akromion geri ¢cekilememektedir (113).

Subakromial araligi daraltan yapisal ve fonksiyonel sebepler SSS’ye
yol agmaktadir. Yapisal sebepler arasinda; AKE patolojileri, osteofitler, akut
veya kronik bursa inflamasyonu, korakoakromial ligamentin kalinlagmasi,
akromioklavikular eklem patolojileri, proksimal humerus kirigi, akromionun
yapisal degigikligi (6zellikle Tip 3 —¢engel akromion), firlatma sporlar ve
yuzme sayilabilmektedir. Fonksiyonel sebepler arasinda rotator manset
patolojileri (zayifligi, inflamasyonu gibi), kapsul hipo-hipermobilitesi, skapula

patolojileri ( anormal pozisyon gibi) yer almaktadir (70).

Etyopatogenezde; baslangicta mekanik veya anatomik faktorlerin etkili
oldugu savunulmus sonraki galismalarda intrinsik faktoérlerinde rol oynadigi
gOsterilmigtir. Son olarak agirhk kazanan gorus; vaskuller, dejeneratif,
travmatik, mekanik veya anatomik dort etkenin kombinebir etkilegsimle SSS
olarak bilinen RK lezyonlarini olusturdugu seklindedir (114). Kas
disfonksiyonu, asiri kullanma, dejeneratif tendinopati ve hipovaskulerite
neden olan intrinsik faktdrlerdir; AKE dejenerasyonu, os akromiale, akromion
sekli, glenohumeral instabilte, skapulatorasik disritmi neden olan ekstrinsik
faktorlerdir (114). Neer, SSS’de U¢ klinikopatolojik evre tanimlamigtir (113).

34



Tablo 3: SSS Evreleri

Evre 1 Evre 2 Evre 3
> Odem ve hemoraji ile » Fibrozis ve tendinit ile » Kemik degisikligi ve
karakterize karakterize tendon raptird ile
» <25yas » 25-40 yas karakterize
» Geri donasumli » Geri donisimsiiz » >40yas
» Omuz anterolateralinde agri » Daha siddetli agn » Gece agri sureleri 1
» Palpasyon ile hassasiyet ve gece agrisi » Omuz aktif EHA |
» Agnh ark testi + » Aktif ve pasif omuz EHA'da > Infraspinatus atrofisi
> Neer ve Hawkins testi+ orta dereceli kisithlk » Omuz abd ve ER
» SSS enjeksiyon testi + » Subakromial aralikta fibrozis zayiflamasi
ve kalinlasmaya  bagh > Bisipital tendon
krepitasyon lezyonlar ve riptura
» AKE hassasiyeti
> Kol diigme testi +
Klinik; SSS'de en yaygin semptom agridir. Agri  omuzun

anterolateralinde lokalizedir, akut baslangigh veya giderek artan Ozellikte
olabilmektedir. Bag Ustu aktiviteler ile artmaktadir, siklikla uykuyu etkileyen
gece agrisi da olmaktadir. Fizik muayenede; Neer ve Hawkins testleri
pozitiftir (114).

Tani; omuz sikisma testleri pozitiftir. Bu testler AK, anterior
subluksasyon, artrit, kalsiyum birikim hastaliklari ve kemik lezyonlarinda da
pozitiftir. Ayirici tanida; SSS’de subakromial araliga yapilacak 10cc %1’lik
lidokain ile agri buyuk oranda veya tamamen ortadan kalkmalidir.
Radyografik inceleme, ultrasonografi, artrografi veMRG yontemleri tanida
kullaniimaktadir. Radyografide subakromial araligi daraltan ostecfitler ve
skleroz artigi goéruntlilenmektedir. MRG, rotator mansondaki degisiklikleri
erken donemde ortaya koyabilmektedir. Ozellikle riptirde tani kolayca

konulmaktadir .Ultrasonografi ile tim evrelerde tani konabilmektedir (113).

Tedavi; korunma, medikal tedavi, fizik tedavi ve egzersizlerden olusan
konservatif tedavi ile cerrahi tedavi uygulanmaktadir. Korunmada, rototor
mangon ve subakromial bursanin sikismasina yol agacak hareketlerden
kaginilmasi gerekmektedir. Gunlik yasam aktiviteleri dizenlenerek, 6zellikle
bas seviyesinin Uzerindeki hareketler engellenmektedir. NSAii’lar agr ve
altina almada etkilidir. Lokal kortikosteroid

inflamasyonu  kontrol
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enjeksiyonlari, soguk uygulama, akut donem gectikten sonra Ozellikle
egzersizlerden 6nce kas gevsemesi ve analjezik etkilerinden yararlanmak
icin yuzeyel sicak uygulama, analjezik etki amacli elektroterapi, ultrason,
fonoforez, iontoforez tedavileri uygulanmaktadir. GHE kontraktlr gelisimine
cok yatkin olmasi nedeniyle egzersizlere erkenden baslamak gerekmektedir.
Akut olgularda yergekimi ile yardiml olarak yapilan sarkag egzersizleri
(codman) oénerilmektedir. Hastanin sikayetleri kontrol altina alinir ve iyilesme
gOrulurse, germe ve kuvvetlendirme egzersizleri uygulanmaktadir. Normal
pasif EHA kazanildiginda veya c¢ok yaklasildiginda rototor manson kaslari
egzersizlerine baglanmaktadir. Ayrica omuza normal esnekligini kazandirmak
icin herydnde germe egzersizlerinin yapilmasi gerekmektedir. Skapular
kaslarda kuvvetlendiriimelidir. YUksek tekrarli ve duslUk direngli egzersizler
uygulanmaktadir. Hareketler sadece horizontal yani 90° fleksiyon ve
abduksiyonun altinda yaptiriimahdir. Alti hafta sureyle bu egzersizlere devem
edilirken kolun basin Uzerine c¢lkmaya zorlayan tum aktiviteler
kisittanmaktadir. Semptomlar belirgin olarak azalirsa horizontal seviyenin
uzerinde dikkatli ve hafif bir sgekilde rehabilitasyon c¢alismalarina
baglanabilmektedir. Spor ve kolun kaldiriimasini gerektiren aktiviteler
tedavinin baglangi¢indan 3-6 ay sonra verilebilmektedir (115).

3 ay uygun medikal ve rehabilitasyon programi sonrasinda iyilesme
yoksa konservatif tedavi basarisiz kabul edilmektedir. 6 ay sonra ¢ogu
hastada maksimum iyilesme sadlanmaktadir. Basarisiz konservatif tedavide
veya istenmeyen fonksiyonel seviyede plato varsa cerrahi tedavi
dusundlebilmektedir (113).

2.2.2.7 Rotator Manset Yirtiklar

Omuz agrisi yapan nedenler iginde rotator manset hastaliklari en sik
neden olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Siklikla rotator mangsete ait yirtiklar
supraspinatusla sinirli kalmaktadir. Rotator mansetteki hasarin, yaglanmaya
bagli dejenerasyon ve mekanik kuvvetlerin bir kombinasyonu sonucu ortaya
ciktigl disunldimektedir. Rotator manset ve kapsul birlikte birbirine karigsarak
insersiyolarina ulasmaktadirlar. Tam kat yirtikta hem kapsil hemde tendon

yerlerinden ayrilmaktadir. Tendon retrakte olur iken, kapsul kontrakte
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olmaktadir. Olusan ilk yirtik igne deligi seklinde iken, ilerledikge klasik yarim
ay seklini almaktadir. Tam kat yirtiklar; kuiguk ( <1 cm ), orta ( 1-3 cm ), (
buyuk 3-5cm ) ve masif (>5cm) olarak siniflandiriimaktadir (116). Parsiyel
yirtiklar; lokalizasyonuna gore artikuler ylzde, intratendin6z ve bursal ylzde
diye; boyutuna gore < 3mm evre 1, 3-6 mm evre 2, >6 mm evre 3 olarak
siniflandinimaktadir (117). Parsiyel yirtiklar genellikle tendonun artikuler
yuzinde gelismektedir, bursal yliz daha iyi kanlandigindan daha az yirtik

gelistigi bilinmektedir (116).

Tanida; direkt grafide kronik rotator manset dejenerasyonunda olasi
akromioklavikiler artrozu ile birlikte akromion alt 6n yuzinde osteofit,
subakromial aralikta daralma goérulmektedir. 6mm'den daha az aralik yirtigi
isaret etmektedir. USG’nin invaziv olmamasi, hizli yapilmasi, ucuz olmasi
avantajlaridir. Bugun 3 cm’in altindaki yirtiklarin degerlendiriimesinde USG
tercih edilen yontem halinde gelmistir. Tam kat yirtiklarda %94 dogrulukta
tani konulabilmektedir.Yapan kisiye bagli olmasi nedeni ile subjektif olmasi,
akromion altindaki mansgetin degerlendirilememesi, retraksiyon miktar ile
kasin atrofisinin degerlendirilememesi ise yontemin dezavantajlandir. MRG,
eklem i¢i ve digindaki kemik ve yumusak dokulara ait patolojileri birlikte
gOsterebildigi igin diger gorlntlileme yodntemlerine Ustlindir. Parsiyel veya
tam kat rotator manset yirtiklari, MRG ile bayuk oranda saptanabilmektedir,
yirtigin boyutu ve retraksiyon derecesi hakkinda bilgi elde edilebilmektedir.
Masif yirtiklarda, atrofik, retrakte olmus bir kasin tamir edilip edilmeyecedi,
tamir sonrasinda fonksiyon gortip gérmeyeceginin degerlenderilmesinde roll
vardir. MRG komplet yirtiklarda artrografiye gore daha Ustundir ancak

parsiyel yirtiklarin degerlendiriimesi daha az tutarl ve yorumu zordur (116).
2.2.2.8 Adeziv Kapsiilit
22.2.81 Tanim

Adeziv kapsulit (AK) sik gorulen ancak henlz etiyolojisi tam olarak
belirlenememis, aktif ve pasif omuz hareketlerindekisittanma ve agri ile
karakterize bir hastaliktir (118, 119).
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Ik olarak 1872 yilinda Duplay tarafindan tanimlanan, “skapulohumeral
periartrit” olarak isimlendirilen ve tedavi olarak anestezi altinda manipulasyon
onerilmistir (120, 121). Donuk omuz (frozen shoulder) terimini ise Codman
1934 yilinda kullanmistir. Agrih omuz sendromu olarak da bilinen donuk
omuzda Codman’in tanimladigi; omuz hareketlerinde genel kisitlanma,
idiyopatik etyoloji, agrili baslangi¢, normal X-ray goruntulemesi gibi temel
kriterler guinumuzde de gecerliligini korumaktadir (121, 122). Kapsulin kronik
inflamasyonu, subsinovial katmanin kapsuler kalinhdinin artmasi, kapsulin
kendi Uzerine ve humerusun cerrahi boynuna yapismasi ve kapsulun fibrozisi
ile seyreden, ilerleyici spesifik patoloji olan “adeziv kapsulit” terimini ise ilk
olarak 1945 yilinda, kontrakte kapsuiler biyopsi materyallerinde yaptigi
arastirma sonrasi gézlemledigi enflamasyon nedeniyle Neviaser kullanmistir
(123). Daha sonra, Zuckerman ve Cuomodonuk omuz veya adeziv kapsduiliti,
etiyolojisi belli olmayan, omuzun aktif ve pasif hareketlerinin kisitlandigi,
ancak intrinsik bir omuz hastaliginin bulunmadigi bir durum olarak

tanimlamiglardir (124).

AK en az 2 hareket duzleminde %25'den fazla EHA kaybi ile birlikte,
etkilenmeyen omuz ile karsilastirildiginda etkilenen omuzda en az %50 pasif
eksternal rotasyon EHA kaybi olmasi olarak tanimlanmistir (2). Bununla
birlikte bir cok randomize kontrolli ¢alismada, AK 3 aydan daha uzun suredir,
omuz ekleminin bir veya daha fazla hareketinde ( FLK-ABD-ER-IR) pasif
EHA’da %50 yada daha fazla hareket kaybi olmasi olarak tanimlanmaktadir
(2, 125). Eksternal rotasyon, i¢ rotasyondan daha kisitli olan abdiksiyondan

daha kisith saptanmigtir (2).

AK omuzda agr, sertik ve GHE'de fonksiyon kisithhigi ile
karakterizedir. En sik fleksiyon, abduksiyon ve eksternal rotasyonda kisitlilik
olmaktadir (119).

2.2.2.8.2 Epidemiyoloji

Omuz agr prevalansinin % 2.4 ve %26 arasinda oldugu bildirilmigtir
(2). Genel populasyonda primer AK gorulme prevalansinin %2 ve %5.3
arasinda oldugu bildirilmistir (2, 125). DMve troid patolojileri ile iligkili

sekonder AK prevalansinin %4.3 ve %38 arasinda oldugu bildirilmistir (2).
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AK'li hastalarin %70’i kadindir, erkeklerde ise iyilesme sureci daha
uzundur ve daha fazla fonksiyon kaybi gorilmektedir. Ayni omuzda
tekrarlama olasiligi diusik olmakla birlikte hastalarin %20-30’unda ise karsi
omuzda da gorulebilmektedir (119, 126). Es zamanl bilateral omuz tutulumu
orani %14’dur (121). Kadinlarda, sedanter yasami olanlarda ve 40-60 yas
arasindaki bireylerde sik goérulmektedir (2, 5). Dominant olmayan omuzda

daha fazla gorulmektedir (125).

AK primer (idiopatik) ve sekonder olarak siniflandinimaktadir. Primer
grupta semptomlar asamali ve yavas olarak baglamaktadir ve tetikleyici bir
mekanizma olmayabilmektedir. Sekonder vakalar genellikle travma, cerrahi
sonrasl, serebrovaskuler atak gibi uzamis immobilizasyonda ve hipertroidili,
hipertrigliseridemili hastalarda sik gézlenmektedir (127). Bunlara ek olarak
artmig vicut kitle indeksi, servikal spondilozis, iIlimh travma dykustne sahip
bireyler ve uyku bozukluklarin da artmig bir yatkinlik vardir. Hastalarda
normal populasyona gore daha yuksek insidansda ankiyete bozuklugu ve

depresyon tespit edilmigtir (128).
2.2.2.8.3 Etyoloji

Etyolojisi tam olarak aydinlatimamis (5) olmasina karsin hastaligin
gelisiminde bir¢ok faktor etkilidir (5, 121, 129-131):

e HLA B27 pozitifligi

e Ig A dusikligu

e Artmig immunkompleksler — CRP

e Myofasial agri sendromu

e Glukozaminoglikan artigi

e Hipoadrenalizm

e Travmal/ operasyon

e Fibromatozis

e Farmakolojik ajanlar

e Hormonal bozukluk (DM, Troid bozuklugu)
e Kardiak patoloji

e Norolojik bozukluklar ( Parkinson ve SVO gibi)
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e Malignite

e Hiperlipidemi

e Metallaproteinaz ve proteaz inhibitorleri
e Dupuytren kontraktlru

e Subskapularisde tetik nokta

e Otoimmun patoloji

e Otonomik refleks disfonksiyon

¢ Rotator manset tendinopatisi

e Biceps tenosinoviti

e Subakromial bursit

Myofasial agri sendromunda tetik noktalardan biri olan subskapularis
kasi uyarildiginda sempatik vazomotor aktivitenin baskinlagtigi bunun
sonucunda periartikiler dokularda hipoksi gelistigi ve bunun da omuz
kapsulunde fibroz proliferasyona yol actigi belirtiimektedir. Etyolojide bir
bagka suclanan faktor ise artmis serum lipidleri, 6zellikle de yiksek seyreden

trigliserit ve kolestrol seviyelerdir (132).

AK'de baglica ve belki de en 6nemli faktor, eslik eden DM’dir. DM hem
AK icin en dnemli etyolojik faktér hem de hastaligin seyri ve tedaviye yanit
acisindan kotu prognostik faktordur (133). Buna ek olarak AK tanisi almig
hastalarin %28’inde bozulmus glukoz toleransi tespit edilmistir (134). DM
yani sira hipotiroidizm, hipertiroidizm ve hipoadrenalizm gibi bazi sistemik
endokrin hastaliklarda da gorulme sikligr artmaktadir (135).

Travma ve cerrahi sonrasi uzamis immobilizasyonun da AK geligimine
neden olabilecegdi belirtiimistir (135). Ayrica 6zellikle Glkemizde sik kullanilan
antitiberklloz ajanlar, HIV tedavisinde kullanilan proteaz inhibitorleri ve

barbituratlar gibi bazi farmakolojik ajanlar da etyolojide suglanmistir (136).

Lokal metalloproteinaz enzimlerinin temel iglevi bag doku matriksinde
degredasyonu saglamaktir. AK hastaliginin metalloproteinaz inhibitorleri ile
tetiklenebilir oldugu bildirilmigtir. Metalloproteinaz inhibitort olarak etki eden
metalloproteinaz mRNA'nin AK hastalarinin eklem kapsulinde artmis oldugu
yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (132).
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2.2.2.8.4 Patoloji

Patolojisinde inflamasyon ve fibrozis rol oynamaktadir. Kapsul
ornekleri incelendiginde, yogun fibroblast ve myofibroblast htcreleri ve
aralarinda zengin kollajen materyal icermesiyle dupuytren hastaligindakine

benzer bir sekilde kapsuler fibrozis gozlenmektedir (130, 131).

Son kanitlar, serum sitokin seviyesinin yuksek olmasi ile iligkili
bulunmustur. inflamatuar silirecin bir pargasi olarak sitokinler ve diger
blylme faktorleri doku onarimini ve yapilanmasini kolaylastirmaktadir.
Hucre baskin inflamasyonda ve fibrozisde yukselmis sitokin duzeyleri
g6rulmektedir. Ilk uyaran bilinmemektedir, inflamatuar yanitin asiri birikmesi
ve tip 1 ve 3 Kkollajen salan serbest fibroblastlarin yayilmasinin

baslatabilecegi 6ne surtlmektedir (5).

Yakin donemde molekuler duzeyde patolojiyi ortaya koymaya c¢alisan
calismalarda; idiopatik AK’lI hastalarin eklem kapsulinde; IL (interlokin)-1a,
IL-18, TNF-a, COX-1,COX-2, subakramial bursada ise IL-1a, TNF-a ve COX-
2 seviyelerinde 6nemli miktarlarda artis gosterilmistir (137, 138). TNF- a ve
interlokinler gibi sitokinler GHE'de ve subakromial bursada sinovite neden
olmaktadirlar, matrikse baghTGF-beta’nin surekli uyarisi kapsuler fibrozise
neden olmaktadir (138).

Kondrogenesis bu hiperaktivitenin bir pargasi olarak belirtilmigtir (139).
Ayrica hipersellularite, fibroblastik proliferasyon ve neoangionezis ile artmis
noroprotein PGP9.5 ve GAP43 overekspresyonu arasindaki iligki ortaya
konmustur (140). Sitolojik incelemesinde ise dominant olarak; B hucreleri, T
hicreleri ve makrofajlardan olusan kronik inflamatuar hicre infiltrasyonu

tespit edilmigtir (141).

AK patogenezinde; kapsul biyopsilerinde kronik inflamatuar
infiltrasyon, sinovit, lokal vaskularizasyon, sinovyal dizilim kaybi, orta derece
artmig  subsinovial fibrozis ve perivaskuler lenfosit reaksiyonu
gOsterilebilmektedir. Eklem kapsulunde glikozaminoglikanlar — artmis,
glikopeptitler ise azalmigtir. Temel patoloji kapsuloligament6z komplekste
(glenohumeral kapsul, korakohumeral ligament ve Ust-orta-inferior GHL)

skar, fibrozis ve kontraktirdur (121, 138). Kontraktur ozellikle sinirlarini
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inferiorda subskapularisin Ust kenari, superiorda supraspinatusun anterior
kenari ve medialde korakoid g¢ikintinin olusturdugu ve igerisinde kapsul
dokusu ve superior GHL'nin bulundugu rotator interval ve korakohumeral
ligamenttedir (129). Eklem kapsulinde inflamatuar kontraktur; rotator interval
kapsulde ve korakohumeral ligamentte fibrozis, fibrinoid dejenerasyon ve
hyalinizasyon gorulmektedir. Fibroblastlarin myofibroblastlara transforme
olmasinin eglik ettigi aktif fibroblastik proliferasyon gézlenmektedir. Artmis
kollajen birikimi sitokin cevabini tetikler ve bu da anjiogenezi arttirmaktadir.

Anjiogenez ise donuk omuzun ilk asamasinda etkindir (138).

Agresif fibrozis ile normal kollajen kaybi arasindaki dengesizlik
kapsulin uzun sureli sertlesmesine yol acgabilmektedir (5). Rotator
intervalindeki kalinlagma o6zellikle eksternal rotasyon basta olmak Uzere tUm
planlarda ileri derecede hareket kaybina yol agmaktadir. Bu durum
(korakohumeral ligamentteki kalinlasma ve kontraktir sonrasi dis

rotasyonunun kisitlanmasi) AK icin patognomoniktir (5).

Normal omuz ekleminin volimetrik kapasitesi 28-35 ml'dir. AK'de
kapsuler esneklikteki azalma nedeniyle eklem boslugu sadece 5-10 ml
sivinin enjeksiyonuna izin verecek kadar daralmistir. intraartikiiler hacimde
gelisen bu azalma GHE'de hareket kaybina etki eden faktorlerden biridir
(129).

2.2.2.8.5 Siniflama

Temel olarak primer (idiopatik) ve sekonder olarak iki alt gruba
ayrilmaktadir (5, 125, 142).

Sekonder AK’de, altta yatan etiyoloji ve iligkili durum tanimlanmistir.
Sekonder AK nedenleri intrinsik, ekstrinsik ve sistemik etkenler olarak 3 alt
grupta incelenmektedir (5, 130).

intrinsik Etkenler: Omuz kokenli diger patolojilerdir. Kalsifik tendinit,
impingment sendromu, RK patolojileri, AKE bozukluklari, biceps tendon
patolojileridir (5, 125, 142). Genellikle asiri kullanma ya da travma o6ykusu

vardir. Primer formu gibi birbirini takip eden evreler halinde
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seyretmemektedir. Hastanin klinik sunumu temelde altta yatan etiyolojiye
bagli olarak degisebilmektedir (143).

Ekstrensek Etkenler: Omuz disinda tanimlanabilen nedenlerdir.
Humerus diafiz ve proksimal ug kiriklari, klavikula kiridi, servikal diskopatiler,
gegcirilmig kardiyotorasik ve meme cerrahisi, iskemik kalp hastaliklari,
pulmaner patolojiler, gecirilmis SVO ve parkinson hastaligidir (5, 125, 142).

Sistematik Etkenler: DM, hipo-hipertroidi, hipoadrenalizmdir (5, 125,
142).

Primer AK'de altta yatan etiyoloji ve iligkili durum tanimlanamamistir
(125, 142). Genellikle kendini sinirlayan ve belirli evrelerin tamamlanmasinin
ardindan minimal ya da hi¢ sekel birakmaksizin gerileyen bir klinik
problemdir. Hastaligin klasiklesmis bir seyri vardir. Genellikle 30-36 aylik bir
sure icinde semptomlar sinirlanmaktadir. Klinik ve histolojik bulgulara gore
birbirinin devami seklinde 4 evreye ayrilmaktadir (125, 130).

Evre-1: Preadeziv evre (5, 130) ve inflamatuar evredir. Semptom
suresi 0-3 aydir (130). Baglica ve ana semptom agridir. Genellikle yavas ve
ihmh bir sekilde baglamaktadir. Haftalar igcinde siddeti artirmaktadir. Ozellikle
geceleri belirginlesen agri tipiktir (143). Aktif ve pasif EHA ile agn
gorulmektedir. Fleksiyon, abduksiyon, IR ve ER hareket agcikliklarinda
kisithlik ~ vardir  (144). Hastalar etkilenen omuzu kullanmaktan
kacinmaktadirlar. Bu daha sonra olusacak omuz sertligine zemin
hazirlamaktadir. Muayenede normal veya ilimh kisith EHA vardir (2, 125,
130). Artroskopide diffuz glenohumeral sinovit gorulmektedir. Patolojide
hipertrofik, hipervaskuler sinovit, inflamatuar hucre infiltrasyonu, normal
kapsul gorulmektedir (125, 144). Tedavi hedefi agriyi azaltarak, agri
inflamasyon siklusunu kirmaktir (130).

Evre-2: Akut adeziv evre (5, 130) ve donma evresidir. GHE
hareketlerinde progressif kisitlilik baglamaktadir (2, 125). Semptom suresi 3-
9 aydir. Aktif ve pasif eklem hareketleri ile kronik agri goérilmektedir.
Kademeli olarak pasif ve aktif EHA'da kisitllik gelismektedir. Hasta gunluk
aktivitelerini gerceklestirmekte zorlanmaktadir. Gece agrisi daha da
belirginlesmektedir (143). Fleksiyon, abduksiyon, IR ve ER’de anlaml
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kisithlik vardir. Bu asamada kapsul patolojileride olaya katilmaya
bagslamaktadir. Sinovial fibrozis baslamistir (143). Artroskopide diffiz
glenohumeral sinovit; patolojide perivaskller ve subsinovial skar ile
hipertrofik, hipervaskuler sinovit, kapsulin altinda fibroplazi ve skar
formasyonu goérulmektedir (130, 144). Tedavi hedefi; normal GHE

biomeknigini saglamak, inflamasyon ve agriyi azaltmaktir (130).

Evre-3: Fibrotik evre (5) ve donuk evre olarak isimlendiriimektedir.
Semptom suresi 9-15 aydir. Agr klinigi hafiflemeye baglamistir. EHA
sonunda minimal agn vardir. EHA’da anlamh kisithlik devam etmektedir
(130). Artroskopide hipervaskularite gorulmemektedir, fibrotik sinovium
vardir, kapsuler volum azalmistir. Patolojide; sinovial dokudaki
hipervaskularite ve hipersellllerite  gerilemeye baslamigtir, kapsul
zayIflamaktadir, kapsilde yodun skar formasyonu vardir (125, 144); sinovit
azalmakta, matur kapsul adezyonu artmaktadir. Tedavi hedefi normal EHA'yi

ve omuz fonksiyonunu saglamaktir (125, 130).

Evre-4: Cdzllme, rezolusyon evresidir. Hastada hareket artikga agri
gerilemeye baglamaktadir. Genellikle 1-3 yilda kendi kendine gerilemektedir
(2, 5, 125). Semptom suresi 15-24 aydir. Minimal agri, EHA’da progressif
iyilesme vardir (144). Tedavi hedefi normal GHE biomeknigini saglayarak
normal EHA’da omuz fonksiyonunu saglamaktir (130). Klinik ve histolojik
evreler (6):
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Tablo 4: AK Evreleri

Evre Adi Temel Semptom | Semptom Siiresi | Patoloji
1-Agrili Faz Agri ve 1lmh EHA | 0- 3 ay Hipertrofik
kisitlilig sinoviya, kapsul
normal
2-Donma Fazi Ciddi agrinin yanida | 3- 9 ay Kapsuler fibrozis
aktif ve pasif EHA baslar
kisithihgi
3-Donuk Faz Agri 1, belirgin EHA | 9- 15 ay Sinoviyal
kisitlilig hiperselilarite!,
kapstuler kollajen T
EHA T, agn ! baslar | 15- 24 ay Tam ya da kismi

4-Rezolusyon

Fazi

iyilesme

2.2.2.8.6 Klinik Degerlendirme

AK tanisi esas olarak anamnez ve klinik muayeneye dayanmaktadir.

Laboratuar testleri ve radyolojinin etkisi sinirhidir (125, 145).

1934 yilinda Codman tarafindan tanimlanan tani kriterleri;

e Yavas baslangi¢li omuz agrisi

e Deltoid kasinin sonlandigi yerde hissedilen agri

e Etkilenen taraf Gzerine yatamamak

e Supraspinatusta ve infraspinatusta kas atrofisi

e Bazen minimal lokal hassasiyet
e Aktif ve pasif EHA'da kisitlanma

e Elevasyon ve ER ile agri ve kisithlik (125, 145)
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Anamnez

Uygun tedavi icin hastalik evresini belirlemek acgisindan hastanin

oykusu onemlidir (145).

AK’li hastalarda, genellikle baglangi¢ sinsi ve idiopatiktir. Hastalarin
cogunda travma oykusu yoktur (145). AK anamnezinde klasik bir "donma" ve
"¢ozulme" sikluslar vardir. Yavas olarak 1-3 yil icerisinde, kismi ya da tam
fonksiyonlarda iyilesme meydana gelmektedir.

Baslangigta agri, bu hastaligin en énemli 6zelligidir. Hastalarin ¢ogu,
ilk haftalar veya aylar igerisinde akut baslangi¢li olarak tanimladiklari siddetli
agridan sikayet etmektedirler. AK agrisi hem aktivite hem de istirahat halinde
vardir. Hastalar siklikla gece agrisindan ve etkilenen alan Uzerine yatmalari

sonucu agri ve uyku bozuklugundan sikayet etmektedirler (125).

inflamatuar asamada, hastalar gogunlukla istirahatte agri ile aktif ve
pasif hareket sirasinda keskin agridan yakinmaktadirlar. Ayrica etkilenen
taraf Uzerine yatamamaktadirlar (125). Donma asamasinda, geceleri
kotulesen kronik agridan yakinmaktadirlar. Donuk asamasinda, agri azalir ve
Ozellikle hareket araligi sonunda gorulmektedir. Ancak buyuk bir hareket
kisithihgr devam etmektedir (125, 145). Son agsamada ise agri azalmakta,
EHA artmaktadir (125).

Agn derindedir, lokalizasyonu gugtur. Lokalize edilebilir ise siklikla on
veya arka kapsulde lokalize edilmektedir (131). Agri deltoid adalesi Uzerinde
de yayllmaktadir. Cogu kez 6nde daha siddetlidir fakat hassasiyet sadece
bisipital oluk boyuncadir. Agri bazen distale dogru C5 dermatomuna radikuler
sekilde yayillmaktadir. Boyun ve sirtin Ust bolgelerinde agri sikayeti olan bazi
hastalarda semptom muhtemelen, trapezius gibi omuz kugagi kaslarinin

kompansatuvar agiri kullanimina baghdir.
Fizik Muayene

Omuzun tum yonlerinde aktif ve pasif hareket araliginda azalma ve
agri en temel bulgudur. Dis rotasyondaki azalma daha c¢ok belirgindir (5).

inspeksiyonla sislik, kabariklik, eritem gibi bulgular degerlendirimektedir,
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enfeksiyon diglanmaya caligiimaktadir. Deltoid, biceps ve supraspinatus

kaslarinda kullanmamaya bagh atrofi, asimetri gérulebilmektedir (129).

Palpasyon, ayni zamanda lokal hassasiyetleri de degerlendirmek igin
mutlaka yapiimahdir. ilk iki fazda anterior ve posterior kapsiil ile deltoid
insersiosunda palpasyon ile agri mevcuttur (125, 145). Klinik muayene igin
Corbone ve ark. klasik pasif ve aktif GHE hareket kisithhigi disinda sensivitesi
ve spesifitesi ylksek olan muayene bulgusunu tanimlamislardir.
Calismalarina gore korakoid c¢ikinti Uzerinde palpasyonla agri hastalarin
%96,4’unde saptanmistir ve korokoid agri testini patogonomik bir belirti
olarak sunmuglardir (146). Korokoid g¢ikinti, AKE ve anterolateral
subakromial alana palpasyon ile korokoid ¢ikinti palpasyonunda agri siddeti
VAS'’a gore 23 ise veya diger iki alana gore korokoid ¢ikinti palpasyonu ile
daha fazla agri olusursa test pozif kabul edilmektedir.Testin sensitivitesi % 99
spesifitesi % 98 saptanmistir (146). Anakwenze ve ark. ¢alismalarinda AK
tanisi koyduklari hastalarda sadece skapulatorasik hareketlerin degil, AKE
hareketlerinin etkilendigini ve bu nedenle bu lokalizasyonda agri varhiginin
eslik eden bir klinik bulgu oldugunu ifade etmislerdir (147).

EHA; eksternal rotasyondaki ciddi kayip AK’nin karakteristik 6zelligi
olup, rotator interval ve korakohumeral ligament kontraktGrinin primer
sonucudur (2). ER’de kisithlik abduksiyondakinden fazladir. Hastalarda
siklikla pasif ER'de %50°’den fazla azalma saptanmakta veya karsi omuza

gore 30 derece daha az Ol¢ulmektedir (5).

Korakohumeral ligament tutuldugu zaman nétralde ER, medial GHL
tutulumunda orta elevasyonda ER kisitlanmaktadir.  Anteroinferior
glenohumeral ligament tutulumunda abduksiyonda ER, inferior kapsul
tutulumunda notralde abdiksiyon kaybi olmaktadir. Posteroinferior kapsul
etkilendigi zaman IR, posterosuperior kapsul tutulumunda abdiksiyonda IR
kisithhgr gelismektedir. Ozetle anterior yapilar etkilendiginde ER, posterior

yapilar etkilendiginde ise IR azalmaktadir (129).

Hem aktif hem de pasif fizyolojik hareketler GHE hareket sinirinin
sonunda agriyla sinirlandirilabilmektedir. Bu durum benzer bulgu ve

semptomlari olabilen ancak pasif hareketlerden ziyade direngli hareketlerde

47



semptom goOsteren bisipital ve rotatator manset tendinitlerinden AK'yi ayirt
etmeye yardim etmektedir.

Norolojik muayene, altta yatan baska bir hadise olmadikga normaldir.

Sekonder AK nedenlerine yonelik spesifik testler yapiimaldir.
2.2.2.8.7 Tani

Laboratuar Testleri

Hastaligin tanisinda spesifik laboratuvar testi yoktur. Ancak eritrosit
sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein dizeylerinde artis olabilmektedir.

Ancak bu testler sensitif ve spesifik degildir. DM’li hastalarda kanitlanmis

yatkinlik oldugundan serum kan sekeri degerlerinin bakilmasinda fayda
vardir (131).

Radyolojik Tani

AK’de goéruntileme yodntemleri tani koymaktan ¢ok omuz agrisi ve

hareket kisitlihd1 yapan diger nedenleri digslamak igin kullaniimaktadir (2).

Konvansiyonel grafiler; AK tanisinda anlamli bulgular vermemektedir.
Ancak eslik eden patolojiler ve ayirici tani i¢in faydasi olmaktadir. Hastalara
dortlt grafi olarak da isimlendirilen 6n-arka, aksiller, oblik — gergek 6n-arka ve
supraspinatus outlet grafileri c¢ekilmelidir (123). Uzun suredir AK’li olan
hastalarda radyografilerde kullanmama osteopenisi gorllebilmektedir.
Bununla birlikte ek patoloji yoksa izole adeziv kapstilitte radyografi bulgusu
yoktur. Radyografide dejeneratif degisiklikler, akromion ve humerus arasinda
daralan mesafe, kalsiyum depozitleri ve kistik degisiklikler gorulebilmektedir
(131, 148).

Konvansiyonel artrografik inceleme; invaziv olmasi, pratik olmamasi ve
enfeksiyon riski gibi dezavantajlari nedeni ile tercih edilen bir yontem
olmamakla birlikte degeri vardir. Klasik olarak omuz boslugunun 10 ml
altinda opak sivi almasi ve sivinin aksiller bogluga gegmemesi AK igin tani
kriterleri olarak belirtilebilmektedir. Azalmig eklem hacmi, irreguler eklem hatt

ve bisipital tendon kilifinda artmis dolum goéruntilenebilmektedir (2).
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Manyetik rezonans goruntuleme (MRG); tanida kullanilan diger bir
radyodiognostik tetkiktir. Kapsul ve rotator intervaldeki anormalligi
gOstermektedir. Kapsul ve sinovyal kalinhdi gostermede USG’den daha
duyarhdir. Kapsul kontraktlirine bagli superior subskapular resesde
genisleme, sinoviyal hipertrofi ve sinovite bagl aksiller posda daralma,
inferior glenohumeral ligamanda anormal derecede kalinlagsma, rotator
intervalde sinyal intensitesi artigi, korakohumeral ligamanda kalinlagma,

hiperintensite gorulmektedir (2, 144, 148).

Ultrasonografide; rotator intervalde hipoekoik vaskuler yumusak doku,
glenohumeral ve korokohumeral ligamentte kalinlagsma, supraspinatus
tendonunun akromiona dogru kayma hareketinde azalma gdrtulmektedir
(148).

2.2.2.8.8 Ayirici Tani

Ayirici tanida anamnez, fizik muayene ve goruntileme yontemlerinden
yararlanilabilmektedir. Posterior dislokasyon ve GHE artritinin yol actigi dis
rotasyon kaybi nedeniyle bu hastaliklar AK ile karismaktadir ve ayirici tanida
radyografi bulgulari yardimcidir. Ayrica GHE artritinde jeneralize agri ve
krepitasyon vardir. Akromiklavikiler artritle ayrici tanisinda ise hassasiyetin
lokalizasyonu ve cross-body adduksiyon kisithiliginin varhidi énemlidir. Buna
ek olarak radyografi bulgulari da bu olgularin belirlenmesinde yol gostericidir.
Kalsifik tendinitte tipik radyolojik goériinim vardir. impingemet sendromu ile
ayriminda ise impingement bulgu ve testlerinden yararlaniimaktadir. RK
yirtiklarinda MRG tanida yardimcidir. Ayrica proksimal humerus kiriklari
(Ozellikle tuberkulim majus kiriklari), enfeksiyonlar, timorler, servikal spinal
patolojiler de AK ile karigabilen ve ayirici tanisi yapilmasi gereken

hastaliklardandir.
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Tablo 5: AK Ayirici Tanisi

Tani

Ayirici Tanida Yardimci Bulgular

Kilitli posterior dislokasyon

X-ray, selektif dis rotasyon kaybi

Glenohumeral artrit

X-ray, selektif dis rotasyon kaybi, generalize

agri, krepitasyon

Akromioklavikuler artrit

Lokalize hassasiyet, kisith  cross-body

adduksiyon

Omuz sikisma sendromu

Pozitif sikisma testleri

Servikal spinal patoloji

Servikal tutukluluk, Ust ekstremite patolojisi

Kalsifik tendinit Tipik X-ray

Proksimal humerus kiriklari X-ray

Rotator manset yirtigi MR

Enfeksiyon Lokalize 1s1 artisi, kizariklik
Tamor Palpasyonla kitle

2.2.2.8.9 Tedavi

AK, hastalarin hayat kalitesini belirgin sekilde azalmakta, bunun

yaninda dogal seyri sonunda spontan haline birakilsa bile ¢ok ylksek oranda
iyilesme ile sonlanmaktadir. Hastalarin yaklasik olarak %94’u hi¢ bir tedavi
uygulanmasa bile normal seviyede omuz fonksiyonu ve hareketi ile
iyilesmektedir (149).

kargilastiriimasinda, klinik olarak iyilesme oldugu ancak birbirlerine anlaml

Uygulanan farkh tedavi protokollerinin

bir Ustinluk gostermedikleri ve benzer sonugclar alindigi belirtiimektedir (150).
Uygulanan tedavilerin sagladigi ana fayda hastaligin seyri boyunca olugsan
klinik yakinmalarin giddetini azaltmak ve hastaligin suresini kisaltmaktir. AK

50



tedavisinde oncelik, agriyi gidermek ve EHA'yI tekrar saglamaktir. Tedavinin
bireye 6zgu olmasi ve hastaligin derecesi goz 6nune alinarak planlanmasi,
elde edilecek sonuglarda belirleyicidir. Temelde konservatif ve cerrahi tedavi
olarak iki alt baslikta incelenebilmektedir. Konservatif tedavi, ilk tercih
edilecek yontemdir (6, 148, 151).

Konservatif Tedaviler (5)

e NSAIi

e Oral — eklem igi steroid

e Oral narkotikler

e TENS

e Fizik tedavi - egzersiz

e Distansiyon artrografisi

o Interskalen blok — egzersiz
Cerrahi Tedaviler (5)

e Genel anestezi altinda manuplasyon

e Artroskopik gevsetme

e Aclk gevsetme

2.2.2.8.9.1 Konservatif Tedavi

Cogdu hastada konservatif tedavi yeterli olmaktadir (131). Konservatif
tedavi; hasta egitimi, korunma, medikal tedavi, fizik tedavi ve egzersizlerden

olusmaktadir.
Hasta Egitimi

AK tedavisinde basarili olmada hasta egitimi énemlidir. Hastalarin
hastaligin dogal sureci hakkinda edgitiimesi onemli tedavi asamasidir.
Hastalar muhtemelen sonunda iyilesecegini fakat onlarin iyilesme hizinin
yavas olacagini anlamahdirlar. Dizenli ev egzersiz programini uygulamak
onemlidir, ¢inku gunluk egzersiz semptomlarin gerilemesinde etkilidir (5,
152).
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Korunma

Hemiplejili gibi uzun sdreli hospitalizasyona maruz kalanlar ve omuz
ve/veya gogus travmali ya da bu bolgelere cerrahi gerektiren durumlarda AK
riski yuksektir. Bu hastalarda Ust ekstremite egzersizleri ogretiimelidir ve

omuz hareketinin devam etmesi saglanmalidir.
Farmakolojik Tedaviler

Oncelikle agrinin azaltimasi hedeflenmelidir. Bdylece hastanin
konforu arttirnimaktadir ve EHA’yi arttirmak igin gerekli ortam saglanmaktadir.
Bu amagla NSAII, oral veya eklem igi enjeksiyon ile uygulanan kortikosteroid
turevi ilaglar kullanilabilmektedir. Oral narkotiklerden ise kisa bir sure igin
gece agrilarini 6nlemek amaciyla faydalanilabilmektedir (129).

NSAIl; kas-iskelet sistemi patolojilerinin konservatif tedavisinde ilk
basamak olarak kullanilan ilaglardir. interldkin (IL)-1, IL-6 ve TNF-a, matriks
metalloproteinaz ve siklooksijenaz ekspresyonlarini  inhibe ederek
inflamasyonu ve agriy1 baskilayarak etki ettikleri dugunulmektedir (153).
NSAIi’larin sadece adeziv kapsdlitte degil, agrili omuz patolojilerinde plasebo
ile karsilastirildiginda semptomlarda farkedilir sekilde iyilesme sagladigi
gosterilmigtir (131, 154). AK'de de her evrede agriy1 azaltmada etkilidir (151).
ilk secenek olarak tercih ediimekle birlikte, yan etkilerinin ve ilag
etkilesimlerinin fazla olmasi nedeniyle omuz patolojilerinde kisa surel
kullaniimasi 6nerilmektedir (155). Ancak tendinopatilerde kullaniimasi
tartismalhdir. Bu ilaglarin iyilesmekte olan tendonda prostoglandin ve kollajen
sentezini ve adezyon formasyonunu inhibe ederek tamir surecini olumsuz
etkilediklerine dair yayinlar mevcuttur (156).

Asetaminofen; gastrointestinal yan etkilerinin daha az olmasi
sebebiyle, hafif ve orta dereceli agrn kontrolinde NSAil'lere alternatiftir.
Ancak hepatik, kardiyovaskuler ve renal yan etkileri uzun sureli kullanimini
kisittamaktadir.

Opioidler; ise orta-siddetli agrida tercih edilen ilaglardir. Solunum
depresyonu yapabilmeleri, tolerans ve bagimlilik geligtirme riskleri nedeniyle

ilk tercih olarak onerilmemektedirler (155).
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Oral kortikosteroid kullanimi da AK tanili hastalarda erken donemde
(<6 hafta) agn, EHA ve omuz fonksiyonlari Gzerine olumlu etki
gostermektedir (6, 131, 157).

intraartikller steroid enjeksiyonlari; sistemik uygulamalara gére, daha
dusuk ve konsantre dozlarda olmasi ve direkt olarak patolojik sahaya
uygulanabilmesi sebebiyle tercih edilmektedir (158). Sinovitin azalmasinda
ve anjiogenezisin inhibisyonunda rol oynamaktadir. Erken fazda (1-6 haftada)
uygulandiinda omuz agrisinin ve fonksiyonunun iyilesmesinde rol
oynamaktadir (6, 151, 159). Oral uygulamadan daha etkilidir (6, 131), yilda
maksimum 3 kez vyapilmasi Onerilmektedir. Intraartikiiler steroid
uygulamasinda dustk doz (20 mg triamsinolon asetonid) ile yiuksek doz (40
mg triamsinolon asetonid) arasinda etkinlik acisindan fark saptanmamistir
(160). Erken donemde agri, fonksiyonel durum ve EHA Uzerine olumlu
etkilere sahip oldugu gosterilmistir (161). Ultrason esliginde uygulandiginda
tedavinin erken evrelerinde agrida daha hizh iyilesme ve omuz
fonksiyonlarinda ve EHA'da daha fazla iyilesme saglandigi gosterilmistir
(162).

Supraskapular sinir blokaji; ile adeziv kapsulitte omuz agrisini
azaltmak i¢cin omuz ile spinal kord arasindaki afferent ve efferent somatik ve
otonomik noronal transmisyonu bloke etmek amaglanmaktadir (163).

Intraartikiler hyaluronik asit enjeksiyonu; kapsiler distansiyon ve
eklem lubrikasyonu saglamaktadir. Agrnt ve fonksiyonda iyilesme
saglamaktadir. Agrnn ve EHA (zerine etkileri intraartikller steroid
enjeksiyonundan Ustin degildir. Steroid enjeksiyonunun yan etkileri nedeni
ile uygulanamadigi hastalarda kullanighdir (6, 164). Agrinin azalmasinda ve
fonksiyonun iyilesmesinde intraartikuler steroid enjeksiyonu kadar etkili
oldugu, ilave olarak pasif eksternal rotasyonda daha fazla iyilesme sagladigi
gosterilmigtir (165).

Fizik Tedavi

Ultrason tedavisinin, agri ve EHA Uzerine, egzersize ek yarar
saglamadigi, plasebodan farkl olmadigi gosterilmigtir(166).

Kisa dalga diatermi ile germe egzersizi kombinasyonunun, tek bagina

germe egzersizi ve germe egzersizi ile yuzeyel isitici kombinasyonunun
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kargilastirildigi ¢calismada; agri ve EHA Uzerine iyilesme etkisinin daha fazla
oldugu saptanmistir (6, 167).

Lazerin; agriy1 azalttigi ve omuz fonksiyonlari Uzerine pozitif etkisi
oldugu ama EHA artisinda etkisi olmadigi gosterilmigtir (6, 130).

Elektroterapi (TENS,interferans); agriy1 azaltmada kisa sureli etkilidir.

Kriyoterapi; metabolik aktiviteyi ve inflamasyonu azaltmaktadir, erken
donem agri Uzerine etkili oldugu saptanmistir (1). Fizik tedavi modaliteleri ve
eklem mobilizasyonuna krioterapinin ilave edilmesi ile omuz agrisinda ve
EHA'da daha fazla iyilesme saptanmistir (1).

Mobilizasyon; egzersiz ve/veya elektroterapi ile birlikte uygulandiginda
etkin bir yontemdir. Farkli mobilizasyon teknikleri arasinda fark
saptanmamigtir (168).

ESWT (ekstracorporeal shock wave therapy); AK'de antiinflamatuar ve
antifibrotik etkilidir. Agri, EHA ve fonksiyonlarda erken donemde iyilesme
saglamaktadir (169).

Egzersiz

AK’de egzersiz ile hedef, kapsul kontraktlrine bagli gelisen GHE’deki
EHA limitasyonunu ve agriyi gidermektir. Aktif/pasif EHA germe ve
guclendirme egzersizleri uygulanmaktadir. Agresif germe egzersizleri
sinoviyal fibrozisi arttirarak, semptomlari siddetlendirebilmektedir.

Yetersiz GHE hareketi artmis skapulatorasik harekete yol agmaktadir.
Yapilan kinematik analizlerde adeziv kapsulitte skapulada artmis dis
rotasyon ve protraksiyon tesbit edilmistir. GHE hareket agikhigini artirmayi
hedef alan egzersizlere ek olarak skapulatorasik egzersizler verilmelidir.

Manuel eklem mobilizasyonunun eklenmesi ek fayda saglamaktadir (170).

CPM (Continuous passive motion); erken evre (faz 1-2) adeziv kapsulit
hastalarinda adriy1 azaltmada konvansiyonel fizyoterapiden daha ustln
oldugu saptanmig, fakat EHA ve fonksiyon Uzerinde fark saptanmamistir
(171).
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Rehabilitasyon Basamaklari

1. Basamak; Agri ve aktif-pasif EHA’'nin kisitlanmasi nedenli AK tanisi
alan hastalarda, 1.asamada hedef agriyi azaltmak ve EHA'yi arttirmaktir
(172).

Agri kontrolii icin ilk basamak NSAIii kullaniimasidir. intraartikiler
steroid enjeksiyonu uygulanabilmektedir. Direngli hastalarda oral
kortikosteroid kullanilabilmektedir. Fizik tedavi modalitelerinden lazer, kisa
dalga, TENS, interferans agri kontrolinde etkilidir. Egzersizden 6nce sicak,

sonra soguk uygulama yapilabilmektedir (172).

1.basamakta hareket hedefleri; baslangigta hedef fleksiyon ve kol
yanda dirsek 90° iken eksternal ve internal rotasyondur. Semptom sinirinda
EHA egzersizleri yapilmaktadir. EHA sinirnda germe egzersizleri
yapilmaktadir. Hareket araliginda kisitlama yoktur ancak terapist ve hasta

olasi yaralanmalari 6nlemek igin iletisim halinde olmalidir (172).

1.basamak egzersizleri; kontrolli pasif EHA ve aktif yardimh / aktif
EHA egzersizleridir (172).

Pasif EHA egzersizleri; supin pozisyonda fleksiyon, abdiksiyon, kol
hasta yaninda iken eksternal ve internal rotasyon ile baslanmaktadir. Daha
sonra kol 90° abdiksiyonda iken eksternal ve internal rotasyon ve
adduksiyon caligilmaktadir. Sarkag egzersizleri de yapilmaktadir. Sarkag
egzersizleri hareket esnasinda kolun agirhgi ile kisalmig olan yumusak
dokularin gerilmesini ve humeral basi asagi dogru cekerek subakromial
boslugun artmasini saglamaktadir (172). Aktif yardimli / aktif EHA
egzersizleri; makara veya sopa yardiml fleksiyon, abduksiyon, eksternal ve
internal rotasyon egzersizleri yapiimaktadir (172).

Ev egzersizi baslangigtan itibaren her hastaya verilemelidir. TUm
yonlerde EHA sonunda 15-30 sn sureli germe yapilmalidir. Egzersizler glinde
3-5 kez, 8-10 tekrarli, 3 set olarak yapilmalidir (172).

2. Basamak; Gegis kriterleri agri ile EHA’da iyilesme ve kas
fonksiyonlarinda artistir. 2. basamakta hedefler; kapsuler germe egzersizleri
ile EHA'y1 arttirmaktir. Fleksiyonda 140°’ye, ER’de 45°ye ve IR'de T12
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spinbz proges hizasina ulasabilmektir. Rotator manget ve skapula

stabilizérlerinin gli¢ ve enduransini artirmaktir (172).

2. basamakta ilave edilecek egzersizler; kapsuler germe egzersizleri

(posteior-anterior-inferior) ve glglendirme egzersizleridir (172).

Kapstler germe egzersizleri; posterior kapsul germede el karsi omuza
konmaktadir. Saglam el ile germe uygulanmaktadir. Amag¢ kapsulin
posteriorunu gererek internal rotasyonu artirmaktir. inferior kapsil germede
omuz gidebildigi maksimum fleksiyonda iken saglam kol ile dirsekten tutarak
arkaya dogru germe uygulanmaktadir. Amacg inferior kapsuli gerip
abduksiyonu artirmaktir. Anterior kapsul germede el arkada birlestirilir,
saglam kol ile asag! ve arakaya dogru germe yapilir. Amag anterior kapsulu
gererek eksternal rotasyonu arttirmaktir (172).

Gulclendirme egzersizleri; 2.basamakta EHA egzersizlerine ilaveten
guglendirme egzersizlerine baslanmaktadir. Haftada 3 kez, 8-12 tekrardan
olusan 3 set halinde yapiimasi énerilmektedir. ilk olarak rotator manset kapall
zincir izometrik guclendirme egzersizleri ile baslanmaktadir. Kol yanda omuz
notralde dirsek 90° fleksiyon da iken; fleksiyon, abduksiyon, eksternal ve
internal rotasyon izometrik glclendirme egzersizleri galigiimaktadir. Sonra
teraband ile glglendirme egzersizlerine gegilmektedir. 1.seviyedeki bant ile
baslanmaktadir. 2-3 haftada bir diger seviyeye gecilmektedir. Daha sonra
hafif izotonik dumbell egzersizlerine gecilmektedir. Skapula stabilizorlerini
guglendirmek igin kapall ve acik kinetik skapula stabilizasyon egzersizleri ile
deltoid guc¢lendirmede yapilmaktadir (172).

3. Basamak; gecis kriterleri; omuz hareketlerinde ciddi fonksiyonel
iyilesme, gunluk aktivitelere geri donus, agrida belirgin gerileme, fleksiyonda
140%ye, ER'de 45°ye ve IR'de T12 spindz proges hizasina ulasmaktir (172).

Hedefler; 6-9 ay sure ile ev egzersiz programinin devamliligini
saglamak, gunde 2 kez EHA egzersizi ve haftada 3 kez rotator kaf ve
skapula stabilizor guglendirme egzersizi yapiimasidir (172).
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2.2.2.8.9.2 Cerrahi Tedavi

Alti ay sure ile NSAII, eklem igine kortikosteroid enjeksiyonu ve fizik
tedavi uygulanan hastalarin %60-80’inde basarili sonuclar elde edilmektedir.
Geriye kalan  %20-40 oraninda hastaya ek cerrahi girisimler
gerekebilmektedir (173, 174). 3-6 ay sure ile konservatif tedaviye ragmen
agri ve EHA kisitlihgr devam ediyorsa cerrahi tedavi degerlendirilmelidir (148,
175). Cerrahi tedavi ;genel anestezi altinda manuplasyon, artroskopik
gevsetme ve acglk gevsetme olarak Ug¢ baslikta degerlendirilebilmektedir
(129).

2.2.2.89.21 Genel Anestezi Altinda Manuplasyon (GAM)

Maniplasyon konservatif tedavide basarisiz olunmus direngli vakalarda
agrinin azaltiimasi ve semptomlarin suresinin kisaltiimasinda etkili bir tedavi
secenegi olarak sunulmaktadir (143, 176). Bunun diginda artroskopik
gevsetme cerrahisi sonrasi basarisiz olunan vakalarda da basarili sonuglar
bildirilmigtir (143, 177). Hastaligin inflamasyon fazinda kesinlikle
yapiimamahdir. En etkili sonuglari Evre-lll icindeki hastalarda verdigi
bildirilmistir (143). 23 yillik takiplerde etkili klinik sonug elde edilmigtir (149).
Ancak bazi randomize kontrolli ¢aligmalarda ise erken donemde iyilesme
sagladigi ancak klinik takiplerde ev egzersiz programina ustun olmadigi
gOsterilmigtir (178). Ayrica DM’li hastalarda kotu sonuglar ve yuksek
rekurrens gorulmastur (6, 179).

Kisa surmesi, enstrimantasyona ihtiya¢c duyulmamasi ve non invaziv
bir yontem olmasi, hizli dizelme saglamasi gibi avantajlari vardir (143).
Bunun disinda glenohumeral subluksasyon, proksimal humerus Kkirigi,
glenoid kirigi, rotator manset yirtigr gibi dezavantajlari da vardir (131).
Onceki maniplasyondan fayda saglanamamis olmasi, hastada ciddi
osteopeni ve rotator manset yirtigi bulunmasi ve hastanin uzun suireli

diyabetik hasta olmasi bu uygulama igin kontrendikasyonlardir (131).

Uygulama; genel anestezi altinda veya interskalen blok altinda,
skapular hareketi sabitlemek icin hasta supin pozisyonunda iken FEAR

(fleksiyon-ekstansiyon-abduksiyon-adduksiyon-eksternal rotasyon ve internal
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rotasyon) siralamasi seklinde yapilmaktadir. Uygulama esnasinda
yapisikhgin duyulabilir ya da elle hissedilebilir sekilde gevsetiimesi iyi
prognozdur. Sinir diger omuz ile simetrik eklem hareket acikligina
ulasiimasidir. Yeterli gevseme saglanamazsa artroskopik gevsetmeye
gegcilebilmektedir (148).

2.2.2.8.9.2.2 Artroskopik Kapsiler Gevsetme

Cerrahi tedavi secenekleri arasinda sikca tercih edilen yontemlerden
biridir. Anestezi altinda manuplasyonlar sonrasi diger omuz ile simetrik
hareket agikligi saglanamazsa uygulanabilmektedir. Bu uygulama primer AK
yaninda post travmatik eklem sertligi ve post operatif eklem sertliginde de
uygulanmaktadir. Ancak post operatif sertliklerdeki etkinligi daha zayif olarak
belirtilmigtir (180).

Genel anestezi veya interskalen blok altinda yapilabilmektedir. Cevre
dokulara zarar vermeden, kirik riski yaratmadan, kontrolli gevsetme
saglanmaktadir, ayni zamanda ek patolojilerin (labral yirtik, kondromalazi,
biceps patolojisi, rotator cuff yirtigi, kalsiyum depozitleri) tespiti bu yontemin
avantajlarini olusturmaktadir. Artroskopi oncesinde, sirasinda ve sonrasinda

mutlaka manuplasyonlar yapilmalidir.

Gevsetmeye rotator intervalden baslanmaktadir, korakohumeral
ligament ile devam edilmektedir, tim kapsil 360° gevsetiimektedir.
Subskapularisin etrafindaki anterior kapsul gevsetilirken dig rotasyona
katkida bulunmak icin z-plasti ile kas uzatilabilmektedir (129). Eklemin
distansiyonu yaninda intra artikuler fibrotik bantlara direk ulasiimasini ve
eksizyonunu saglamaktadir. Bu uygulama farkl kliniklerce anterio-inferior ya
da 360° gevsetme (anterior ve posterior kapsuler gevsetme) seklinde
gerceklestirimektedir. Ancak anterior ve inferior gevsetmeye eklenen
posterior gevsetmenin klinik bir Gstinligld olmadidi ifade edilmistir (181).
Prospektif ¢calismada artroskopik gevsetme ile agri ve EHA’'da ileri derece
artis gosterilmistir (182).

AK’de kapsulun ne kadar gevsetilmesi gerektigi tartismali bir konudur.
Omuz da dis rotasyon kaybi var ise Ust ve orta glenohumeral baglarin,

rotator araligin, korakohumeral bagin ve gerekirse subskapularis tendonunun
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intarartikiler pargasinin gevsetilmesi onerilmektedir. Omuz elevasyonun da
kayip var ise antero inferior kapsulin (inferior glenohumeral bagin 6n bandi
dahil) gevsetilmesi gerekmektedir. i¢ rotasyon eksikligi var ise posterior
kapsul gevsetilmesi onerilmektedir. Fakat bu oneriler kesin gecerli kurallar
degildir ve fikir birligi yoktur (174).

islem sonrasi mutlaka hizli bir sekilde rehabilitasyona baslanmalidir,
EHA egzersizlerine devam edilmelidir. Hastanin ameliyat sonrasi erken
donemde elde edilmis olan hareket acgikligi sonug icin en dnemli belirleyicidir.
Kol askist ilk gun ¢ikarilir ve hasta gunlik islerine donebilmektedir. Bununla

birlikte itme, gekme ve agirlik kaldirmadan kaginmalidir (129).

Komplikasyonlari; arter-sinir ~ yaralanmasi, enfeksiyon, SIvI

ekstravazasyonu, operasyon sonrasi dislokasyon, negatif basinca bagh

pulmoner 6demdir (148).

2.2.2.8.9.2.3 Acik Kapsiler Gevsetme

Bir diger cerrahi tedavi yontemi olan acgik kapsuler gevsetme,
manuplasyon vel/veya artroskopik gevsetme ile yeterli dizelme elde
edilemediginde ya da artroplasti sonrasi ekstraartikiler adhezyonlar
gelistiginde ve hastaya daha 6nce agik tamir uygulanmigsa secilebilmektedir.
Ameliyat sonrasi agri, gerekli olan yogun rehebilitasyon programini olumsuz

yonde etkileyen islemin en 6nemli dezavantajidir (148).

2.3 TROMBOSITTEN ZENGIN PLAZMA (TZP)

Plateletten Zengin Plazma (Platelet Rich Plasma —
PRP)

TZP, tam kanin santrifij edilmesi ile elde edilen ve tam kandan daha
yuksek konsantrasyonda trombosit iceren otolog plazma kismidir (8, 183-
186). TZP’deki yuksek trombosit konsantrasyonu nedeniyle hiperfizyolojik
oranda buyume faktord icermesi cesitli kas iskelet sistemi hastaliklarinin

tedavisinde TZP enjeksiyonlarinin kullanimini saglamistir (8, 187).

Histopatolojik kanitlar, kronik yumusak doku dejenerasyonunda

inflamasyondan ziyade tamir mekanizmalarindaki yetersizligin patolojik
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suregte rol oynadigini gdstermektedir. lyilesme slrecine etkisi oldugu
dugunulen buyume faktorlerinin, lezyon yerine lokal olarak enjekte edilerek
tendon ve kikirdak doku rejenerasyonunu arttirici etkisi ile tedavide
potansiyel olarak kullanilabilece@i belirtiimektedir (187, 188). TZP tedavisi
kemik, kikirdak, deri, kas, ligaman, tendon gibi dokularda rejenerasyonu

situmule etmektedir (10).

Bir ¢ok calismada TZP tedavisinin; kollajen gen ekspresyonunu
arttirmasi,  anjiogenezisi  stimule  etmesi, hlcre  migrasyonunu,
diferansiyasyonunu, proliferasyonunu arttirmasi, ekstraselliler matriks
olusumunu arttirmasi ile tendon ve ligaman yaralanmasi tedavisinde etkili
oldugu gosterilmistir (11, 187, 189).

Normalde plazmanin hicresel komponenti; %93 eritrosit, %6 trombosit
ve %1 l6kositten olusmaktadir. TZP’de ise normal tam kana gére 3-5 kat
daha vyuksek oranda trombosit bulunmaktadir (7, 190). TZP olarak
tanimlanabilecek plazma igin, genel kabul gormus net bir trombosit
konsantrasyonu deg@eri yoktur. Ancak tam kanda 150 000/ul ile 350 000/ul
kadar bulunan trombosit sayisinin, 5ml plazmada 1 000 000/ul Gzerinde
oldugu zaman iyilesmeyi arttirici etkisinden bahseden caligmalar mevcuttur
(7, 189-191). Bazi calismalarda trombosit sayisi ile bluylime faktorl tipi,
kalitesi, konsantrasyonu arasinda korelasyon saptanirken bazilarinda iliskili
bulunmamis. Buylme faktori konsantrasyonun sicaklk, TZP’nin bekleme

suresi gibi kosullardan etkilendigi gosterilmistir (191).

2.3.1 TZP Hazirlanmasi ve Aktivasyonu

Standardize edilmis bir TZP hazirlama teknigi yoktur. Farkli
yontemlerle elde edilen trombosit konsantratlarinin icerigi de farkhdir.
Protokoller arasindaki en 6énemli farkhliklar; alinan kan volimu ( 9-120ml),
TZP volimia (3-32ml), kullanilan aktivatérler (CaCl2, trombin, batroxobin),
santriflj sayisi (1 veya 2 kez) ve trombosit konsantrasyonu (1x-18x)dur
(192). Buna godre trombosit konsantratlari l6kosit ve fibrin igerikleri goéz
onunde bulundurularak 4 kategoriye ayrilmistir. Bunlar saf trombositten

zengin plazma (P-TZP), |I6kosit ve trombositten zengin plazma (L-TZP), saf
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trombositten zengin fibrin (P-TZF), I6kosit ve trombositten zengin fibrin (L-
TZF)'dir (187, 190-195).

Mevcut TZP ydntemlerinin hepsi ortak bazi noktalara sahiptir. TZP,
otolog antikoagulanlanmig tam kanin santrifuj edilmesi ile elde edilmektedir
(191). Pihtilasmis kanda trombositler pihtinin bir parcasi olacagl igin
ayristirlma imkani yoktur. Kan alirken 18 G gibi genis ignelerin kullaniimasi
trombositlerin daha az travmatize edilerek, uygulama o&ncesinde inaktif
durumda kalmasini saglamasi agisindan Onemlidir. Tam kan santrif(j
edilmeden Once sitrat katilarak iyonize kalsiyum baglanilarak pihtilagsma
kaskadi inhibe edilmektedir (189).

Ilk santriflj sonrasinda tam kan yer gekimine gore 3 katmana
ayrilmaktadir. Kirmizi kan hicreleri en altta tabanda bulunmaktadir, hicresiz
plazma (trombositten fakir plazma) en Usttedir, trombositler ve |6kositler
‘buffy coat’ olarak adlandirilan katman bu ikisinin arasindadir. Buffy coat'da
trombositler cogunluktadir (8, 187, 196). ilk santrifijde 7 pm capindaki
eritrositler ve 7-15um capindaki I6kositler; 2um capindaki trombositler ve
plazmadan ayrilmaktadir. Bazi otorler buffy coat ve plazma kisminin ikinci bir
santrifUje tabi tutularak TZP ve trombositten fakir plazmanin (Platelet Poor
Plasma-PPP) daha ileri ayrisma saglayabilecegini belirtmektedir (8, 187, 189,
191, 196). Son olarak, elde edilen trombosit konsantrati, trombosit
aktivasyonunu ve fibrin polimerizasyonunu tetiklemek icin trombin ve/veya
kalsiyum klorit (veya benzer faktorler) ile birlikte uygulanmaktadir (10, 187,
189, 191, 196, 197). Boylece aktive olan trombositlerin alfa grandllerindeki
biyume faktorlerinin %70’i 10 dakikada salinmaktadir, 1 saatte de blyuk bir
kismi salinmaktadir (8, 10, 189, 194). Kuguk miktarlarda buyume faktorlerinin
salinimi, trombositlerin geri kalan omru (8-10 gun) kadar devam
edebilmektedir (189).

TZP, manuel olarak hazirlanabildigi gibi, FDA onayh farkli ticari TZP
hazirlama Kkitleri ile farklh protokoller ile TZP solusyonu olusturulmaktadir. Bu
kitler ile farkli konsantrasyonlarda, farkli pihtilasma aktivatorleri kullanarak,
farkh I0kosit igerikleri olan TZP substratlari elde edilmektedir (8, 187, 198).
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Tablo 6: TZP Cesitleri

Katagori Ornek (Ticari TZP Hazirlama Kiti)

Cell separator PRP, Vivostat PRF or
Saf trombositten zengin plazma (P-TZP) Anitua’s PRGF

Curasan, Regen, Plateltex, SmartPReP, PCCS,
Lékosit ve trombositten zengin plazma (L-TZP) Magellan or GPS PRP

Saf trombositten zengin fibrin (P-TZF) Fibrinet

Lékosit ve trombositten zengin fibrin (L-TZF) Choukroun’s PRF

GPS, gravitational platelet separation; PCCS, platelet concentrate collection system; PRF, platelet rich fi brin;
PRGF, platelet released growth factor; PRP, platelet-rich plasma (1 90, 196)

Saf trombositten zengin plazma (P-TZP), Iokosit icermemektedir ve
dusuk dansitede fibrin icermektedir.

Lokosit ve trombositten zengin plazma (L-TZP), I0kosit ve dusuk
dansitede fibrin icermektedir. Otomatik cift santrifuj sistemi ile Gretilmektedir
ve bir ¢ok ticari segenegi bulunmaktadir. Bunlar; Harvest Smart- PreP
(Harvest Technologies, Plymouth, MA, USA), Biomet GPS IIl (Biomet Inc.,
Warsaw, IN, USA), Plateltex (Prague, Czech Republic), or Regen PRP
(RegenLab, Le Mont-sur-Lausanne, Switzerland)’dir (194, 196).

L-TZP ve P-TZP arasindaki temel fark icerdikleri Idkosit
konsantrasyonudur. Lokositlerin gogalmaya, farklilasmaya, bagisikliga ve
enfeksiyona potansiyel etkileri vardir. Lokositler katabolik etki, proinflamatuar
meditor salinimi ve antimikrobial etki ile iligkili bulunmustur (191, 194). L-
TZP’nin in vitro ¢alismalarda stafilokokkusaureus ve E. coli Uzerine negatif
etkili oldugu gosterilmistir (194, 199). L-TZP, matrix metalloproteinase-9
(MMP-9) ve interldkin-1 beta gibi katabolik sitokinler igermektedir (194, 200).
Preklinik ¢alismada L-TZP’nin daha buyuk inflamasyona neden oldugu ve
enjeksiyon yerinde P-TZP’ye gore daha fazla yan etki goraldigu gosterilmistir
(194, 201).Ayrica blUyuk miktarda VEGF (Vaskuler Endotelyal Bilylime
Faktdrl) saliniminda da rol oynamaktadir (196). TZP igerisindeki I6kosit

varhginin pozitif ya da negatif etkileri olduguna dair farkli dokularda farkl
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veriler vardir. LOkositlerin igeriginde bulunan metalloproteinazlarin hasarli
dokunun ortamdan uzaklagtiriimasinda faydali olabilecedi dugunulurken,
Ozellikle kasta miyotubdullerde ek hasara ve sekonder destriksiyona yol acgtigi
da belirtiimektedir (202).

P-TZP’nin, L-TZP ile karsilastirildiginda intratendindz enjeksiyondan 5
gun sonra buyuk inflamatuar yanit ortaya c¢ikarmadigr saptanmig (194).
Enjeksiyondan 14 gliin sonra P-TZP ve L-TZP’de benzer inflamatuvar yanitlar

saptanmig (191).

Trombosit fakir plazmada ise TZP ile ayni teropatik etki yoktur, ¢inku
PDGF ve sitokinlerden yoksundur. Buna ragmen koagulasyon kaskadinin

plazma proteinlerini icermektedir, hemostazda kullanilabilmektedir(191).

Saf trombositten zengin fibrin (P-TZF); ilk olarak yavas bir
santrifijleme (yaklasik 1.000 G) ile inaktif trombosit ve fibrinojen igeren
plazma kismi, beyaz kan hucreleri ve eritrositlerden ayriimaktadir. Daha
sonra, ikinci santriflij yiksek hizda (yaklasik 3500 G) ve igerisine pihtilasma
kaskadini (protrombinden otolog trombin olusumunu) bagslatmak igin kalsiyum
klorid (CaCl2) ilave edilerek gerceklestirimektedir. Boylece yogun bir fibrin
matriks olugsmaktadir. Sonunda klasik TZP’den daha kati trombositten zengin
fibrin olugsmaktadir. 4 kat artmis trombosit ve dusik konsantrasyonda lokosit
icermektedir. Ticari alternatifleri Fibrinet PRFM (Platelet- Rich FibrinMatrix,
CascadeMedical,Wayne, NJ, USA’dir (194). Bliyume faktorleri salinmasini
geciktirmek, trombositten zengin fibrin matriks olusturulmasi ile mimkundur.
Bozulmamis trombositler sonradan fibrin  matriks i¢cinde sikisip
kalmaktadirlar. Bu durumda az miktarda trombin olusmaktadir ve trombosit
aktivasyonu azalmaktadir. Sonucta yuksek fibrin icerigi nedeniyle bu TZP
formUlasyonunda trombositlerden buyume faktorleri genis bir surede
salinmaktadir, bu 7 gliine kadar uzayabilmektedir. VEGF ve PDGF salinimi 2
gun, EGF ve FGF salinimi 7 gun surmektedir (189, 194, 203).

Lokosit ve trombositten zengin fibrin (L-TZF); tek asamali santrifij
ile antikoagllan ve kan aktivatori olmadan Gretiimektedir. Yuksek

konsantrasyonda I0kosit igcermektedir. Ticari segenegi Intra-Spin L-PRF
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(Intra-Lock Inc., Boca Raton, FL, USA)'dir. Oral ve maksilla fasial cerrahide

ve ortopedide ( rottator kuff tendon onariminda) kullaniimaktadir (194, 204).

TZP aktivasyonu; ile trombositlerdeki alfa grandllerinden blyume
faktora salinimi ve fibrinojenden matriks formasyonu olusumu baslamaktadir.
3 mekanizma ile TZP aktivasyonu olabilmektedir. 1. kalsiyum klorid ve
trombin eklenmesi, 2. donma / ¢6zilme donguleri, ve 3. in vivo kolajene

direkt maruziyettir (191).

Kalsiyum klorid (CaCl2) ve trombin yaklasiminda; trombin dogrudan
proteolitik G-protein iligkili resdptor yoluyla trombositleri aktiflestirmektedir.
Kalsiyum daha Once antikoagulan bagli baglanma bdlgesini yeniden
doldurmaktadir (191, 205). Cesitli protokoller vardir, standart yaklasimin
trombin/CaCl2 oraninin 10:1 olmasi Onerilmektedir (142.8 U/mL trombin
ve14.3 mg/mL CaCl2) (191, 206).

Donma / c¢bzulme dongulerinde, TZP oda sicakliginda 5 gun
kalmaktadir ve uzamis periyodda dondurulmaktadir (191, 207).
Trombositlerde fiziksel hasar ile degranulasyon olmaktadir (191, 208). Tam
degranulasyon i¢in gerekli olan donma / erime dongusu sayisi ile ilgili fikir
birligi yoktur. Bircok protokol 4 donma / ¢b6zulme dongusunin yeterli
oldugunu onermektedir (191).

in vivo kolajene direkt maruziyette ise; TZP dogrudan yumusak dokuya
enjekte edilmektedir; kollagen ile temas edince aktive olmaktadir. Kollajen en
potent trombosit agregasyon ve adhezyon aktivatoriidir. Ozellikle
trombogenik fibriller kollajen tip 1 ve 3 daha potent trombosit aktivatoridir
(191).

TZP igerdigi yUksek miktardaki trombosit icerigine baglh olarak
pihtilasma faktorlerinin timund ve bluyume faktorlerini konsantre bir sekilde
icermektedir. Buyume faktoru olarak baglica PDGF, TGF- B, VEGF, EGF ve
IGF igermektedir. TZP'nin etkisi, icerdigi buyume faktorlerinin sinerjistik bir
etkisi seklinde ortaya cikmaktadir (187, 189). TZP igerisindeki mevcut
blylme faktord disindaki bazi maddelerin de, onarim iglevi géren hucreler

Uzerinde etkili oldugu ortaya konmustur. Ornegin, seratonin, fibroblastik

64



hicre bolunmesinde etkiliyken; fibrin ve trombin onarim iglevi goren

hicrelerin proliferasyonunu ve migrasyonunu arttirmaktadir (186, 189).

2.3.2 TZP Etki Mekanizmasi

Kok hicre, proloterapi, ekstrakorporal sok dalgasi (ESWT), sklerozan
ajanlar, nitrik oksid gibi rejeneratif tedavilerden biri olan TZP ile amaglanan
vicudun tamir mekanizmalarini harekete gegirmektir (8, 209). Bu ydnuyle
geleneksel tedavilerin aksine inflamasyonu “baskilamak” yerine “tetiklemek”
temel prensiptir. Dokularin hicre proliferasyonunda, kollajen sentezinde ve
vaskularizasyonda artisa yol acarak TZP’nin tedavi edici etki gdsterdigi
disundlmektedir (209). TZP’nin tendonda ve tendon hicresinde gen
ekspresyonunu, matriks sentezini ve vaskularizasyonu olumlu etkiledigi in
vitro ve hayvan galismalarinda gosterilmistir (189). insan tenositi kltiriinde
TZP’nin hicre proliferasyonu ve total kollajen Gretimini stimule ettigi, ayrica
matriks  metalloproteinazlarinin  ve  endojen buyume faktorlerinin
ekspresyonunu kismen arttirdigi bildirilmistir (210). TZP’nin saline gore daha
fazla neovaskularizasyon sagladigi, tendonda metabolik aktiviteyi arttirdigi ve
maturasyon surecinde kollajen agin daha iyi organize olmasini sagladigi
gosterilmigtir  (210). TZP’nin kartilaj dejenerasyonu Uzerine etkisine
bakildiginda ise, interlokin-1B'nin indukledigi inflamatuvar sureci inhibe ettigi
ve Ozellikle osteoartrit patojenezinde énemli roll olan ntkleer faktér kappa B

aktivasyonunu azalttigr gosterilmigtir (211).

2.3.3 TZP’nin Komponentleri

1. Hucresel komponentler:

TZP’nin ana hicresel komponenti trombositler ve Idkositlerdir.
Ozellikle trombositler TZP’nin kritik dneme sahip komponenti olup, sadece
buyume faktorleri ve kemokinlerin kaynagi degil ayrica kemokin reseptorlerini
eksprese ederek inflamatuvar cevabi duzenleyen hucrelerdir. Ayrica
TZP’deki I0kositler, monositler, makrofajlar ve lenfositleri igermektedir (187,
191).
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2. Molekuler Komponentler:

Trombositlerin  aktivasyonuyla koagulasyon faktorleri, blyume
faktorleri, sitokin, kemokin ve integrin olarak bilinen birgok molekdl
salinmaktadir. Ozellikle a ve kor granullerindeki buyame hormonlari, PDGF,
TGF-B1-2, IGF, EGF, VEGF, PDF, PDEGF, PDAF (platelet kokenli
anjiogenetik faktor) gibi mitojenik buyume faktorleri, osteokalsin, osteonektin,
fibrinojen, fibronektin, vitronektin, trombospondin, koagulasyon faktorleri ve
diger bazi adheziv proteinler, fibrinolitik faktorler, antiproteazlar, sitokin (IL-
18, SCD40L, B tromboglobulin) ve kemokinler (RANTES (CCL5), PF4,
MIP1a), membran glikoproteinleri, anjiogenez duzenleyici proteinler ve
bakterisit proteinler bunlardan bazilaridir. Lizozomal grandller ise proteolitik
enzimler ve asit hidrolaz enzimleri icermektedirler. Yogun kor granulleri ise
ADP/ATP, kalsiyum, serotonin, histamin, dopamin, katekolamin gibi trombosit
agonistleri icermektedirler. MMP-9 ve IL-1B TZP’deki katabolik blyume
faktorleridir.  IL-1B guUglt inflamatuar sitokindir. Ayrica TZP’de bir ¢ok
antimikrobial peptit de bulunmaktadir (187, 189, 191, 200).

2.3.3.1Trombositlerin Yapisi ve igerikleri ve Fonksiyonlari

Trombositler, megakaryositlerin sitoplazmik fragmentleri olup, kemik
iliginde Uretilirler ve yaklasik 2um capinda oval ya da yuvarlak sekilli
yapilardir. En kucuk kan hucreleridir (195, 197). Fosfolipid iki tabaka
arasinda glikoprotein, glikolipit ve kolesterolden olusan Uguncu bir tabakayi
iceren, trilaminar bir hucre zarlari vardir. Hucre zarinin en dis yuzeyinde
glikoprotein, glikolipit ve mukopolisakkaritlerden olusan ve ‘glikokaliks’ adi
verilen bir yap! mevcuttur. Bu yapi trombosit adezyon ve agregasyonunda rol
almaktadir (202).

Sitoplazmalarinda mitokondri, mikrotibul, grandller (alfa, delta,
lambda) gibi organeller igermelerine karsin, hiucre ¢ekirdekleri yoktur (197).
Sitoplazmalarinda bulunan glikojen partikulleri, trombosit metabolizmasi igin
onem tasimaktadir. Trombositlerin hlcre zari, sitoplazma igerisinde parmak
seklinde uzantilardan olusan ve ‘acik kanalikller sistem’ adi verilen bir kanal
sistemine sahiptir. Bu sistem, sitoplazmada bulunan aktif molekdllerin dis

ortama atilmalarini saglayan fonksiyonel bir yapidir. Diger bir sistem olan

66



‘yogun tubuler sistem’ ise, kapali bir kanalikiler sistem olup, trombosit

aktivasyonu igin gereken kalsiyum iyonlarini depolamaktadir (197, 202).

Bdylece trombositler stimilatér uyaranlari alip aktiflestikleri zaman
yuvarlak sekilden psdédopod haline gelerek, efektif yuzeyi arttirmaktadirlar ve
etki edecekleri bodlgeye dogru hareket ederek, efektor sekresyonlarin
salinimini  saglamaktadirlar.  Trombositlerin ~ morfolojik  degisimlerini
submembran bdlgedeki aktin ve miyozin mikrofilamentleri dizenlemektedir.
Metabolizmalarina bakildiginda ise trombosit hucreleri bir trikarboksilik asit

dongusune sahip olup glukozu kullanmaktadirlar.

Trombositler intravaskiler olarak bulunmaktadirlar ve dalakta
konsantre olmaktadirlar. Bu hicreler ortalama 10 gun dolagsimda kalmakia;
sonrasinda ise retikiloendotelyal sistemde makrofajlarca dolagsimdan

kaldiriilmaktadirlar.

Trombositlerin sitoplazmalarinda, ¢ogu alfa granil olmak Uzere, alfa,
delta ve lambda grandller bulunmaktadir. Bu grandllerin igerikleri ve iglevleri
birbirlerinden farkhdir. Her bir trombositte, ortalama 50-80 adet alfa granil
mevcuttur. Alfa granuller 300-500 nm c¢apinda tek kat membranli buyuk
organeller olup sayisal olarak trombositlerin major granalleridir. Cogu
hemostaz ve doku iyilesmesinde kritik 6nemi olan otuzdan fazla biyoaktif

protein ve buyume faktoru icermektedirler (197).

Trombositlerin alfa granullerinde bulunan biyoaktif proteinler; PDGF,
TGF, platelet faktor 4 (PF-4), IL-1, trombosit kdkenli anjiogenetik faktor
(PDAF), VEGF, EGF, trombosit kokenli endoteliyal bliylime faktéri (PDEGF),
epiteliyal hiicre blytume faktoru (ECGF), IGF’dir(10, 191). Trombositlerin alfa
granullerinde buyume faktori olmayan komponentler de vardir. Osteokalsin
(Oc), osteonektin (On), vitronektin (Vn), trombospondin-1 (TSP-1), adenozin
difosfat (ADP), trombosit aktive edici faktér (PAF), Von Willibrand faktor
(VWEF), seratonin gibi bu komponentlerin trombosit adezyonu, aktivasyonu ve
fibroblast proliferasyonunda cesitli rolleri vardir (187, 189, 192, 212).

Delta granuller, 250-300 nm capa sahip olup elektron mikroskopta
IS1g1 yogun olarak absorbe etmeleri nedeniyle dens gorunurler ve bu nedenle
‘yogun cisimler’ olarak da adlandiriimaktadirlar. Kalsiyum iyonlari, pirofosfat,
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ATP, ADP gibi protein olmayan molekullerin yani sira, seratonin, histamin

adenozin ve dopamin de igcermektedirler (187, 189).

Lambda grandller, lizozomlar olup, c¢aplari 175-250 nm arasinda
degisen ve lizozomal enzimleri igceren vezikullerdir. Bu granuller bakterisidal
etkisi olan glikozidaz, proteaz gibi proteinleri de i¢cermektedirler. Ayrica

pihtilasma surecinde olusan fazla pihtiyi da eritici rolleri vardir.

Tablo 7: Trombosit Graniillerinin igerikleri

Delta Graniil Alfa Graniil (187, 189) Lambda Graniil
(Yogun Cisim) (187, 189) (Lizozomlar)
Niikleotidler Yapiskan glikoproteinler Proteaz inhibitorleri
ATP, ADP Fibronektin, Vitronektin, Albumin
GTP, GDP VWF, Trombospondin immangloblinler
Aminler Hemostaz faktorleri Asit proteazlar
Serotonin Fibrinojen, Faktor V, VI, Katepsin D, E
Histamin Xl, XIll, Kininojenler, Karboksipeptidazlar
Cift Degerlikli Katyonlar Protein S, Plasminojen Kollajenaz
Kalsiyum Hiicresel mitojenler Asit fosfataz
Magnezyum PDGF, TGF-B, ECGF, Avrilsulfataz

EGF, FGF-II,VEGF, IGF-II, IL-B Glikohidrolazlar

Proteoglikanlar Heparinaz

B-TG, PF4, HRGP, PBP,

CTAP-III, NAP-II

Trombositlerin en 6nemli fonksiyonlari; hemostaz, tromboz ve yara
iyilesmesi Uzerinedir (189). Doku hasar alaninda trombositler agrege olup
aktive olarak, subendoteliyal ve kapiller bazal membranindaki kollajene
baglanmaktadirlar. ADP ve trombin ile agregasyon artmaktadir ve sonugcta
trombosit tikag meydana gelmektedir. Ekstrensik ve intrensik koagulasyon
kaskad ile kan pihtisi olugarak kanamanin durmasi saglanmaktadir. Yara
iyilesmesinde ise, trombosit aktivasyonu sonucu ortama salinan buyime
faktorleri, hicre gogunu, proliferasyonu, farklilagmay! ve matriks sentezini
arttirmaktadir. Yara iyilesmesinin tum fazlarinda trombositlerin etkileri vardir
(183, 189, 190).Trombositler hemostaz ve doku onarimi disinda; hicresel

kemotaksis, eksraselliler matriks olusumu, pihtt olusumu, damar
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konstruksiyonu ve onarimi, ateroskleroz, otokrin ve parakrin self aktivasyonla
inflamasyon, bagisiklik sistemi ve tUmor buylUmesi/metastazi olmak Uzere
birgcok patofizyolojik mekanizmada rol oynayarak multifonksiyonel 6zelliklere
sahiptirler (213).

Primer olarak hemostazdaki rolleri ile bilinen trombositlerin bir diger
onemli gorevi igerdikleri bir takim buyume faktorleri, sitokinler ve diger
biyoaktif faktorler ile yara iyilesmesini baglatmasi ve duzenlemesidir (189).
Yara iyilesme kaskadinin 3 fazi vardir: 1. inflamatuvar fazi, 2. Proliferatif fazi,
3. Remodelling ve maturasyon fazi. inflamatuvar faz, hasar sonrasi birkag
gun ile bir hafta arasinda surmektedir. Hemostaz olmaktadir ve inflamatuvar
mediatorler ortamda artis gostermektedir. Sonraki gunlerde vazodilatasyon
ve buyume faktorlerinin 16kosit ve fibroblastlar yara bdlgesine gekmesiyle
proliferatif faz baglamaktadir. Proliferatif faz; iki haftaya kadar surmektedir,
anjiogenez artmaktadir ve ekstraselliler matriks olusmaya baslamaktadir,
ekstrasellller matrikste granulasyon, epitelizasyon, kontraksiyon formasyonu
olmaktadir. Remodelling fazi; ortalama bir sene devam etmektedir, kollajen
ve skar dokusunun yerlestigi ve olgunlastigi fazdir. Trombositler iyilesmenin
ilk glnlerinde erken pik gostermektedir (8, 189, 214, 215).

Hemostazda ve yara iyilesmesinde kritik rol Ustlenen trombositler yara
yerinde istirahat halinde diskoid sekilde iken trombin ile aktive olmalar
sonrasinda  sekil degistirerek ps6sopod adi  verilen uzanimlar

gOstermektedirler.

Aktive trombositler a-granullerinde bulunan pihtilasma ve buylime
faktorlerini ortama salmaktadirlar. Buyume faktorleri membran reseptorlerine
baglanan ve cesitli biyolojik yolaklarin baslaticisi olan kuglk peptitlerdir
(183). lyilesme siirecinde blylme faktorlerinin hiicre regiilasyonunda,
diferansiasyonda, proliferasyonda, kemotaksiste, anjiogenezde ve matriks
sentezinde onemli etkileri vardir (189). Trombositlerin a-grantllerinden
salgilanan ve yara iyilesmesinde etkili baglica buyume faktorleri ve gorevleri
tablo da ozetlenmigtir (8, 189, 190, 216). Trombositlerin dens granullerinde
bulunan serotonin, adenozin, dopamin, kalsiyum, histamin, ADP, ATP ve
katekolamin gibi diger biyoaktif faktorler de doku rejenerasyonunda rol
oynamaktadir (8, 189).
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Tablo 8: Buyume Faktorlerinin Gorevleri

Biiyiime Faktori Gorevi

(8, 189, 190, 216) (8, 189, 216)

IGF-1 Erken inflamatuvar fazda etkili
Anabolik etkili

Protein sentezi, miyoblast ve fibroblast proliferasyonunda etkili
Matriks ve kollajen sentezini indiikler

Odem modulasyonu

TGF-8

Proinflamatuvar etkili

inflamatuvar fazda immunsupresan etkili

Hucre migrasyonu ve fibronektine baglanmada yardimci
Fibroblast sayisini ve tip | ve lll kollajen ekspresyonunu arttirir
iyilesme siirecinde tendonun mekanik yapisini gelistirir
Anjiogenez ve fibrogenezin kontroliinde rol oynar

Mezankimal hticre proliferasyonunda etkili

Endotelial ve osteoblastik mitogenez etkisi

Blylime faktérlerinin mitogenik etkisini dizenlemek

Endotelial kemotaksisi stimile etmek

Maktofaj ve lenfosit proliferasyonunu inhibe etmek

PDGF

Tendonun hasarinin erken fazinda goérevli

Diger bluylime faktérlerinin proliferasyonunu saglar

Kok hiicreleri ve I0kositleri geker

Anjiogenez stimulasyonu

Remodelinge yardimci

Mezenkimal hiicre ve osteblastlara mitogenik etki

Fibroblast, glial ve diiz kas hicrelerinde mitogenez ve kemotaksisi stimiile etmekte
Kollagen sentezi ve sekresyonunu diizenlemek

Makrofaj ve nétrofil kemotaksisini stimile etmekte

VEGF

inflamatuvar fazdan sonra ekspresyonu pik yapar
Anjiogenez ve neovaskularizasyonu arttirir

Endotel hiicre mitozunu stimiile etmekte

b-FGF

Anjiogenez stimulasyonu

Hucre migrasyonunun regulasyonuna yardimci
Kapiller endotelyal hiicre proliferasyonunstimulasyonu
Fibroblastlari kollejenaz tretmek Uzere etkiler
Anjiogenezi arttirir

Granulasyon dokusunun Uretimine yardimci

Kondrosit ve osteblast diferansiyasyonu

Konrosit, osteblast ve diz kas hiicrelerinde mitogenik etki

EGF

Endotelial hiicre kemotaksisini ve anjiogenezisi stimiile etmek
Kollajen seresyonunu regiile etmek

Epitel ve mezenkimal hiicre mitozunu stimiile etmek
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Tablo 9: Trombositlerdeki Dens Graniillerdeki Bioaktif Molekiiller

Spesifik Molekiil Biolojik Aktivitesi

Serotonin VazokontrUsiyon, kapiller permeabilite artisi,
makrofaj hareketi

Histamin Kapiller permeabilite artisi, makrofaj hareketi
ve aktivasyonu

Dopamin Kalp hizinin ve kan basincinin diizenlenmesi,
norotransmitter

ADP Trombosit agregasyonunu tetiklemekte
ATP Kollajene etkili
Cat++ Trombsit agregasyonu ve fibrin formasyonu

igin kofaktor

Katekolamin Strese karsl adrenal bezden sempatomimetik
hormon salinmakta

2.3.3.1.1.1 Lokosit

Anabolik sinyal gelistiren trombositlerin aksine, TZP’'de I6kositler
katabolik etki eden (193) ve inflamasyonu tetikleyen sitokinler icerip
uretmektedirler (194). Yuksek lokosit konsantrasyonu yuksek VEGF salinimi
ile iligkili bulunmustur (194). Lokosit tendon ve ligamanda katabolik gen
ekspresyonu ile pozitif iligkili iken, tendon ve ligaman matriks gen
ekspresyonu ile negatif iligkili saptanmigtir. Notrofil grandlleri; tendon ve
ligaman bozulmasini kolaylastiran kollajenaz, jelatinaz, lizozomaz, elastaz,
myeloperoksidaz icermektedir. TZP’de notrofiller daha fazla matriks
metaloproteinaz (MMP) -9 ve interlokin (IL) -1B konsantrasyonlari ile iligkilidir;
monositler de daha fazla IL-1B konsantrasyonlar ile iligkilidir. TZP
solUisyonunda; anabolik etkinin katabolik etkiden fazla olmasini saglamak igin
trombosit konsantrasyonun I6kosit konsantrasyonuna oraninin ylksek olmasi
onerilmektedir. Ayrica Iokositlerin TZP’de antimikrobial, antienfektif ve immun
regulatuar etkileri de vardir (193, 194). L-TZP’nin inflamasyonu azaltttigi
gosterilmigtir (191).
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2.3.3.1.1.2 Fibrin

Doku rejenerasyon tedavilerinde fibrinojen konsantrasyonu, fibrin
yogunlugu ve polimerizasyon onemlidir. TZP fibrin monomerlerinin 6ncull
olan fibrinojeni icermektedir. Yaralanmada fibrinojen; monositlerin ve
makrofajlarin aktivitesini module etmektedir, rejeneratif ve inflamatuar

asamalari arasindaki gegise aracilik etmektedir (191, 217).

2.3.3.2 Buyume Faktorleri

2.3.3.21 Trombosit Kaynakl Buyume Faktoru (PDGF)

Istya dayanikli, katyonik, polipeptid yapida ve pihtilagsmis kan
serumunda en ¢ok miktarda bulunan buyume faktorudur. Kanda trombositler
icerisinde tasinmaktadir ve vyine trombositler igerisindeki a grandulleri
icerisinde depolanmaktadir (191). Kanin pihtilagsmasi sirasinda disari
salinmaktadir. AA, AB ve BB seklinde Ug izoformu (193) olan PDGF molekulu
hicre membranindaki reseptorlere baglaninca sitoplazmadaki ylksek enerijili
fosfat bagi iceren bir sinyal proteini aktive olur ve bu sinyal iyilesmede gorevli
hicrelerin ¢ogalmasina, anjiogeneze, kollajen, fibronektin, hyaluronik asit
uretiimesine, diger buyume faktorleri ve hucrelerin fonksiyonlarinin artmasina
aracilik etmektedir (187). Boylece fibroblastik ve osteoblastik faaliyetler
artmaktadir, hucreler farklilasmaktadir, hucrelerin  blyumesini stimule
etmektedir, bluylime faktorlerinin makrofaj gibi hicreler Uzerindeki etkileri
hizlanmig olmaktadir (190, 218).

Primer olarak trombositlerden salinan (187) bir buyume faktoru
olmakla birlikte, ayni zamanda makrofajlar, endotel hucreleri, fibroblastlar ve
keratinositler tarafindan da sentezlenerek salinmaktadir (195). Klasik hedef
hicreleri fibroblastlar ve diz kas hucreleri olmasina karsin; glial 6ncu
hdcreleri, trombositler ve endotel hicrelerini de etkilemektedir (190, 195,
218).

PDGF kollajen ve non—kollajen protein sentezini saglamaktadir (190,
193, 195). Fibroblast ve duz kas hucreleri Uzerinde mitojendir ve yara
iyilesmesinin erken donemlerinde ilk saptanan molekullerden birisidir (190).
PDGF nétrofil, monosit, makrofaj ve fibroblastlar icin kemotaktik etkilidir (192,

195) ve TGF- B salinimini arttirmaktadir (193).

72



PDGF ve TGF- B mezenkimal hucreler igin de primer mitojen olan
bayumefaktorleridir (190, 192, 195). Bu etki plazmada diger buylume
faktorlerinin  bulunmasina baglh olup interferon-y sayesinde daha da
artmaktadir (192, 195, 219). PDGF ve TGF- 3 yara iyilesmesinde rol oynayan
faktorler olup genellikle sinerjistik etki gostermektedirler. Kollajen miktarini
arttiran bu iki proteinin de kemik, periodontium, tendon, ligaman, sinir ve deri

iyilegsmesini stimule ettigi, yara kuvvetini arttirdigi gosterilmigtir (193, 220).

2.3.3.2.2 Transforming Buyume Faktor-§ (TGF-8)

TGF- B farkli dokularda Ug farkli izoform seklinde bulunmaktadir (TGF-
B 1, TGF- B 2, TGF- B 3) (193). Hedef hucrelerde RI, RIl ve RIll olarak
adlandirilan membran reseptorlerine baglandiklarinda, hucre igi serin treonin
protein kinaz aktivasyonuna neden olmaktadirlar. BMP (Bone Morphogenic

Protein) yapisinda bluyume faktéruddr.

TGF-B1 ve TGF-B2'nin en o6nemli fonksiyonlari osteoblast Oncu
hicrelerinin kemotaksisini ve mitogenezini saglamalaridir. Konnektif doku
iyilesmesi ve kemik rejenerasyonunda etkilidir (190, 218). PDGF gibi
trombositler tarafindan sentez edilmektedir, trombositlerin ve dolayisiyla da
TZP’nin igerisinde bulunmaktadir. Ayrica makrofaj, lenfosit, fibroblast, kemik
hicreleri ve keratinositler gibi pek ¢ok farkli hticreden sentezlenebilmektedir
(187, 195).

Genel olarak hucre dongusunun regulasyonunda, embriogenezde ve
organ gelisiminde etkili bir faktérdur. Undiferansiye mezenkimal hicre
proliferasyonunu stimile etmektedir. Fibroblast, osteoblast,endotel hicre
mitozunu regule etmektedir, kollajen sentezini ve endotel kemotasisini

dizenlemektedir. Anjiogenezisi dizenlemektedir (192, 195).

Ozellikle yara iyilesmesinde esas gérevi olan hiicrelerin proliferasyonu,
diferansiasyonu ve gen ekspresyonunu etkilemektedir. Yara iyilesmesinin
geg fazi olan giiclenme ve remodeling fazinda da etkileri vardir. inflamatuar
hicre kemotaksisini, ekstra-selliler matriks sentezini, fibroblastlarda

fibronektin ve kollajen Uretimini stimule etmektedir (190, 218).
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Ekstraselliler matrikse mitojenik, kemotaktik ve anabolik etkileri olup
(190, 218), inflamatuar ve immun cevabin hem hicresel hem de humoral

basamaklarinda rol almaktadir.

2.3.3.2.3 insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1 (IGF-I)

Aminoasit dizilimleri insan proinsulinine benzediginden dolayi bu ismi
almisdir. Somatomedin olarak da anilmaktadir. Primer olarak karacigerde
uretiimelerine  kargin, otokrin uyarnn ile tum vucut dokularinda

uretilebilmektedir.

Epitel, endotel, fibroblast, osteoblast, diz kas hucreleri tarafindan
sentezlenmektedir. Doku buyumesi, gelisimi ve rejenerasyonunda etkileri
vardir. IGF-1 fibroblast proliferasyonu, migrasyonu, kollajen gen ekspresyonu

ve protein sentezini arttirmaktadir (187, 190).

Buylime hormonu etkisini IGF-1 Uzerinden gostermektedir. IGF-1’in
hicresel seviyedeki anabolik etkileri, sadece protein sentezini arttirmak
degildir; ayni zamanda periferik hlcrelerde glikozun ige alimini, glikojen
sentezini, noron yasayabilirligini, myelin sentezini arttirmaktadir ve kemik
iyilesmesinde de olumlu etkileri vardir. Embriyonel gelisimde ise IGF-2 daha
etkin olarak rol oynamaktadir. PDGF ve IGF-1 beraber kullanildiklarinda
sinerjistik etki ile yara iyilesmesini desteklemektedirler. Periferik sinir
rejenerasyonunu destekleyici etkileri de ortaya konmustur. IGF-I ve IGF-II
kemikte ¢ok fazla miktarda bulunmaktadir. IGF-II kemik matriksinde en fazla

miktarda bulunan buyime faktoradar.

IGF-1 ve IGF-Il osteoblast hicrelerine mitojenik etki etmektedirler ve
diferansiye olmus osteoblastlar ile kemik olusumunu stimule etmektedirler
(190, 195). IGF-I osteoklastik, multinukleuslu hucrelerin sayisini

azaltmaktadir.

2.3.3.2.4 Fibroblast Buyiime Faktoru 1 ve 2 (FGF-1 FGF-2)
Aminoasitleri benzer, ancak izoelektrik potansiyelleri farkli olan iki

proteini icermektedirler. FGF-1 asidik fibroblast buyime faktora, FGF-2

bazik fibroblast buylime faktérudur. Serbest FGF-2 hlicre ylzeyinde bulunan

spesifik reseptorlerine (FGFR1-4) baglanarak htcre ici sinyal iletimini
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saglamaktadir. Endotel hlcreleri, vaskuler duz kas hucreleri, néral hucreler
ve keratinositler tarafindan dretilebililer ve ikisi de mezoderm ve
ndroektoderm kokenli hulcreler icin  kuvvetli mitojenik etkilidir. Yara
iyilesmesinde roli olan endotel hacreleri, fibroblastlar, keratinositler,
epitelyum hucreleri, kondrositler (192) ve myoblastlar gibi pek ¢ok hicrede,
proliferasyonu ve migrasyonu stimule etmektedirler. Kollajen, fibronektin,
proteoglikan sentezini arttirmaktadirlar. Cesitli hayvan ¢alismalarinda, her iki
faktorin de hlcre migrasyonunu, neovaskularizasyonu, grantlasyon dokusu
olusumunu, yara gerilim kuvvetini arttirdigi ve epitelizasyonu hizlandirdigi
gorulmustur. FGF-2, FGF-1" den 10 kat daha gugli olacak sekilde
anjiogenezisi uyarirken; FGF-1'in de periferik sinir rejenerasyonunu

destekledigi saptanmistir.

2.3.3.2.5 Vaskiler Endotelyal Buyume Faktori (VEGF)

Tumor hacrelerince  salinan  VEGF  vaskuler endotel hucre
gegirgenligini arttirarak, hucreler arasi mesafe ve viucut bosluklarinda sivi
birikimine neden olmaktadir ve bu nedenle ‘vaskuller permeabilite faktorl’
olarak tanimlanmigtir. Endotel hacreleri igin, spesifik mitojenite ve
kemoattraktivite ile in vivo gugll anjiogenik etki gdstemektedir (190). Endotel

hicreleri ve trombositlerden sentezlenebilmektedir (195).

Direkt VEGF uygulamasi ile endotel hicrelerinde permeabilite,
baylme ve migrasyon artar ve yara iyilesmesi sirasinda endotel hicrelerinin
ekstraselliler matrikse migrasyonunu uyararak, anjiogenezi (187) 6nemli
Olgude arttirmaktadir (192, 195).

2.3.3.2.6 Epidermal Buyume Faktoru (EGF)
Endotel hacreleri, fibroblastlar ve sinir sistemi destek doku htcreleri
icin mitojeniktir. Primer olarak trombositlerde Uretiimektedir, ancak makrofaj

ve monositlerde de bulunmaktadir (195).

Endotel hicrelerde kemotaksis ve anjiogenezisi stimule etmektedir.
Kollajen sekresyonunu regule etmektedir. Epitel ve mezankimal hucre

mitozunu stimule etmektedir (190, 195).
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2.3.4 TZP Uygulamasi

TZP enjeksiyonu yapilmadan lezyon yerinin iyi sekilde lokalize
edilmesi gerekmektedir. Bunun i¢cin muayenede en hassas bolge belirlenmeli
ya da daha yaygin onerilen USG egliginde enjeksiyonun yapiimasidir.

TZP dramatik inflamatuvar cevaba yol acgabildiginden, enjeksiyon
sonras! hastalarda 2-7 gun surebilen agri ve rahatsizlik gorulebilmektedir.
Bunun igin TZP’nin icine eklenerek ya da enjeksiyon oncesi uygulama ile
lokal anestezik uygulanabilmektedir. Ancak bu konu hakinda geligkili sonuglar
vardir. Lokal anestezigin ortamin pH’sini degistirerek trombositleri etkilemesi
ya da fazla miktarda konmasi sonucu dilusyona yol agarak trombositleri
lezyon yerinden uzaklastirmasi sonucunda, enjeksiyonun etkinligini

azaltabilecegi dugunulmektedir (8, 189).

TZP’nin etkinliginin ortamin pH’sina bagh degistigi ve TZP substratina
sodyum bikarbonat eklenerek tamponlanmasinin bazi buyime faktorlerinin
daha yuksek konsantrasyonlara ulasmasini sagladigi tartisilan bir konudur
(8, 221). Tartismali bir diger konu ise, uygulama yapmadan once
trombositleri aktive etmek Uzere TZP’ye sigir trombini ya da kalsiyum klorid
(CaCl2) eklenmesidir. Aktivator eklenmesi sonrasinda a-granullerden
baylime faktorlerinin %70’'i 10 dakika igerisinde, tamamina yakininin da 1
saat icersinde saliverildigi gosterilmistir. Bu preaktivasyon yapilmadan, saf
TZP dokuya uygulandiginda tip | kollajen ile temasi sonrasinda yavas sekilde
aktive edildigi de dustnulmektedir (7, 222). Trombin ya da kalsiyum klorid
kullanildiginda uygulamalarda dikkat edilmesi gereken konu, aktivator
konmasi sonrasi dakikalar igersinde TZP’nin jel matrikse déntusmesidir. Bu
nedenle en kisa surede enjeksiyonun yapilmasi gerekmektedir. Jel matriks
kivaminin avantaji 6zellikle eklem igi uygulamalarda TZP’nin dokuya daha iyi
tutunmasi ve iyilesme boélgesinde hicre migrasyonu ve ekstrasellller matriks
olusumu igin yapi iskeleti gorevi Ustlenmesidir. Cok noktali enjeksiyon teknigi
(peppering) trombositlerin lezyon bdlgesinde daha genis alana dagitiimasi
agisindan oOnerilen tekniktir. Hedef dokuya USG esliginde uygulama ile daha
iyi sonuglar elde edilmektedir (8, 189). Enjeksiyon sonrasi hastalarin 30 dk
kadar gelisebilecek agri, senkop gibi komplikasyonlara karsi kontrol altinda

bekletiimesi uygun gorulmektedir.
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Uygulama sonrasinda; 24-48 saat sure ile lokal inflamatuvar yanita
bagli asiri agri olursa enjeksiyon bolgesine buz uygulamasi, elevasyon ve

aktivite modifikasyonu yapmasi saglanmalidir.

Asetaminofen ve narkotik analjezikler agriya karsi verilebilirken,
NSAil'lar siklikla 2-4 hafta slre ile yasaklanmaktadir. NSAIl'larin
prostaglandin yolagini inhibe ederek, bliyime faktorlerinin stimule edecegi
faydali etkileri engelleyebilecegi dusunulmektedir (8). Ayrica TZP
inflamasyonu uyararak etki etmektedir, NSAIl'ler ise inflamasyonu inhibe
etmektedir (189).

Ayrica sistemik steroid veya immunsupresif ila¢ alanlarda, son 6 hafta
icerisinde lezyon yerine steroid enjeksiyonu yapilanlarda ve son 7-10 gun
icerisinde NSAIl kullananlarda TZP enjeksiyonlari tercih edilmemektedir (8).
Hayvan modelinde TZP uygulanmis tendonda mekanik strese maruziyet ile
erken rejenerasyon goruldigu ve daha guglu tendon yapisinin olustugu
gOsterilmistir (223). Bu agidan TZP sonrasi uygulanacak egzersiz programi
onem arzetmektedir. TZP enjeksiyonu sonrasi halen standart bir
rehabilitasyon protokolu literatirde olusmasa da tendinopatilerde erken
dénemde olusacak agrih duruma karsi iki gin istirahat sonrasi tolerans
sinirinda EHA egzersizleri baglanmalidir. Takiben germe egzersizleri ve iki ile
ucuncu hafta icersinde egzantrik guglendirme egzersizleri programa dahil
edilmelidir ve 4-6 haftalik egzersiz programi sonrasi hastanin yapilacak
kontrol muayenesinde ihtiya¢ halinde ek enjeksiyonlar onerilebilmektedir
(224).

Enjeksiyon sikigi 2-4 hafta araliginda olabilecegi dnerilmektedir. Ayrica
yara iyilesmesinde aktif evre en az 6 hafta surmektedir, remodeling ise
aylarca surmektedir. Bu yluzden en az 6-8 hafta beklenmesi, kronik

durumlarda daha uzun sure beklenmesi de onerilmektedir (8).

TZP tedavisinin guvenligi; TZP’nin otolog bir greft olmasi, enjeksiyonun
neden olabilecedi alerjik reaksiyonlari ve bulasici hastalik riskini ¢ok aza
indirmektedir. TZP’nin teorik olarak blyume faktéri miktarinda artisa yol
acarak kansere benzer etki yapabilecegi 6ne surulse de, bu hipotezi

destekleyen bir bilgi henlz bildiriimemistir (189). Bilinen yan etkileri
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enjeksiyon bolgesinde lokal inflamatuvar yanita bagl olusan agri, butin
enjeksiyonlarda olabilecek risk oraninda enfeksiyon ve daha uzak ihtimaller
olarak skar formasyonu ve kalsifikasyonlardir. Preaktivasyon igin kullanilacak
si1gir trombininin ciddi alerjik reaksiyon riski oldugundan hasta segimi dikkatli
yapiimahdir. Kontraedikasyonlari; tumor varligi ve metastatik hastalik, aktif
enfeksiyon, trombositopeni, anemi, gebelik, emzirme, sigir trombini alerjisi
sayilabilmektedir (190, 225).

2.3.5 TZP Endikasyonlari
TZP ilk defa 1987 yilinda acgik kalp operasyonunda kullaniimistir. 20 yil

once kanser hastalarinda c¢ene rekonstriksiyonu sonrasinda iyilesmeyi
hizlandirmak igin dis saghgi alaninda kullaniimigtir. Daha sonra TZP omurilik
yaralanmasi sonrasinda kemik iyilesmesi igin ve plastik cerrahi sonrasinda
yumusak doku onarimini desteklemek icin kullaniimistir. 2009 yilinda yaygin
populerlik kazanmigtir. Ayak bilegi yaralanmasinda kullaniimasi ile spor
yaralanmalarinda ispatlanmis bir tedavi olmamasina ragmen kabul edilebilir

bir tedavi olmustur.

Gunumuzde TZP ortopedi, kardiovaskuler sistem, kozmetik, fasia-
maksiller cerrahi, uroloji gibi cesitli alanlarda kullaniimaktadir. Bu nedenle
TZP etkinlilgi ve etki mekanizmasi ile ilgili bir gok plasebo kontrollli ¢alisma

mevcuttur (190).

Kas iskelet sistemi hastaliklarinda TZP enjeksiyonlarinin kullanim
alanlart kronik tendinopatiler, osteoartit, akut ve kronik ligament/kas
yaralanmalari ve intraoperatif kirik ve tendon tamiri uygulamalaridir. Su an
icin literaturde en iyi kanit duzeyi kronik refrakter entezopatiler ve osteoartrit
tedavisindeki uygulamalardir. Akut durumlarda faydalari hakkinda henuz
yetersiz literatlr bilgisi olsa da, o6zellikle profesyonel atletlerde akut
ligamantéz ve kas yaralanmalarinda spora geri donus suresini azalttigina
inanilarak kullanimi giderek artmaktadir (8). Klinik ¢alismalar daha ¢ok kronik

tendon hastaliklari ve osteoartrit konusunda yogunlasmig durumdadir.
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Tablo 10: Kas iskelet Sistemi Hastaliklarinda TZP Endikasyonlari

Lateral epikondilit

Kronik tendinopatiler Patellar tendinopati

ve entezitler Asil tendinopati

Rotator mangon tendinopatisi
Digital tendon patolojileri

Plantar fasiit

Akut/kronik ligament Medial kollateral ligaman yaralanmasi

yaralanmalari On gapraz bag tamiri

Akut/kronik kas yirtiklari

ve zorlanmalari

Kikirdak ve kemik Osteoartrit

hastaliklar Osteokondritis dissekans

Artroplasti operasyonlari

Meniskial patoloji

Gecikmis kirik iyilesmesi ve non-unionlar

intervertebral disk hastalig

Spinal flizyon

Lateral Epikondilit’te kullanimi; insan klinik calismalarindan kronik
tendon hastaliklarinda TZP’nin kullanimini degerlendiren ilk dnemli ¢alisma
2006 yilinda Mishra ve Pavelko tarafindan yapilimistir. Bu prospektif kohort
calismada, 3 aydan uzun suredir lateral epikondiliti bulunan, fizik tedavi ve
diger konservatif yontemler ile iyilesme gostermeyen ve cerrahi tedavi
planlanan olgulardan 15’ine bir kez perkutan TZP enjeksiyonu, 5’ine ise
kontrol grubu olmak Uzere bupivakain enjeksiyonu uygulanmistir. 8. hafta
degerlendirmelerinde VAS agri skorunda TZP grubunda %60 iyilesme
gorulurken, kontrol grubunda %16 iyilesme gorulmustir. Ortalama 25 aylik
uzun donem takipte TZP grubunda %93 iyilesme kaydedilmigtir (8, 189, 226,
227).

79



Peerbooms ve ark.'nin vyaptiklari ¢ift kor randomize kontroll
calismada, 6 aydan uzun suredir direngli lateral epikondilitli hastalara,
kortikosteroid enjeksiyonu ya da TZP enjeksiyonu uygulanmistir. Sonucta,
hastalarin agri ve fonksiyon degerlendiriimelerinde birinci yilin sonunda TZP
enjeksiyonu yapilan grupta steroid enjeksiyonu yapilan gruba gore anlaml
iyilesme olmustur. Kortikosteroid grubunda ilk haftalarda sonuglar daha iyi
gorunluyorken 6zellikle 6 aydan sonra negatife donmastir. TZP grubunda ise

progresif olarak iyilesme gorulmusgtur (8, 228).

Lateral epikondilit tedavisinde yapilmis diger bir randomize kontrollu
calismada, U¢ ayri gruptaki hastalara birer kez yapilan TZP, kortikosteroid ve
salin enjeksiyonunu kargilagtirmigtir. Kortikosteroid enjeksiyonu ile birinci ay
sonunda diger enjeksiyonlara gore erken donemde anlamli iyilesme
bulunmustur. Uglincli ayda yapilan kontrollerde, her (i¢ grupta gorilen agrida
azalmada anlamli fark gdsterilememistir. Bu c¢alismada TZP’nin ne

kortikosteroide ne de saline kargi Ustunlugu gosterilememistir (229).

Asil tendinopatisinde kullanimi; asil tendinopatili hastalarda 18 aylik
takiplerde klinik iyilesme oldugu gdsterilmistir. Ayrica hemen hemen tum
vakalarda tendonun ultrasonografik o6zelliklerinde de iyilesme oldugunu

bildirilmigtir (230). Fakat sonucu negatif olan ¢alismalarda mevcuttur (227)

Rotator manson tendinopatisinde kullanimi; 4’er hafta ara ile iki
defa uygulanan TZP enjeksiyonu ile kuru ignelemeyi karsilastiran randomize
kontrolli calismada, TZP enjeksiyonu olanlarda agri, fonksiyon ve eklem
hareket acikliklarinda goértlen iyilesme anlamh derecede daha yi

bulunmustur (231).

TZP’nin insan tenositleri Uzerindeki etkisini arastiran in vitro
calismalarda rotator kuf dejeneratif lezyonlarinda etkili oldugu gdsterilmistir.
Trombositler tarafindan salinan buylme faktdrlerinin monosit ¢ogalmasini
arttirdigi, ekstraselller matriks sentezini arttirdigi gosterilmistir (193, 232).
TZP interlokin 18 (IL-1B)'nin enflamatuar etkilerini engellerken TGF-
uretimini arttirmaktadir. Artan IL-18 konsantrasyonu rotator manset tendonu
dejenerasyonu ile énemli dlglide korelasyon gdstermektedir; tersine, TGF-3

rotator manset tendon onarimini guglendirmektedir (193, 233)
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Patellar tendinopatide kullanimi; bu hastalarda da TZP
enjeksiyonunun alti aylik takiplerde agrida ve yasam kalitesinde anlaml
iyilesme gOsterdigi saptanmistir (234).

Osteoartritte kullanimi; literatire bakildiginda TZP enjeksiyonlari
hakkinda osteoartrit tedavisinde daha olumlu sonuglar bulunmaktadir. Diz
osteoartritinde bir kez ve ¢ hafta ara ile iki kez TZP enjeksiyonu yapilmis, iki
ayri hasta grubunu salin enjeksiyonu yapilmis hastalar ile kargilagtirmiglardir.
Altinci ay degerlendirmelerinde TZP enjeksiyonu yapilanlar, agri ve Western
Ontario and McMaster Universities Arthritis Index (WOMAC) skorlarinda salin
enjeksiyonuna gore anlamli iyilesme gostermistir. Bir ya da iki defa TZP

enjeksiyonu yapilan gruplar arasinda ise benzer iyilesme bulunmustur (235).

Diz osteoartritinde, TZP enjeksiyonu ile hyaluronik asit enjeksiyonunu
kargilastiran randomize kontrolli calismalarda TZP enjeksiyonu lehine
olumlu sonuglar bildirilirken (227, 236, 237), iki tedavi arasinda anlamli farkin
olmadidi c¢alismalarda saptanmistir (238). TZP, endojen hyaluronik asit
sentezini duzenlemektedir, kikirdagi korumaktadir ve eklem kayganhgini
saglamaktadir (190).TZP; protein, hicre ve buyume faktora sentezini
dizenleyerek kartilaj rejenerasyonunda da onemli rol oynamaktadir. TZP
glukozaminoglikan ve tip 2 kollagen sentezini arttirmaktadir. Mezenkimal
hicrelerde kondrogenezi induklemektedir. Kondrosit proliferasyonunu,
diferansiasyonunu ve adhezyonunu uyarmaktadir (189).
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3 GEREG VE YONTEM

3.1 Hasta Sec¢imi

Cift kor, randomize kontrolli ve prospektif ¢alisma icin Mayis 2014-
Ocak 2016 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiltesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon poliklinigine basvuran omuz agrili hastalar degerlendirmeye
alinmisgtir. Anamnez, fizik muayene, laboratuar ve goéruntileme ydntemleri
kullanilarak agri etiyolojisi arastirilan hastalar asagidaki dahil edilme ve
diglanma kriterleri yonunden calismaya uygun olup olmadiklari yonunde
degerlendirilmistir. Arastirmaya katilan butin hastalara program oncesi ilk
goérusmede, arastirmanin amaci, slresi, yapilacak uygulamalar,
kargilagilabilecek problemler, beklentiler, kullanilan sorgulama formlari ve ne
amacla kullanildiklari hakkinda yazili ve sozlu olarak bilgi verilmigtir ve
‘Gonulla Bilgilendirme Formu’ hastalara imzalatilmistir. Bu ¢alisma igin, Ege
Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulunun 20/11/2013 tarihli ve 13-11/105
saylli karari ile etik kurul onayl alinmigtir. Calismada kullanilan TZP hazilama
kitlerinin alinmasi, Ege Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Sube

MuadarlGgunin 25.3.2014 tarihli 14-TIP-001 proje onayi ile yapilmigtir.
Caligmaya Alinma Kriterleri
1) 18 yas -70 yas olma (1)

2 )Enaz 3 ay (1, 118, 165) en fazla 9 aydir (165) omuzda agri (VAS
ile 40 mm ve Uzeri siddetinde) ve hareket kisitliidr olmasi (aktif ve pasif
EHA'da karsi taraf ile kargilastirildiginda, etkilenen tarafta en az 2 hareket
duzleminde en az % 25 kayip) (1, 239)

3) Hastanedeki fizyoterapist esliginde olan egzersiz programina aktif

katilabilecek durumda olmak
Calismadan Diglanma Kriterleri (1, 118, 165)
1) Kontrolsuz Tip 1 veya 2 DM oykusu

2) Romatoid artrit gibi sistemik romatizmal hastalik, kontrolstiz tiroid

hastalgi, kardiyovaskuler hastalik varligi, aktif malignite, inme dykisu
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3) Etkilenmis ekstremiteye (6rnegin, dirsek, on kol, bilek, veya el)

travma oykusu, humerus kirigi, omuz ¢ikigi gegirilmis olmasi

4) Etkilenen omuzda cerrahi, manipllasyon, mobilizasyon veya

artroskopi oykusu

5) Refleks sempatik distrofi, etkilenen ekstremitede ciddi ndrolojik

defisit varligi

6) Ciddi psikiatrik sorun

7) Kanama egilimi, antikoagulan veya antiagregan kullanimi
8) Enfeksiyon varligi veya slphesi

9) Tedavi sirasinda veya izlemde, tedavi sonucunu etkileyebilecek

(asetaminofen) disinda ilag kullanimi

10) Gebelik veya laktasyon

11) Son 3 ay i¢cinde etkilenen omuza steroid enjeksiyon dykusu

12) Hematolojik agidan Hb < 11 ve/veya trombosit < 150 bin (238, 240)
13) immundepresyon (238)

14) Son 3 ay iginde etkilenen omza fizik tedavi gormus olmak
3.2 Calisma Protokoli

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon klinigine
omuz agrisi ve hareket kisithligi nedeni ile bagvup anamnez, fizik muayene,
laboratuar yontemleri, kas-iskelet radyografisi, USG’si veya MRG’si
kullanilarak etiyoloji ve tani acgisindan degerlendiririlen, tetkik edilen
hastalardan AK tanisi konulan hastalar c¢alisma icin degerlendiriimeye
alinmigtir. Calismaya alinma kriterlerini karsilayan adeziv kapsdulit tanih
hastalar planlanan cift kor, prospektif randomize kontrolli g¢alismaya dabhil

edilmigtir.

ilk bagvuruda, ¢alismaya alinan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri
(yas, cinsiyet, meslek, medeni durum, 6grenim durumlari), eslik eden ek

hastaliklari, sorgulanarak kaydedilmistir. Tum hastalara sikayetleri,
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semptomlarinin suresi, tetikleyici olay, eslik eden semptomlar, 6nceden
yapilan tedaviler, suanki kullandiklari tedaviler, 06z gec¢migleri ve
soygecmigleri sorularak ayrintili 6ykt alinmistir. Omuz agrisi igin tani ve
ayirici tani agisindan onceden yapilmis olan omuz direk grafi, omuz USG
veya MRG bulgulari ve rutin biokimya kan sonuglari degerlendirilip
kaydedilmistir. Genel sistemik muayeneleri, norolojik muayeneleri, eklem
hareket acikhgi dlgumleri ve kas gucu degerlendirmeleri yapilarak detayh
fizik muayeneleri gerceklestiriimistir. Degerlendirilen, dahil olma ve dislanma
kriterlerini kargilayan hastalar yas ve cinse gore oOnceden belirlenen
randomizasyon semasina uygun olarak 2 gruba ayrilmiglardir. 1. grup,
trombosit zengin plazma uygulanan grup, 2. grup serum fizyolojik uygulanan
plasebo grubudur. Tedavi éncesi tim hastalarin kullandiklari NSAii’ler en az

1 hafta 6ncesinden kesilmisgtir.

Bu tedavileri alan hastalar asagidaki degerlendirme parametreleri ile

degerlendirilmistir:

- Primer olgum parametresi: Omuz agri ve 0ozurliluk indeksi
“Shoulder Pain and Disability Index (SPADI)”

- VAS (Visuel Analog Skala)- Agri

- VAS- Saglik durumu

- VAS- Tedavi memnuniyeti

- Omuz eklem hareket acgikligi

- Parasetamol dozu

- Komplikasyon-Yan etki

Degerlendirmeler tedavi oncesi, 1. ayda ve 3. ayda olmak Uzere
toplamda 3 kez hastanin tedavi grubunu bilmeyen koér arastirmaci tarafindan

tekrarlanmigtir.
3.2.1 Tedaviler

TUm hastalardan 8.5 ml vendz kan alinmistir, birinci grupta, baska bir
deyisle tedavi grubunda kanlar antikoagulasyon icin 1.5ml ACD-A veya
sodyum sitrat ile karigtiriimistir. Ilk santriifiij eritrositleri ayirmak igin 5 dakika
RCF 1200 G hizinda, ikinci santrufuj trombosit konsantresi elde etmek igin 10
dakika RCF 1200 G hizinda gergeklestiriimistir. Sonucta elde edilen
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trombosit zengin plazmadan 2 ml kullanilacak enjektore cekilerek hasta
omuza enjekte edilmistir. Korlugu saglamak amaciyla, 2. gruptaki kontrol
hastalarindanda da 8.5 ml ven6z kan alinmistir ve uygulama éncesinde TZP
hazirlama suresi kadar bekletiimis, TZP yerine 2ml serum fizyolojik hasta

omuza enjekte edilmistir.

Calismamizda TZP’nin hazirlanmasi asagl semadaki ile gosterilen
EasyPRP kiti ve protokolii (NEOTEC BIOTECHNOLOGY, istanbul, Turkey)
ile yapiimigtir.
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Tam gruplarda; enjeksiyonlar, toplamda 3 kez, 2’ser hafta ara (165) ile
omuza intraartikller alana 21 G vyesil enjektdor ucu ile (241), posterior
enjeksiyon teknigi kullanilarak gergeklestiriimistir (165). Korlugu saglamak
amaciyla tim tedavi gruplarinda enjekte edilen maddelerin dis gérinimunun
ayni olmasi igin, enjektorler igerigi gorunmeyecek sekilde ayni madde ile
kaplanmigtir. TZP’ler ayni tek hekim tarafindan ve uygulama agsamalarinda
steril kogullar saglanarak hazirlanmistir. Hastalar hangi tedavi grubunda
olduklarini bilmemesi saglanmistir. Ayrica tim enjeksiyonlar TZP uygulama
sertifikasi olan, kor yani hastalarin hangi tedavi grubunda oldugunu
bilmeyen, TZP’yi hazirlayan hekimden farkli tek hekim tarafindan

uygulanmisgtir.

Tum tedavi gruplarina enjeksiyona ek olarak, ilk 4 hafta boyunca,
haftada 3 gun fizyoterapist esliginde, daha sonra ev egzersiz programi
seklinde olmak Uzere egzersiz tedavisi verilmigtir. Hastanin hastaneye
gelmedigi gunlerde de egzersizlerin ginde 3 kez 10’ar tekrar seklinde evde
devam edilmesi 6nerilmistir. Bununla ilgili olarak hastalara hazirlanan brogur
verilmistir (Ek- 3). Hastanede fizyoterapist esliginde yapilan egzersizler, 5
dakika 1sinmanin ardindan 10 dakika kapsuler germe ve skapular setting
(izometrik skapular retraksiyon) egzersizi, 15 dakika sarka¢ egzersizi, 15
dakika aktif yardmh EHA egzersizi olmak Uzere toplam 45 dakika
uygulanmigtir. Hastalarda omuz EHA artisi ile tedaviye rotator manset
izometrik guclendirme ve teraband ile guc¢lendirme egzersizleri de
eklenmistir. Dort hafta sonunda hastalara tedavi basinda verilen evde
yapacaklari egzersiz programi hatirlatilarak, 2 ay daha, benzer sekilde her
gun, gunde 3 kez evde egzersiz programina devam etmeleri onerilmigtir.
Evde de benzer sekilde her gun, ginde 3 kez egzersizlerin yapilmasi
Onerilmistir. Haftalik telefon gorismeleri ile egzersizlere uyumlari kontrol

edilmistir.

3.2.2 Degerlendirme Parametreleri

Degerlendirmeler tedavi 6ncesi, 1. ayda (3.enjeksiyonun bitiminden
birka¢ giin sonra) ve 3. Ayda olmak Uzere toplamda 3 kez tekrarlanmigtir.
Standardizasyonu ve korlugu saglamak amaciyla degerlendirmelerin tUmu

hastalarin hangi tedavi grubunda oldugunu bilmeyen, TZP’yi hazirlayan ve
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uygulayan kisilerden, egzersizleri uygulatan fizyoterapistten farklh bir Kisgi
tarafindan yapilmistir.

Omuz Agn ve Oziirliiliik indeksi [Shoulder Pain and Disability
Index (SPADI) ]; Omuz agrisi ile iligkili agrn ve ozurldlugu oOlgmek igin
geligtirilen, agri ve 6zurliluk olmak Uzere iki bolumden olusan ve toplam 13
soru igceren bir ankettir. AK’li hastalarda tedavi etkinligini arastiran randomize
calismalarda sikga kullaniimaktadir (165, 242). Anketin, agriy1 degerlendiren
alt grubunda 5 soru bulunmaktadir ve hastanin yaptigi farkli aktiviteler
sirasinda son bir hafta igindeki agrisinin siddetini O (hi¢ agri yok) ile 10 (en
siddetli agr) arasinda puan vererek VAS ile ifade etmesi istenmektedir.
Ozirluligin degerlendirildigi alt grupta ise, 8 soru bulunmaktadir ve hastanin
yaptigi farkl aktiviteler sirasinda son bir hafta iginde ne kadar zorlandigini
sifir (hi¢ zorluk yok) ile 10 (yardim aliyor) arasinda VAS ile puanlamasi
istenmektedir. Degerlendirmede, 0-10 cm’lik VAS kullanilarak, agri ve
Ozurlallk igin ayri ayri puanlar toplanip bélimlerin skorlari hesaplanmaktadir.
Tam anketin puaninin toplami ile de toplam skor hesaplanmaktadir. Ayrica
agr bolumunde elde edilen toplam skor bu bodlumde elde edilebilecek
maksimum skora bdlinerek, 100 ile carpilirsa, agrinin yuzde degeri
bulunmus olmaktadir. Ayni  hesaplama O6zurlGlik bolimU igin  de
yapiimaktadir. Tum skala i¢in ise bolum ayirimi yapmadan ayni hesaplama
ile ylUzdesi hesaplanmaktadir. Yuksek skor ciddi agrn ve kisithhgi
gOstermektedir. Toplam skorda sifir puan maksimum iyilik halini, 130 puan

olabilecek en kotu hastalik halini gostermektedir(243).

VAS-Spontan agri sayisal agri yogunlugunu degerlendirmek igin
kullanilmistir. Onceki calismalarda omuz agrisi igin VAS duyarliligi orta ve iyi
saptanmigtir. Hastalardan algiladiklari spontan omuz agrilarinin giddetini O-
10 cm’lik gizgi Uzerinde isaretlemeleri, VAS’ da mevcut agri hissine gore “0=
Hig, 10= Cok siddetli” olarak puan vermeleri istenmistir. Hasta tarafindan
isaretlenen yerin, 0 noktasina uzakligi olgulerek kaydedilmistir (1).

VAS-saglik durumu, tek tek aktivitelerdeki yasanan zorluktan ziyade
hastanin omzunda yasadigi sorun nedeniyle saghgdi hakkindaki duguncesi

VAS ile deg@erlendirilmigtir. Hastalardan mevcut hallerine gére saglik durumu
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icin 0 (saghgim iyi, cok memnunum)’dan 10 (saghgim ¢ok kotu, hic memnun

degilim)’a kadar bir puan vermeleri istenmistir.

VAS-tedavi memnuniyeti, hastalardan tedaviden ne kadar memnun
olduklarini degerlendirerek 0 ( hic memnun degil)’dan, 10 (cok memnun)'a

kadar bir puan vermeleri istenmigtir.

Aktif/pasif eklem hareket acgikligi olgimii: Omuz eklem hareket
acikhgini  degerlendirmek amaciyla her hastada aktif/pasif omuz
abduksiyonu, fleksiyonu, i¢ ve dis rotasyonu, ekstansiyonu ve adduksiyonu
Amerikan Ortopedik Cerrahlar Akedemisinin kurallarina goére geleneksel
gonyometre ile Slgulmistir (1, 118). Olglimler deneyimli, hastalarin hangi
tedavi grubunda oldugunu bilmeyen, TZP’yi hazirlayan ve uygulayan
kisilerden, egzersizleri uygulatan fizyoterapistten farkl bir kisi tarafindan

yapiimigtir.

Fleksiyon; hasta sirtlistl yatar pozisyonda, dirsek ekstansiyonda ve
on kol notral pozisyonda iken; gonyometrenin pivot noktasi tuberkulum
majusun dig yuzunde iken sabit kol midaksiller hatta parelel, hareketli kol
humerus dis yuz orta hattina paralel yerlestirilerek olgilmustir. Skapulanin
posterior tiltinin engellenmesi icin degerlendirmeyi yapan Kkisi tarafindan
skapula stabilize edilerek test edilen kol bagin Uzerine gelecek sekilde omuza
fleksiyon hareketi yaptiriimigtir. Normal EHA 0-180°'dir.

Ekstansiyon; hasta yuzikoyun pozisyonunda, ©on kol ndtral
pozisyonda iken; gonyometrenin pivot noktasi, sabit ve hareketli kolu

fleksiyon hareketindeki gibi yerlestirilerek olgulmustur. Normal EHA 0-60°dir.

Abduksiyon; hasta sirtUsti pozisyonda, kol anatomik pozisyonda
iken; gonyometrenin pivot noktasi akromiyonun 6n yuzine, sabit kolu
sternum ve kolumna vertebralise paralel, hareketli kolu humerusun 6n orta

cizgisine paralel yerlestirilerek Olgulmugstir. Normal EHA 0-180°'dir.

Adduksiyon; abduksiyon hareketinin geri donusu olup, gonyometre

abduksiyondaki gibi yerlestirilerek dlgimusgtur.
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ic ve dis rotasyon; hasta sirt Ustii yatar pozisyonda omuz 90°
abduksiyonda, dirsek 90° fleksiyonda iken gonyometrenin pivot noktasi
olekranon uzerine, sabit kolu yere paralel, hareketli koluradius ile ulnanin
ortasinda, 3. metakarpale paralel yerlestirilerek olgtlmustur. Internal rotasyon
icin avug igi yere, eksternal rotasyon igin ise el sirti yere yaklasacak sekilde
rotasyon yaptirilmistir. Normal EHA i¢ rotasyonda 0-70°'dir, dig rotasyonda 0O-
90°dir.

Parasetamol miktari; hastalardan tedavi baslangicindan itibaren takip
suresi boyunca analjezi amagh aldiklart 500 mg’lk parasetamol tablet
sayisini not etmeleri istenmistir. Alinan tablet sayisi her vizitte sorgulanarak

gram cinsinden kaydedilmigtir.

Komplikasyon varhgi; her vizitte hastalarda komplikasyon gelisip

gelismedigi degerlendirilmigtir.
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4 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel dederlendirmesinde IBM SPSS Statics, Windows

versiyon 20.0 paket programi kullaniimistir (IBM Corporation, New York, US).

Tanimlayici istatistiklerden sayisal veriler i¢in ortalama (min-maks),

nominal ve ordinal veriler i¢in de frekans dagilimlari hesaplanmigtir.

Calismanin o6rneklem buUyukligunin hesaplanmasi igin glg¢ (power)
analizi yapilmistir. Hesaplama; c¢alismada primer sonug¢ parametresi olan
SPADI skorunda 3.ayin sonunda 37.9’luk iyilesme &nceki calismalara
dayanarak baz alinmistir (239). %85 gug¢ (power) ile kontrol grubuna goére
tedavi grubunda %30 daha fazla iyilesme beklenmesi ve tedavi grubuyla
kontrol grubunun ayni standart sapmaya (SS) sahip olmasi durumunda grup

basina ihtiyag olan hasta sayisi 17 olarak hesaplanmistir.

Sayisal verilerde tekrarlayici olgimlerin farkli gruplarda kiyaslanmasi
icin verilerin normal dagihmi Shapiro-Wilk testi ile arastiriimigtir. Dagilimi
normal olmayan veriler igin nonparametrik testlerden yararlaniimistir. Grup igi
kiyaslamalarda tekrarlayan olcumler igin Friedman testi, istatistiksel olarak
anlamh c¢ikan veriler icin de bagimh gruplarda ikili kiyaslamalar yapmak
amaciyla Wilcoxon testi kullaniimistir. Bagimsiz grup kiyaslamalari ise Mann-

Whitney U testi ile yapiimistir.

Sayisal olmayan verilerin kiyaslanmasinda c¢apraz tablolar ve Chi-

Square (Ki kare) testinden yararlaniimistir.

Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 kabul edilmistir.
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5 BULGULAR

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon klinigine
Mayis 2014- Ocak 2016 tarihleri arasinda basvuran 89 adeziv kapsulit tanili
hasta degerlendirilmigtir. 3 hasta 70 yas Uzerinde oldugu igin, 15 hasta EHA
kisithliginin aktif ve pasif EHA'da kargi taraf ile karsilastirildiginda, etkilenen
tarafta en az 2 hareket duzleminde en az % 25 kisithhik olmasi kriterini
kargilayamadigi i¢in, 5 hasta semptom sureleri> 9 ay oldugu icin, 5 hasta
etkilenen tarafta inme 6ykusul oldugu igin, 10 hasta etkilenen omuzda travma
ve fraktur dykusu oldugu igin, 5 hasta antiagregan kullandigi igin, 6 hasta da
hastanedeki fizyoterapist esliginde yapilacak egzersiz programina aktif
katilamayacaklari igin ¢alismaya dahil edilememistir. Geriye kalan 40 hasta 2
gruba randomize edilmis ve tum hastalar ¢alismay1 tamamlamigstir ( Tablo 11)
Calisma boyunca hastalar tarafindan her hangi bir yan etki ya da istenmeyen

durum belirtilmemistir.

Tablo 11: Tedavi Gruplari

89 AK tanili hasta

Calismadan diglananlar

3 hasta >70 yas

5 hasta > 9 ay semptom suiresi

| — karsilayamama

40 AK tanili hasta randomize edildi 5 hasta etkilenen tarafta inme 6ykisu

5 hasta antiagregan kullanimi
6 hasta calismadaki fizyoterapist esliginde yapilacak
egzersiz programina aktif katilamamalari

15 hasta ¢alismadaki EHA kisithlik  kriterini

10 hasta etkilenen omuzda travma ve fraktir éykisi

TZP grubu (n:20) Plasebo grubu (n:20)

Caligsmayi tamamlayan hastalar (n=20) || Caligmayi tamamlayan hastalar (n=20)

Hastalarin demografik verileri tablo 12*de gO0sterilmistir. TZP
grubundaki hastalarin yasi 54.1£9.9 yil (median 56 [min 23 —max 67]),
plasebo grubundaki 58.5£7.5 yil (median 58 [min 45 —-max 70])
saptanmigtir. Buna goére gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel anlamh

fark saptanmamistir.
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TZP grubundaki 20 hastadan 13 (%65)'U kadin, 7 (%35)’si erkek;
plasebo grubundaki 20 hastadan 11 (%55)’i kadin, 9 (%45)'u erkektir. Iki grup
arasinda cinsiyet dagilimi acisindan istatistiksel olarak anlamh fark

saptanmamistir.

Meslek agisindan degerlendirildiginde; TZP grubundaki hastalarin 8
(%40)'i emekli, 7 (%35)'st memur, 3 (%15)G ev hanimi, 2 (%10)‘si serbest
meslek; plasebo grubundaki hastalarin 8 (%40)’i emekli, 5 (%25)'i memur,
7(%35)'si ev hanimidir. Meslek agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir.

Egitim duzeyi agisindan dedgerlendirildiginde; TZP  grubundaki
hastalarin 5 (%25)’i ilkokul mezunu, 6(%30)’si ortaokul-lise mezunu, 9
(%45)'u Universite mezunu; plasebo grubundaki hastalarin 6 (%30)’s! ilkokul
mezunu, 7 (%35)’'si ortaokul-lise mezunu, 7 (%35)’'si Universite mezunudur.
Egitim dlzeyi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir.

Tablo 12: Demografik Veriler ve Gruplar Arasi Karsilastiriimasi

TZP grubu (n=20) Plasebo grubu (n=20) P

Yas (yil)*
(ortalama#SS) 54.1+£9.9 58.5+7.5
(med [min-max]) 56 [23-67] 58 [45-70] 0.124

Cinsiyet, n (%)
Kadin 13 (65) 11 (55)
Erkek 7 (35) 9 (45) 0.602

Meslek, n (%)

Emekli 8 (40) 8 (40)
Memur 7 (35) 5 (25)
Ev hanimi 3 (15) 7 (35)
Serbest meslek 2 (10) 0 (0) 0.269
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Egitim Durumu, n (%)

Okur yazar 0 (0) 0(0)

llkokul 5 (25) 6 (30)

Ortaokul- Lise 6 (30) 7 (35)

Universite 9 (45) 7 (35) 0.811

Ort: ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,
Chi-Square Test (Ki-kare testi)
* Mann Whitney U test

p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli.

5.2 Hastalik Ozellikleri

Semptom slresi acisindan degerlendirildiginde; TZP grubundaki
hastalarin ortalama semptom suresi 5.6+2.4 ay (median 5 [min 3-max 9])’'dir.
Plasebo grubundaki hastalarda ortalama semptom suresi 5.7+2.3 ay (median
5 [min 3-max 9])dir. Semptom suresi agisindan, iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Eslik eden hastaliklar agisindan degerlendirildiginde; TZP grubundaki
hastalarin 2 (%10)’'sinde DM, 2 (%10)’sinde hipertansiyon, 7 (%35)’sinde
troid patolojisi, 3 (%15)'Unde depresyon, 7 (%35)’sinda diger hastaliklar
(servikal HNP (herniye nikleus pulpozus), lomber HNP, kalp yetmezligi,
kardiak aritmi, koroner arter hastaligi, osteoporoz) saptanmistir. Plasebo
grubundaki hastalarin ise; 5 (%25)inde diabetes mellitus, 6 (%30)sinda
hipertansiyo, 2 (%10)’sinde troid patolojisi, 1(%5)inde depresyon, 5
(%25)inde diger hastaliklar (servikal HNP, lomber HNP kalp yetmezligi,
kardiak aritmi, koroner arter hastaligi, osteoporoz) saptanmigtir. Gruplar
arasinda DM, hipertansiyon, troid patolojisi, depresyon ve diger hastaliklarin

gorulme sikhdi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir.

Omuz MRG veya USG bulgusu degerlendirildiginde; TZP grubundaki
hastalarin 7 (%35)’sinde rotator mansette tendinit, 4 (%Z20)'Gnde rotator
manset yirtigi, 8 (%40)'inde omuz ekleminde eflizyon, 1 (%5)'inde normal
saptanmistir. Plasebo grubundaki hastalarin 5 (%25)’inde rotator mangette

tendinit, 9 (%45)'unda rotator manset yirtigi, 4 (%20)’inde omuz ekleminde

94




eflzyon, 2(%10)’sinde normal saptanmistir. Bu bulgularda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamisgtir.

Ayni hastalik nedeni ile ayni omuza daha dnceden uygulanan tedavi
oykuleri deg@erlendirildiginde; TZP grubundaki hastalarin 9 (%45)'unda 3
aydan daha uzun bir sire oncesinde fizik tedavi uygulandigi, 1 (%5)ine >3
ay oncesinde intraartikuler steroid enjeksiyon yapildigi saptanmistir. Plasebo
grubunda ise; 5 (%25)'inde fizik tedavi uygulanma dykusu saptanmigtir, hi¢
birine dnceden intraartikuler enjeksiyon uygulanmamistir. Fizik tedavi oykusu
ve omuza enjeksiyon Oykusunde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamistir.

Tablo 13: Tablo: Gruplardaki Hasta Ozelliklerinin Karsilagtiriimasi

Hastalarda semptom siiresi, eslik eden hastaliklar, Omuz MRG veya
USG bulgulari, dnceden fizik tedavi ve intrartikiiler enjeksiyon oykiisu varhgi,

bu parametrelerin sikligi ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP grubu (n=20) | Plasebo P
grubu (n=20)

Semptom Siiresi(ay)*

(ortalamazSS) 5.6+2.4 ay 5.7+2.3 ay

(med [min-max]) 5[3-9] 5[3-9] 0.948
DM, n (%) 2 (10) 5 (25) 0.212
HT, n (%) 2 (10) 6 (30) 0.114
Troid Patolojisi, n (%) 7 (35) 2 (10) 0.058
Depresyon, n (%) 3 (15) 1(5) 0.292
Diger Hastaliklar, n (%) 7 (35) 5 (25) 0.490
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Omuz MRG veya USG

Bulgusu, n (%)

Rotator mansette tendinit 7 (35) 5 (25)

Rotator manset yirtigi 4 (20) 9 (45)

Omuz ekleminde eflizyon 8 (40) 4 (20)

Normal 1(5) 2 (10) 0.270
Fizik Tedavi Oykiisii,

n (%)

Evet 9 (45) 5 (25)

Hayir 11 (55) 15 (75) 0.185
Enjeksiyon Oykiisii, n (%)

Evet 1 (5) 0 (0)

Hayir 19 (95) 15 (100) 0.311

Ort: ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, DM: Diabetes Mellitus, HT:

Hipertansiyon

Chi-Square Test (Ki-kare testi), * Mann Whitney U test, p< 0,05 istatistiksel olarak anlaml.

5.3 Hastalarin Baglangi¢c Parametreleri

Degerlendirme parametrelerinin ortalamatSS ve median [min-max])

baslangi¢c degerleri ve bu de@erlerin gruplar arasinda karsilastiriimasi tablo

14-15-16’da gosterilmistir._Calisma baslangicinda hig¢ bir klinik degerlendirme

parametresinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Tablo 14: SPADI agn bolumu toplami ve yuzdesi, ozurluluk

bolimi toplami ve yuzdesi, total toplami ve yluzdesi baglangi¢ degerleri

ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu Plasebo Grubu | p
(n 20) (n 20)
SPADI Agn Bolumii
Toplami
(ortalamazSS) 40.618.8 43.4+ 55
(med [min-max]) 42.5 [19-50] 43 [35-50] 0.495
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SPADI Agn Bolimu

Yiizdesi

(ortalamazSS) 81.3x17.7 86.9+11

(med [min-max] 85 [38-100] 86 [70-100] 0.495
SPADI Oziirliililk Bélimii

Toplami

(ortalamazSS) 61.5+14.2 62.8£10.9

(med [min-max]) 67 [35-80] 61.5 [34-80] 0.968
SPADI Oziirliililk Bélimii

Yuzdesi

(ortalamazSS) 76.9£17.7 78.5£13.6

(med [min-max]) 83.7 [43,7-100] | 76.8[42,5-100] 0.968
SPADI Total Toplami

(ortalamazSS) 102.2+22.3 106.3+15.5

(med [min-max]) 105.7 [54-130] 106 [69-130] 0.871
SPADI Total Yiizdesi

(ortalamazSS) 78.5£17.1 81.7+11.9

(med [min-max]) 81.3 [41.5-100] 81.5 [53-100] 0.871

SPADI: Shoulder Pain and Disability Index- Omuz Adri ve Oziirliliik indeksi
Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan
Mann Whitney U test, P<0,05 anlamli

Tablo 15: VAS-Spontan agri ve VAS-saglk durumu baslangi¢

degerleri ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) | p
VAS-Spontan Agri
(ortalamazSS) 3.7x2.4 4+3.2
(med [min-max]) 3 [0-8] 3 [0-10] 0.978

97



VAS-Saglik durumu

(ortalamazSS)

(med [min-max])

8.6+1.7
9.5 [5-10]

8.920.9
9 [7-10]

0.954

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Median

VAS:Visual Analog Skala,

Mann Whitney U test,
P<0,05 anlamli

Tablo 16: Aktif/pasif abduksiyon, fleksiyon, i¢g-dis rotasyon EHA’larinin

baslangi¢ verileri ve gruplar arasi karsilastiriimasi

Plasebo Grubu (n

TZP Grubu (n 20) 20) P
Aktif Abduksiyon
(ortalamazSS) 75.2424.8 88.51£13
(med [min-max]) 72.5 [30-120] 90 [70-110] 0.075
Pasif Abduksiyon
(ortalamazSS) 85.8+25 99 +16.6
(med [min-max] 87.5 [40-135] 100 [70-135] 0.073
Aktif Fleksiyon
(ortalamazSS) 102.2+30.1 111.5£28.2
(med [min-max]) 112.5 [30-140] 105 [70-160] 0.539
Pasif Fleksiyon
(ortalamazSS) 118.5+29.7 125.7+21.8
(med [min-max]) 127.5 [40-150] 130 [90-165] 0.625
Aktif i Rotasyon
(ortalamazSS) 44.7+19.2 38.5£19.8
(med [min-max]) 50 [5-70] 37.5[5-70] 0.313
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Pasif ic Rotasyon
(ortalamazSS) 52.7+18 48.5£21.8
(med [min-max]) 57.5[10-70] 52.5[5-70] 0.590

Aktif Dis Rotasyon
(ortalamazSS) 30+£18.8 36.2+18.8
(med [min-max]) 27.5[5-70] 40 [5-75] 0.259

Pasif Dig Rotasyon
(ortalamazSS) 37.2120 43.2+20.6
(med [min-max]) 37.5 [5-80] 45 [5-90] 0.276

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Median,
Mann Whitney U test
P<0,05 anlamli

5.4 incelenen  Parametrelerin Zaman igindeki

Degisimleri ve Gruplar Arasi Farklar

SPADI agrn bolimiu toplam skorunun ve SPADI agri bolimiu
yluizdesinin; gruplardaki T.0O.,1.ay ve 3.aydaki ortalama+SS ve median [min-
max]) degerleri ve bu degerlerin grup ic¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi
tablo 17°de gosterilmistir. Grup i¢i degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince
her iki grupta da istatistiksel olarak anlaml iyilesme izlenmigstir (p<0.05). Her
iki grupta da SPADI agri, T.O.'"ne gére 1.ay ve 3.ayda, 1.aya gore 3.ayda
anlamli derecede azalma gostermistir (p<0.05). Bagka bir deyigle, her iki
grupta da 3 ay boyunca iyilesmenin devam ettigi ifade edilebilir (p<0,05).
Bununla birlikte Mann Whitney U ile grup kargilagtirmalarinda hem 1. Ay hem
de 3.ay izlemlerde gruplar arasi istatiksel olarak anlamli derecede farkhlik
gorulmustur (p<0.05). Boylelikle her iki grupta da baslangi¢ degerlerine gore
iyilesme varken bu iyilesme TZP grubunda daha fazla saptanmistir.
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Tablo 17: SPADI agn bolumu toplam skorununve SPADI agri
béliimii yiizdesinin gruplardaki T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri ve bunlarin

grup ici ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) p’
SPADI Agn | Toplam Toplam
Boliimii Skoru Yuzdesi Skoru Yuzdesi

T.0.
(ortalama+SS) 40.6+8.8 81.3x17.7 43.4+5.5 86.9+11
(med [min-max]) | 42.5[19-50] | 85 [38-100] | 43 [35-50] 86 [70-100] | 0.495

1.Ay
(ortalamazSS) 14.549 29.1+18.1 28.5+12 57.1+24
(med [min-max]) | 13 [0-33.5] | 26 [0-67] 30 [ 6-50] 60 [12-100] | 0.001

3.Ay

(ortalamazSS) | 6.8+6.2 13.6£%12.5 | 23.7+12.2 | 47.5224.4

(med [min-max]) | 5 [0-20] 10[0-40] | 24[1-50] | 49[2-100] | 0.000
p? 0.000 0.000 0.000 0.000

P’ 0.000 0.000 0.000 0.000

p* 0.000 0.000 0.000 0.000

P 0.000 0.000 0.044 0.044

p":SPADI agri bélimii toplami skoru ve SPADI agri boliimii yiizdesinin;T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri
gruplar arasi karsilastiriimasinin P degeri (Mann-Whitney U testi)

p%SPADI agri bolimi toplami skoru ve SPADI agri bélimi yiizdesinin;TZP ve plasebo gruplarinda,
grup ici takiplerde zaman iginde iyilesmesi (Friedman)

p3: SPADI agri boélimi toplami skoru ve SPADI agri béliumui ylzdesinin;TZP ve plasebo gruplarinda,
grup icinde T.O ve 1.ay degerlerinin karsilastiriimasi) ) (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* :SPADI agri bolimi toplami skoru ve SPADI agr bolimi ylzdesinin; TZP ve plasebo gruplarinda,
grup iginde T.O ve 3.ay degerlerinin kargilagtiriimasi) ) (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : SPADI agri bélimi toplami skoru ve SPADI agri bélumi ylzdesinin;TZP ve plasebo gruplarinda,
grup icinde 1.ay ve 3.ay degerlerinin kargilastiriimasi) ) (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.O: Tedavi
oncesi;

P<0,05 anlamli
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SPADI ozurlilik bolumu toplam skorunun ve SPADI ozurluluk
boliimii yiizdesinin; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki ortalama+SS ve med
[min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup i¢i ve gruplar arasi
kargilastiriimasi tabloda 18’de gosterilmistir. Grup igi degerlendirmelerde 3
aylk takip suresince her iki grupta da istatistiksel olarak anlaml azalma
saptanmigtir (p<0,05). Wilcoxon Signed Rank ile grup i¢i degerlendirmelerde
her iki grupta da iyilesmenin tum vizitlerde devam ettigi saptanmistir
(p<0,05). Buna karsin, gruplar karsilastirildiginda iki izlemde de istatiksel
olarak anlamli derecede fark oldugu izlenmigtir (p<0,05). Sonug¢ olarak 1.ve
3.aydaki iyilesmenin TZP grubunda anlamli derecede daha iyi saptandigi
ifade edilebilir (p<0.05).

Tablo 18: SPADI ozirluluk boélumu toplam skorunun ve SPADI
oziirliiliik boliimii yiizdesinin gruplardaki T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri

ve bunlarin grup ici ve gruplar arasi karsilagtiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) p’
SPADI Oziirliiliik | Toplam Toplam
Bolimii Skoru Yiizdesi Skoru Yiizdesi
T.0.
(ortalamazSS) 61.5+14.2 76.9£17.7 62.8+10.9 78.5+13.6

(med [min-max]) 67 [35-80] 83.7 [43.7-100] | 61.5[34-80] 76.8 [42.5-100] | 0.968

1.Ay

(ortalama£SS) 19.2410.9 24+13,6 41.6£19.1 52+23.9

(med [min-max]) 19 [0-34] 23.7 [0-42.5] 42 [0-80] 52.5 [0-100] 0.000
3.Ay

(ortalamatSS) 8.7£9.1 10.9+11.4 36.7£19.7 45.8+24.6

(med [min-max]) | 5.5 [0-28] 6.8 [0-35] 38 [0-80] 47.5[0-100] 0.000
p? 0.000 0.000 0.000 0.000

p3 0.000 0.000 0.000 0.000

p* 0.000 0.000 0.000 0.000

p 0.000 0.000 0.044 0.044
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p' :SPADI éziirliilik bélimi toplami skoru ve SPADI &zirliilik bolimi yiizdesinin;T.0,1.ayda ve
3.ayda ayri ayri gruplar arasi kargilastirimasinin P degeri (Mann-Whitney U testi)

p% SPADI 6zurlllik bolima toplami skoru ve SPADI 6zurlulik bélimiu yuzdesinin;TZP ve plasebo
gruplarinda, grup ici takiplerde zaman iginde iyilesmesi (Friedman)

p® SPADI 6zurlulik bolimua toplami skoru ve SPADI 6zurlulik bdlima yuzdesinin; TZP ve plasebo
gruplarinda, grup iginde T.0O ve 1.ay degerlerinin karsilastiriimasi) ) (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : SPADI 6zurlilik bolimi toplami skoru ve SPADI 6zirllik bolimi yiizdesinin; TZP ve plasebo
gruplarinda, grup iginde T.0O ve 3.ay degerlerinin karsilastiriimasi) ) (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : SPADI 6zirluluk bdliml toplami skoru ve SPADI 6zurlllik boélima yuzdesinin;TZP ve plasebo
gruplarinda, grup iginde 1.ay ve 3.ay degerlerinin karsilastiriimasi) (WilcoxonSigned Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Median, T.O: Tedavi éncesi;
P<0,05 anlamli
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SPADI total skoru ve SPADI total yuzdesinin; gruplardaki
T.0.,1.ay ve 3.aydaki ortalama+SS ve med [min-max]) degerleri ve bu
degerlerin grup ici ve gruplar arasi karsilastiriimasi tablo 19’da gdsterilmistir.
Diger SPADI degerlerinde oldugu gibi 3 aylik takip suresince iki grupta da
iyilesme gorulmustiur (p<0.05).Fakat diger SPADI degerlerinden farkli olarak
plasebo grubunda 1.ay ve 3.ay karsilastirmasinda anlamli fark
saptanmamistir. Gruplar karsilastiriildiginda, hem 1. Ayda hem 3.ayda
gruplar arasi fark izlenmesi iyilesmenin TZP grubunda daha ylksek dereceli

oldugunu dusundurmektedir (p<0.05).

Tablo 19: SPADI total skorunun ve SPADI total ylizdesinin
gruplardaki T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri ve bunlarin grup igi ve gruplar
arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) p*
SPADI Total Skoru Yiizdesi Skoru Yiizdesi
T.O.
(ortalamazSS) 102.2422.3 78.5+17.1 106.315.5 81.7+11.9

(med [min-max]) | 105.7 [54-130] | 81.3 [41.5-100] | 106 [69-130] | 81.5[53-100] | 0.871

1.Ay

(ortalama1SS) 33.5¢19 25.9+14.8 70.2+30.4 53.9+%23.4

(med [min-max]) | 34.7 [0-66] 26.7 [0-50.7] 71 [12-130] 54.5[9.2-100] | 0.000
3.Ay

(ortalama£SS) | 457,156 12412 62.6+34.8 46.4+24.3

(med [min-max]) | 10.5[0-52] 8 [0-40] 64 [1-130] 49.2[0.7-100] | 0.000
p? 0.000 0.000 0.000 0.000

p* 0.000 0.000 0.000 0.000

p* 0.000 0.000 0.000 0.000

P 0.000 0.000 0.074 0.074

p' :SPADI total skorunun ve SPADI total ylzdesinin; T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi
karsilastirlmasinin P degeri (Mann-Whitney U testi)
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p% SPADI total skorunun ve SPADI total ylizdesinin;TZP ve plasebo gruplarinda, grup igi takiplerde
zaman iginde iyilesmesi (Friedman)

p% SPADI total skorunun ve SPADI total yiizdesinin; TZP ve plasebo gruplarinda, grup i¢cinde T.0O ve
1.ay degerlerinin karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : SPADI total skorunun ve SPADI total yiizdesinin; TZP ve plasebo gruplarinda, grup i¢cinde T.0O ve
3.ay degerlerinin kargilastinimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : SPADI total skorunun ve SPADI total ylzdesinin; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde 1.ay ve
3.ay degerlerinin kargilastinimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Median, T.O: Tedavi dncesi;
P<0,05 anlamli

VAS- spontan agri skorunun; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki
ortalamatzSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup igi ve
gruplar arasi karsilagtinimasi tablo 20°’de g0sterilmigtir. Grup igi
degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli azalma saptanmistir (p<0.05). Fakat SPADI totalde olugu gibi
plasebo grubunda 1. aya goére 3.aydaki iyilesmede anlamli fark
saptanmamigtir. Mann Whitney U ile gruplar arasi karsilastirmada, 1.ayda ve

3.ayda TZP grubu lehine fark saptanmistir (p<0.05).

Tablo 20: VAS- spontan agri skorunun gruplardaki T.0.,1.ay,

3.aydaki degerleri ve bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) | p*
VAS- spontan agri
T.O.
(ortalamazSS) 3.7+2.4 4+3.2
(med [min-max]) 3 [0-8] 3 [0-10] 0.978
1.Ay
(ortalamazSS) 0.8+1.5 2.2+2.4
(med [min-max]) 0 [0-5] 1.5 [0-7] 0.045
3.Ay
(ortalamazSS) 0.3+0.9 1.7x2
(med [min-max]) 0 [0-3] 1 [0-6] 0.004
p? 0.000 0.000
p? 0.000 0.003
p* 0.000 0.002
p 0.026 0.103
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p': T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastirimasinin P degeri (Mann-Whitney U testi)
p% TZP ve plasebo gruplarinda, grup i¢i takiplerde zaman iginde iyilesmesi (Friedman)

p% VAS- Spontan agri skorunun TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : VAS- Spontan agri  skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup iginde T.O ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : VAS- Spontan agrn skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup iginde 1.ay ve 3.ay dederlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Median, T.O: Tedavi éncesi,
VAS:Visuel Analog Skala

P<0,05 anlamli

VAS-Saglik Durumu skorunun; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki
ortalamatSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup igi ve
gruplar arasi karsilasgtiriimasi tablo 21'de gosterilmistir. Saghk durumu
hakkinda hastanin dusuncesini degerlendiren VAS skorunda, grup igi
degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli iyilesme saptanmistir (p<0.05) . Her iki grupta da T.O. ile 1.ay,
T.O. ile 3.ay ve 1.ay ile 3.ay arasindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli
cikmigtir (p<0.05). Gruplar arasi karsilastirmada; 1.ve 3.aydaki iyilesme TZP

grubunda anlamli derecede daha iyi bulunmustur (p<0.05).

Tablo 21: VAS-Saghk Durumu skorunun gruplardaki T.0.,1.ay,
3.aydaki degerleri ve bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) p*
VAS-Saglik Durumu
T.O.
(ortalamazSS) 8.6+1.7 8.91+0.9
(med [min-max]) 9.5 [5-10] 9[7-10] 0.954
1.Ay
(ortalamazSS) 2.9+2 5.7+,1.9
(med [min-max]) 2 [0-6] 5.5 [2-10] 0.000
3.Ay
(ortalamazSS) 1.3x1.3 4.612.4
(med [min-max]) 1.5 [0-4] 510-10] 0.000
p? 0.000 0.000
p? 0.000 0.000
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p* 0.000 0.000

p 0.001 0.011

p' : VAS-Saglik Durumu skorunun;T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi kargilagtiriimasinin P
degeri (Mann-Whitney U testi)

p% VAS-Saglik Durumu skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup igi takiplerde zaman iginde
iyilesmesi (Friedman)

p% VAS-Saglik Durumu skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup iginde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi) (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : VAS-Saglik Durumu skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 3.ay degerlerinin
karsilagtiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : VAS-Saglik Durumu skorunun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup iginde 1.ay ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.O: Tedavi
oncesi, VAS:Visuel Analog Skala

P<0,05 anlamli

VAS tedavi memnuniyeti skorunun; gruplardaki 1.ay ve 3.aydaki
ortalamatSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin gruplar arasi
kargilastiriimasi tablo 22’de gosterilmistir. Gruplar arasi kargilagtirmada; 1.ve
3.aydaki tedavi memnuniyeti TZP grubunda anlamli derecede daha fazla

saptanmistir (p<0.05)

Tablo 22: VAS- tedavi memnuniyeti skorunun gruplardaki 1.ay,

3.aydaki degerleri ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) | Plasebo Grubu (n 20) | p

VAS- tedavi

memnuniyeti

1.Ay

(ortalamazSS) 9.3+1.3 6.5+£1.9

(med [min-max]) 10 [5-10] 6 [4-10] 0.000
3.Ay

(ortalamazSS) 9.7+0.6 6.8+1.9

(med [min-max]) 10 [8-10] 7 [4-10] 0.000

p : VAS- Tedavi Memnuniyeti skorunun; 1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastiriimasinin P
degeri (Mann-Whitney U testi)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, VAS:Visuel Analog
Skala, P<0,05 anlaml
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Aktif/ pasif abduksiyonun; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki
ortalamatSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup igi ve

gruplar arasi karsilastinimasi tablo 23'de gosterilmigtir.  Grup ici

degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel
Her iki

degerlendirme zamanlarinda TO'ne gdére anlamli iyilesme saptanmistir

olarak anlamli artma saptanmigtir (p<0,05). grupta da tum
(p<0,05). Bagka bir deyisle, grup i¢ degerlendirmelerde T.O ile 1.ay, T.O ile
3.ay ve 1.ay ile 3.ay arasinda anlamlh fark mevcuttu (p<0,05). Buna karsilik,
1.ve 3.aydaki gruplar arasi karsilastirmada; TZP grubunda anlamli derecede

daha fazla artis saptanmistir (p<0.05)

Tablo 23: Aktif/ pasif abduksiyonun T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri

ve bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) p’
Abduksiyon | Aktif Pasif Aktif Pasif Aktif | Pasif
T.0.
(ortalamaztSS) 75.2+24.8 85.8+25 88.5£13 99+16.6
(med [min-max]) | 72.5[30-120] | 87.5[40-135] 90 [70-110] 100 [70-135] | 0.075 | 0.073
1.Ay
(ortalamaztSS) 133.2£30.7 145.5£25 .4 106.2£15.5 121.2£18.5
(med [min-max]) | 125 [90-180] 142.5 [110-180] 102.5 [80-140] 120 [90-160] | 0.004 | 0.003
3.Ay
(ortalamaztSS) 156.7+25.1 166+16.1 117.5£14.1 131.2¢£14.2
(med [min-max]) | 170[110-180] | 172.5[130-180] 120 [85-150] 135[110-155] | 0.000 | 0.000
p2 0.000 0.000 0.000 0.000
p3 0.000 0.000 0.000 0.000
p* 0.000 0.000 0.000 0.000
p 0.000 0.001 0.004 0.012

p' : Aktif/ pasif abduksiyonun; T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastirilmasinin P degeri
(Mann-Whitney U testi)
p?: Aktif/ pasif abduksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup ici takiplerde zaman iginde iyilesmesi

(Friedman)
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p% Aktif/ pasif abduksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : Aktif/ pasif abduksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.0 ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : Aktif/ pasif abduksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde 1.ay ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.O: Tedavi
Oncesi; abd:abduksiyon

P<0,05 anlamli
Aktif/

ortalamatSS ve med [min-max])

T.0.,.1.ay ve 3.aydaki

degerleri ve bu degerlerin grup igi ve

pasif fleksiyonun; gruplardaki

gruplar arasi karsilastinimasi tablo 24’de gosterilmigtir.  Grup ici
degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamli artma saptanmistir (p<0.05). Her iki grupta da tum vizitlerdeki
sonuglarin birbiri ile karsilastirlmasinda; pasif fleksiyonda 1.ve 3.ay arasinda
plasebo grubunda anlaml fark saptanmamis, 1.aya gére 3.ayda anlaml
iyilesme gorulmemigtir. Gruplar arasi kargilastirmada; 1.ve 3.aydaki iyilesme

TZP grubunda anlaml derecede daha fazla saptanmigtir (p<0.05)

Tablo 24: Aktif/ pasif fleksiyonun T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri ve

bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) | p’
Fleksiyon Aktif Pasif Aktif Pasif Aktif | Pasif
T.0.
(ortalamazSS) 102.2+30.1 118.5£29.7 111.5£28.2 125.7£21.8
(med [min-max]) | 112.5[30-140] 127.5 [40-150] 105 [70-160] 130 [90-165] | 0.539 | 0.625
1.Ay
(ortalamazSS) 153.2421.2 163.7£18.2 127.2£30.6 140+23.1
(med [min-max]) | 160 [100-180] 170 [110-180] 137.5[70-165] | 145[105-170] | 0.006 | 0.001
3.Ay
(ortalamaztSS) 163.5£18.6 171.2£13.1 133.5£24.6 145.7£16.5
(med [min-max]) | 167 [110-180] 177.5 [130-180] 135 [80-160] 150 [120-170] | 0.000 | 0.000
p> 0.000 0.000 0.000 0.000
p3 0.000 0.000 0.001 0.000
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p* 0.000 0.000 0.000 0.000

0.001 0.005 0.029 0.061

' . Aktif/ pasif fleksiyonun; T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastirimasinin P degeri
Mann-Whitney U testi)

2. Aktif/ pasif fleksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup ici takiplerde zaman iginde iyilesmesi

-~ T = ©

Friedman)

p% Aktif/ pasif fleksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup iginde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : Aktif/ pasif fleksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : Aktif/ pasif fleksiyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup i¢cinde 1.ay ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.O: Tedavi

oncesi; flk: fleksiyon, P<0,05 anlamli

Aktif/ pasif ic rotasyonun; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki
ortalamatxSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup i¢i ve
gruplar arasi karsilagstinimasi tablo 25de gosterilmigtir. Grup ici
deg@erlendirmede 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel olarak
anlamli artma saptanmistir (p<0.05). Her iki grupta da aktif/ pasif i¢
rotasyonda T.O. ile 1.ay, T.O. ile 3.ay arasindaki degisimler istatistiksel
olarak anlamh saptanmistir (p<0.05); tedavi grubunda aktif i¢ rotasyondaki
degisim 1.ay ile 3.ay arasinda da anlamli derecede artma gostermistir
(p<0.05). Gruplar arasi karsilastirmada; 1.ve 3.aydaki iyilesme TZP
grubunda anlamli derecede daha fazla bulunmustur (p<0.05).

Tablo 25: Aktif/ pasif i¢ rotasyonun T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri

ve bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) | p'
i¢ rotasyon Aktif Pasif Aktif Pasif Aktif | Pasif
T.0.
(ortalamazSS) 44.7419.2 52.718 38.5£19.8 48.5£21.2
(med [min-max]) | 50 [5-70] 57.5 [10-70] 37.5 [5-70] 52.5 [5-70] 0.313 | 0.590
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1.Ay

(ortalama+SS) 61.7£11.3 66.517.2 47.7£19.2 55+19.2

(med [min-max]) 70 [40-70] 70 [45-70] 47.5[10-70] 60[10-75] 0.019 | 0.045
3.Ay

(ortalama+SS) 65.5+7 68.214 50+16.3 58.2+14.5

(med [min-max]) 70 [50-70] 70 [55-70] 47.5 [25-75] 60 [25-80] 0.003 | 0.008
p? 0.000 0.000 0.000 0.000

p* 0.000 0.001 0.001 0.005

p* 0.000 0.001 0.003 0.005

p 0.010 0.102 0.068 0.065

p' : Aktif/ pasif i¢ rotasyonun; T.0,1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastirilmasinin P degeri
(Mann-Whitney U testi)

p?: Aktif/ pasif i¢c rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup i¢i takiplerde zaman iginde iyilesmesi
(Friedman)

p% Aktif/ pasif ic rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : Aktif/ pasif i¢c rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : Aktif/ pasif ic rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde 1.ay ve 3.ay degerlerinin
karsilagtiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.0: Tedavi
oncesi;

P<0,05 anlamli

Aktif/ pasif dis rotasyonun; gruplardaki T.0.,1.ay ve 3.aydaki
ortalamatSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin grup igi ve
gruplar arasi karsilastinimasi tablo 26’da gosterilmigtir.  Grup ici
degerlendirmelerde 3 aylik takip suresince her iki grupta da istatistiksel
olarak anlamh artma saptanmistir (p<0.05).TZP grubunda; T.O. ile 1.ay,
T.O. ile 3.ay ve 1.ay ile 3.ay arasindaki degisimler istatistiksel olarak anlamli
iyilesme gostermistir (p<0.05). Plasebo grubunda da; hem aktif hem pasif
dis rotasyonda T.O. ile 1.ay ve T.O.ile 3.ay arasindaki degisimler istatistiksel
olarak anlaml saptanmistir (p<0.05). Gruplar arasi karsilastirmada; 1.ayda
aktif dig rotasyonda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. 1.ayda
pasif dis rotasyondaki ve 3.ayda aktif/ pasif disg rotasyondaki iyilesme TZP
grubunda anlamli derecede daha fazla bulunmustur (p<0.05)
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Tablo 26: Aktif/ pasif dis rotasyonun T.0.,1.ay, 3.aydaki degerleri

ve bunlarin grup ici ve gruplar arasi karsilagtiriimasi

TZP Grubu (n 20) Plasebo Grubu (n 20) | p*
Dis rotasyon | Aktif Pasif Aktif Pasif Aktif | Pasif
T.0.
(ortalamazSS) 30£18.8 37.2£20 36.2+18.8 43.2+20.6
(med [min-max]) | 27.5 [5-70] 37.5[5-80] 40 [5-75] 45 [5-90] 0.259 | 0.276
1.Ay
(ortalamazxSS) 55.2£19.1 63.7+18 46.5£19.9 52.5£20.2
(med [min-max]) | 50 [15-90] 70 [15-90] 47.5 [10-90] 52.5 [10-90] 0.178 | 0.049
3.Ay
(ortalamazxSS) 74.2£15.7 78.5+14 50.7£14.6 56.5£13.3
(med [min-max]) | 77.5[45-90] 85 [45-90] 52.5 [25-90] 60 [30-90] 0.000 | 0.000
p> 0.000 0.000 0.000 0.000
p 0.000 0.000 0.000 0.000
p* 0.000 0.000 0.000 0.001
p 0.000 0.001 0.022 0.058

p' : Aktif/ pasif dis rotasyonun; T.0,1.ayda ve 3.ayda ayr ayr gruplar arasi karsilastirimasinin P
degeri (Mann-Whitney U testi)

p?: Aktif/ pasif dis rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup ici takiplerde zaman icinde iyilesmesi
(Friedman)

p% Aktif/ pasif dis rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 1.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p* : Aktif/ pasif dis rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde T.O ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

p : Aktif/ pasif dis rotasyonun; TZP ve plasebo gruplarinda, grup icinde 1.ay ve 3.ay degerlerinin
karsilastiriimasi (Wilcoxon Signed Rank testi )

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, T.O: Tedavi
oncesi;

P<0,05 anlamli
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Kullanilan parasetamol miktarn (gr); gruplardaki 1.ay ve 3.aydaki
ortalamatSS ve med [min-max]) degerleri ve bu degerlerin gruplar arasi
kargilastiriimasi tablo 27°de gdsterilmistir. Gruplar arasi karsilastirmada;

1.ayda ve 3.ayda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir.

Tablo 27:Kullanilan parasetamol miktari ( gr) ;gruplardaki 1.ay,

3.aydaki degerleri ve bunlarin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi

TZP Grubu (n 20) | Plasebo Grubu (n 20) | p
Parasetamol miktan (
gr)
1.Ay
(ortalamazSS) 2.5+3.6 214 4
(med [min-max]) 0[0-10] 0 [0-15] 0.204
3.Ay
(ortalamazSS) 1.31£3.1 1.41£3.2
(med [min-max]) 0 [0-10] 0[0-10] 0.985

p : Kullanilan parasetamol miktari ( gr) ;; 1.ayda ve 3.ayda ayri ayri gruplar arasi karsilastiriimasinin P
degeri (Mann-Whitney U testi)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum,Med:Medyan, VAS:Visuel Analog
Skala

P<0,05 anlamli

Komplikasyon geligsmesi; Tedavi ve takip suresince her iki gruptada

da hi¢ bir hastada komplikasyon gelismemistir.
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6 TARTISMA

Randomize, cift kor ve plasebo kontrolli gerceklestirilen galismamizda
AK’si olan hastalarda, TO'ye gére 1.ve 3.ay kontrollerinde hem TZP hem
plasebo grubunda agri ve 6zurluluk skorlarinda anlamli iyilesme izlenmisgtir.
Ancak bu iyilesmenin TZP grubunda istatiksel olarak daha fazla olmasi, TZP
tedavisinin AK'de ek bir avantaj olusturdugu sonucunu c¢ikarmaktadir.
Hastalarin tedaviden duydugu memnuniyet derecelerinin de TZP grubunda
daha yuksek olusu bu sonucu desteklemektedir.

AK, en az 2 hareket dizleminde %25'den fazla eklem hareket acgikhgi
kaybi ile birlikte, etkiienmeyen omuz ile kargilastirildiginda etkilenen omuzda
en az %50 ER EHA kaybi olmasi seklinde tanimlanmaktadir (2). Bununla
birlikte bir ¢cok randomize kontrolli ¢alismada, 3 aydan daha uzun suredir
omuz ekleminin bir veya daha fazla hareketinde ( FLK-ABD-ER-IR) pasif
EHA’da %50 ya da daha fazla hareket kaybi (118, 125), en az 2 hareketinde
(FLK-ABD-ER-IR) >30° kisithligi (150, 160, 165, 244) ve ya en az %25
kisithligi (244-246) olan hastalar da AK olarak kabul edilmektedir. Bizim de
calismamizda en az 2 hareket diuzleminde en az %25 kisitlihgr olan hastalar

arastirmaya dahil edilmistir.

AK patolojisinde inflamasyon ve fibrozis énemli bir rol oynamaktadir
(130, 131). Ana semptomun agri oldugu preadeziv evre-agrili faz (0-3ay);
GHE hareketlerinde ilerleyici kisitliigin basladigr akut adeziv evre-donma
fazi (3-9ay); agrinin azaldigi, EHA’da anlamli kisithligin devam ettigi fibrotik
evre-donuk faz (9-15ay); EHA’da progressif iyilesmenin goéruldugu ¢ézulme
evresi-rezolisyon fazi (15-24ay) olarak 4 evreye ayrilmaktadir. Literatlre
bakildiginda; spontan iyilesme olabilecedi goéz onunde bulundurularak AK
calismalarinin ¢gogunun semptom suresinin alt sinirnt 3 ay olarak alinarak,
evre 2-3 hastalara yapildigi gorulmektedir. Ayrica bazi ¢alismalarda da evre
1 hastalarda KS enjeksiyonu ile dramatik iyilesme olmasi, evre 3'de az
iyilesme gorulmesi nedeni ile de sadece evre 2 hastalar tercih edilmistir (5,
118, 130, 247, 248). Bizim c¢alismamizda da tedavi etkinliginde spontan
iyilesmenin yaniltici olmasini engellemek amaci ile semptom siresi 3-9 ay

arasinda olan evre 2 hastalar ¢alismaya alinmigtir (158, 160, 165).
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Hastalarin yagsam kalitesini belirgin gekilde bozan, agr ve kisithliga
neden olan AK’de, tedavide oncelik, agriyi gidermek ve EHA'y1 tekrar
saglamaktir. Onceki calismalarda tedavinin bireye 6zgl olmasi ve hastaligin
derecesi goz 6nune alinarak planlanmasi gerekliligi Gzerinde durulmaktadir.
Bunun igin, birinci evrede agri kontroliU 6nem kazanirken, ikinci ve Uguncu
evrede hedef hareket kisitliiginin giderilmesidir. Konservatif tedauvi, ilk tercih
edilecek tedavi yontemidir (148, 151).

Agrinin azaltiimasi amaciyla NSAIlI, oral veya eklem igi enjeksiyon ile
uygulanan kortikosteroid turevi ilaglar, oral narkotikler, supraskapular sinir
blokaji, intraartiktler hyaluronik asit enjeksiyonu kullanilabilmektedir (129).
Fizik tedavi modalitelerinden lazer, kisa dalga, TENS, interferans da agr
kontrollinde etkilidir (6, 130, 167, 249, 250).

Tedavide kortikosteroid gibi iA ila¢ enjenksiyonu ve IA enjeksiyon
sonrasinda kapsuler distansiyon sik kullaniimaktadir. AK ‘da inflamasyon ve
fibrozisten sitokinler sorumlu bulunmustur; erken evrede KS enjeksiyonun
antiinflamatur  etkisi ile sinovitin  Onlenerek fibrozis gelismesinin
sinirlandirilabilecegi  6ne  surllmektedir  (246). Ayrica A  steroid
enjeksiyonunun fibromatozisi, vaskuller hiperplaziyi, fibrozisi, fibroblast
varhgini azaltarak kapsul dokusunda bulunan patolojik degisiklikleri azaltarak

hastalik surecini degistirebilecedi saptanmistir (251).

Patofizyolojideki sinovial ve eklem kapsull inflamasyonunu destekler
nitelikte bir ¢cok calismada AK'lI hastalarda GHE steroid enjeksiyonunun
agriyi ve dizabiliteyi azaltmada kabul edilmis iyi bilinen tedavi yontemi oldugu
belirtiimistir (160, 245-248, 252-256). Calismalarda erken donemde 6zellikle
ilk 6 haftada hizla agriy1 azaltmada ve fonksiyonu iyilestirmede etkili oldugu
gosterilmigtir. Bu nedenle inflamasyon ve agriy1 azaltmak icin Evre1’de

kullaniimasi onerilmektedir (130).

Fizyoterapi ve KS enjeksiyonu uygulamalari karsilagtirildiginda KS
enjeksiyonu ile 6.haftada SPADI, EHA ve SDQ (Shoulder Disability
Questionnaire)’da daha fazla iyilesme saptanmis (245-247, 257); 6-12.
haftalarda ise KS enjeksiyonunun agri ve EHA iyilesmesinde ek yarar

saglamadigi gosterilmistir (159). Ayrica KS enjeksiyonu ile fizyoterapi
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kombinasyonunun EHA’da daha fazla iyilesme sagladigi, bu etkinin kisa
sureli oldugu gosterilmistir (159, 245) (161).

Ancak AK’li hastalarin birgopgunda DM vardir, DM’li hastalarda en
yaygin kas iskelet sorunlarindan biri AK'dir, insidans %40’lara ¢ikmaktadir(2).
Ayrica DM’li hastalarda klinik sonuglar daha koétu ve konservatif tedaviye
yanit daha dusuktur (244). DMli AK'L hastalarda lokal steroid
enjeksiyonlarini takiben bir kag glin gegici kan sekeri ylkselmesi ve serum
kortizol seviyesinde azalma gibi sistemik etkilere neden olabilmektedir (258).
Omuza spesifik olmayan ve sik gorulmeyen bu yan etkiler 6zellikle DM’li ve
kisa periyotta sik Kkortikosteroid uygulanan hastalarda endiseye neden
olmaktadir. Ayrica, IA kortikosteroid enjeksiyonu; cevre yumusak dokunun
icine kagmasi nedeni ile yag atrofisi, ciltte renk degisimi, ligament ve
tendonlarda zayiflik, tendon rupturd, periartikuler kalsifikasyon gibi lokal yan
etkilere de sahiptir (259). Bu nedenle son zamanda AK'da IA HA
enjeksiyonuda kullaniimaya baslanmistir (164).

HA sinoviyositlerden hyaluronan dretimini stimile ederek eklem
sivisindaki elastoviskositeyi arttirmaktadir; bdylece eklem lubrikasyonu ve
sok absorbe edici etkisi artmaktadir. Ayrica HA PGE2 Uretimini bloke ederek
ve aragidonik asit salinimini inhibe ederek sinovial sividaki anti inflamatuar
etkiyi de indiiklemektedir (164, 165). AK’'da IA HA enjeksiyonunun agri ve
fonksiyonel iyilesmede pozitif etkili oldugu (164, 260), ancak tek basina IA
HA enjeksiyonunun diger konvansiyonel tedavilerden Ustin olmadigi ve diger
konvansiyonel tedavilere ilave edilmesinin anlamh ek yarar saglamadigi
bulunmustur (118, 261).

Bu bilgilerin 1131 altinda, AK tedavisinde altin standart bir tedavinin
olmadigi, agr ve inflamasyon uzerine etkili bir gok konservatif tedavinin AK
tedavisinde de kullanilabilecegi aciktir. Bizim de ¢alismamizda, son dénemde
populer bir tedavi olan ve kullanimi giderek artan TZP enjeksiyonlari AK’li
hastalarda egzersiz tedavisine ek olarak uygulanmig, etkinligi plasebo ile
kargilastiriimis ve hastalarin klinik sonuglarn 3 ay izlenmigtir. Literaturde
AK’'de TZP’nin denendigi bir olgu sunumu disinda baska bir ¢alisma

bulunmamakta, randomize, ¢ift kér ve plasebo kontrolli c¢alismamiz bu
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konuda yapilan ilk ¢alismadir. Literatirdeki bu olgu sunumunda; 6 aydir
omuz agrisi ile birlikte abduksiyon, fleksiyon ve ER’de karsi taraf ile
karsilastinldiginda >%50° kisithligi olan 45 yasinda erkek hastaya, 4 hafta
ara ile 2 doz TZP enjeksiyonu ile omuz agrisinda ve fonksiyonda iyilesme

saptanmis (262).

Tam kanin santriflj edilmesi ile elde edilen, bazal plazma degerinden
3-5 kat fazla yogunlukta trombosit iceren otolog plazma kismi olan TZP (8,
183-186) ilk defa 1987 yilinda agik kalp operasyonunda kullaniimistir. Daha
sonra c¢ene rekonstriksiyonu sonrasinda iyilesmeyi hizlandirmak igin,
omurilik yaralanmasi sonrasinda kemik iyilesmesi igin, plastik cerrahi
sonrasinda yumusak doku onarimini desteklemek i¢cin ve spor
yaralanmalarinda kullaniimigtir. GuUnumuzde TZP ortopedi, kardiovaskuler
sistem, Uroloji, dermatoloji, oftalmoloji, kozmetik, fasia-maksiller cerrahi gibi
cesitli alanlarda kullaniimaktadir. Ayrica yumusak doku patolojilerinin
tedavisinde kullanimi da artmaktadir. Bu nedenle liteatirde TZP’nin etkinligi
ve etki mekanizmasi ile ilgili bir cok plasebo kontrolli ¢alisma mevcuttur
(190, 262, 263).

Uygun buayuklikte ve zamaninda olan inflamatuar yanitin doku
onarimi igin gerekli oldugu bilinmektedir (194). Rejeneratif tedavilerden biri
olan TZP geleneksel tedavilerin aksine inflamasyonu baskilamak yerine
tetiklemektedir (8, 209). TZP’nin pro-ve anti inflamatuar etkisi mevcuttur.
Baslangicta MMP ve sitokin salinimi ile sinoviosit uyarilarak pro-inflamatuar
etki yaptigi, takipte inflamatuar moekullerin azalmasi ve monosit benzeri
hicrelerin  kemotaksisinin 6nlenmesi  ile inflamasyonun sinirlandirildigi
gOsterilmigtir. Ayrica TZP deki IGF-1 gibi molekullerle apopitoz da inhibe
edilmektedir (264).

icerdigi yiliksek trombosit konsantrasyonu nedeniyle hiperfizyolojik
oranda buyume faktord icermesi cesitli kas iskelet sistemi hastaliklarinin
tedavisinde kullanimini saglamistir (8, 187). Kronik tendinopatiler, osteoartit,
akut ve kronik ligament/kas yaralanmalari ve intraoperatif kirik ve tendon
tamirinde kullaniimaktadir (265). TZP ile akut inflamatuar reaksiyon

baglatilarak hizla kollajen sentezini iceren proliferatif faza gecilmektedir. Bu
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nedenle >3 ay kronik tendon yaralanmalarinda Onerilirken akut tendinit ve

inflamatuar tendon yaralanmalarinda genellikle dnerilmemektedir (264).

Su an igin literatlrde en iyi kanit dizeyi kronik refrakter entezopatiler
ve osteoartrit tedavisindeki uygulamalardir. Akut durumlarda faydalari
hakkinda henuz vyetersiz literatur bilgisi olsa da, Ozellikle profesyonel
atletlerde akut ligamant6z ve kas yaralanmalarinda spora geri donus suresini
azalttigina inanilarak kullanimi giderek artmaktadir (8). Klinik caligmalar daha
cok kronik tendon hastaliklari ve osteoartrit konusunda yogunlasmis
durumdadir (265).

Kronik yumusak doku dejenerasyonunda inflamasyondan ziyade tamir
mekanizmalarindaki yetersizligin patolojik suregte rol oynadigi gosterilmistir.
lyilesme sirecinde etkli olan biiyiime faktérlerinin, lezyon yerine lokal olarak
enjekte edilerek kemik, kikirdak, deri, kas, ligaman, tendon gibi dokularda
rejenerasyonu arttirici etkisi ile tedavide kullanilabilecegi belirtiimektedir (188,
266). Bir ¢cok calismada TZP tedavisinin; kollajen gen ekspresyonunu,
kollajen sentezini arttirmasi, anjiogenezisi stimule etmesi, vaskullarizasyonu
arttirmasi, hicre migrasyonunu, diferansiyasyonunu, proliferasyonunu
arttirmasi, ekstrasellller matriks olusumunu arttirmasi ile tendon ve ligaman
yaralanmasi tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (11, 187, 189) (209, 265,
267, 268) . Ayrica kondrogenezis ve kemik remodelinginde de etkilidir (269).
TZP’nin kartilaj dejenerasyonu Uzerine etkisine bakildiginda ise, interlokin-1
beta’nin indikledigi inflamatuvar sureci inhibe ettigi ve 6zellikle osteoartrit
patojenezinde onemli roli olan nukleer faktor kappa B aktivasyonunu
azalttigr gosterilmistir (211).

TZP, manuel olarak hazirlanabildigi gibi, FDA onaylh farkli ticari TZP
hazirlama Kkitleri ile farkh protokoller ile TZP solisyonu olugturulmaktadir.
Arastirmalarda kullanilan standardize edilmig bir TZP hazirlama teknigi
yoktur. Protokoller arasindaki en onemli farkliliklar; alinan kan voliuma ( 9-
120ml), TZP volumiu (3-32ml), kullanilan aktivatorler (CaCl2, trombin,
batroxobin), santrifij sayisi (1 veya 2 kez) ve trombosit konsantrasyonu (1x-
18x)'dur(192, 264). Farkli yontemlerle elde edilen trombosit konsantratlarinin
icerdigi, I6kosit ve fibrin icerikleri de farkhdir (8, 187, 190-195, 198).
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Mevcut TZP ybntemlerinin hepsi ortak bazi noktalara sahiptir (191).
Tam kan santrifuj edilmeden oOnce sitrat katilarak iyonize kalsiyum
baglanilarak pihtilasma kaskadi inhibe edilmektedir (189). ilksantrifiij
sonrasinda tam kan; en altta kirmizi kan hicreleri, en Ustte hlcresiz plazma
(trombositten fakir plazma), ikisinin arasinda trombositler ve |0okositlerden
olusan ‘buffy coat’ olarak adlandirilan katman olacak sekilde yer ¢ekimine
gore 3 tabakaya ayrilmaktadir. Buffy coat'da trombositler gogunluktadir (8,
187, 196). Bazi otorler buffy coat ve plazma kisminin ikinci bir santrifuje tabi
tutularak TZP ve trombositten fakir plazmanin (Platelet Poor Plasma-PPP)
daha ileri ayrisma saglayabilecegdini belitmektedir (8, 187, 189, 191, 196).
Son olarak, elde edilen trombosit konsantrati, trombosit aktivasyonunu ve
fibrin polimerizasyonunu tetiklemek icin trombin ve/veya kalsiyum klorid (veya
benzer faktorler) ile birlikte uygulanmaktadir (10, 187, 189, 191, 196, 197).
Boylece aktive olan trombositlerin alfa granullerindeki bliyume faktorlerinin
%70’i 10 dakikada salinmaktadir, bir saatte de buyuk bir kismi salinmaktadir
(8, 10, 189, 194). Kuguk miktarlarda buyume faktorlerinin salinimi,

trombositlerin geri kalan 6mri (8-10 gun) kadar devam edebilmektedir (189).

Trombosit konsantratlari 16kosit ve fibrin icerikleri g6z o6ndnde
bulundurularak 4 kategoriye ayrilmigtir. Bunlar saf trombositten zengin
plazma (P-TZP), Iokosit ve trombositten zengin plazma (L-TZP), saf
trombositten zengin fibrin (P-TZF), I6kosit ve trombositten zengin fibrin (L-
TZF)'dir (187, 190-195).

L-TZP ¢ift santrifij sistemi ile Uuretiimektedir L-TZP ve P-TZP
arasindaki temel fark icerdikleri I0kosit konsantrasyonudur. LoOkositler
katabolik etki, proinflamatuar meditér salinimi ve antimikrobial etki ile iligkili
bulunmustur (191, 194). in vitro ¢alismalarda L-TZP’nin stafilokokkus aureus
ve E. coli Uzerine negatif etkili oldugu gdsterilmistir (194, 199). Ayrica matrix
metalloproteinase-9 (MMP-9) ve interlokin-1 beta gibi katabolik sitokinler de
icermektedir (194, 200). Preklinik g¢alhgsmada L-TZP’'nin daha buyuk
inflamasyona neden oldugu ve enjeksiyon yerinde P-TZP’ye gore daha fazla
yan etkiye neden oldugu gosterilmistir (194, 201). Ayrica blyuk miktarda
VEGF (Vaskuler Endotelyal Buyume Faktoru) saliniminda da rol
oynamaktadir (196). LiteraturdeTZP icerisindeki Iokosit varliginin pozitif ya da
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negatif etkileri olduguna dair farkli dokularda farkli veriler vardir. Lokositlerin
iceriginde bulunan metalloproteinazlarin  hasarli dokunun ortamdan
uzaklastirlmasinda faydali olabilecegi dusunudlirken, Ozellikle kasta
miyotublllerde ek hasara ve sekonder destriksiyona yol acgtigi da
belirtiimektedir (202).

P-TZP’nin, L-TZP ile karsilastirildiginda intratendindz enjeksiyondan 5
gun (194) sonra buyuk inflamatuar yanit ortaya cikarmadigi saptanmis.
Enjeksiyondan 14 gun sonra P-TZP ve L-TZP’de benzer inflamatuvar yanitlar
saptanmistir (191, 194).

Tendon hasarinda L-TZP ve P-TZP etkinliginin karsilastirimasinda; L-
TZP’nin katabolik ve inflamatuar etki ile inflamasyon ve dejenerasyonu
kotulestirebilecegdi icin inflamasyon ve dejenerasyon igeren kronik tendon
hasarinda kullaniimamasi; P-TZP’nin anabolik etki ile skar dokusu
olusturabilecegi icin gen¢ hastalarda akut yaralanmalarda kullanilmamasi
onerilmistir.  Yani kullanilcak TZP’nin igerigi tendon hasarinin fazina gore
karar verilmeli; infeksiyona kargi mucadele i¢in erken donemde L-TZP
anabolik etki icin ge¢ donemde P-TZP o6nerilmektedir (270).

Ikinci santrifGjun ylksek hizda (yaklasik 3500 g) yapilmasi ve igerisine
pihtilasma kaskadini baglatmak igin kalsiyum klorid (CaCl2) ilave edilerek
elde edilen saf trombositten zengin fibrin (P-TZF); ylksek fibrin icerigi ile
trombositlerden buylume faktorlerinin uzun surede salinimini saglamaktadir; 7
gune kadar uzayabilmektedir. Fakat trombosit aktivasyonu azalmaktadir
(189, 194, 203).

Lokosit ve trombositten zengin fibrin (L-TZF) ise tek agamali santrifyj

ile antikoagulan ve kan aktivatori olmadan Uretiimektedir (194, 204).

TZP hazirlanmasinda kullanilan metod ve santriflij cihazinin 6zelligi
sonuglarini  etkilemektedir. Santrifij sirasinda trombositlere iclerindeki
buyume faktorlerinin aktivasyonlarini ve salinimlarini onleyecek sekilde zarar
veriimemeli ve kirmizi kan hicrelerinden trombositlerin tamamen ayrimi
saglanmahdir. Calismamizda ekonomik olmasi, kisa slrede ve daha az
miktarda kan ile hazirlanabilir olmasi nedeniyle Easy PRP kiti (NEOTEC
BIOTECHNOLOGY, Istanbul, Turkey) ve bununla uyumlu elektromag
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M4808P marka santriflj cihazi tercih edilmistir. Calismamizda TZP
grubunda, hastalardan. 8.5 ml vendz kan alarak antikoagulasyon i¢in 1.5ml
ACD-A veya sodyum sitrat ile karigtinildi. 1200G hizinda ilki 5 dak 2.si 10
dakika olacak sekilde 2 kez santriflj sonrasinda trombositleri ve beyaz kan
hicrelerini easy prp enjektorunun ucunda yogunlagtirarak elde ettigimiz
trombosit yogunlugu tam kana gore ortalama 15-20 kat olan Buffy Coat
katmani kullanildi. 2ml TZP’yi toplamda 3 kez, 2’ser hafta ara (165) ile omuza
intraartikuler alana 21 G yesil enjektor ucu ile (241), posterior enjeksiyon
teknigi kullanilarak uygulandi (165). Plasebo grubuna da 2 ml SF ayni teknik
ile enjekte edildi. Korligu saglamak amaciyla tum tedavi gruplarinda enjekte
edilen maddelerin dis goérinimUnin ayni olmasi igin, enjektorler icerigi
goérunmeyecek sekilde ayni madde ile kaplanarak TZP uygulama sertifikasi
olan, kor yani hastalarin hangi tedavi grubunda oldugunu bilmeyen, TZP'yi
hazirlayan hekimden farkli tek hekim tarafindan uygulanmistir.

TZP inflamasyonu tetikledigi icin enjeksiyon sonrasi hastalarda 2-7
gun surebilen agrn ve rahatsizlik gorulebilmektedir. Bunun igin geliskili
sonuglar olmakla birlikte TZP’nin igine eklenerek ya da enjeksiyon oncesi
uygulama ile lokal anestezik uygulanabilmektedir. Lokal anestezigin ortamin
pH’sini degistirerek trombositleri etkilemesi ya da fazla miktarda konmasi
sonucu dilusyona yol acarak trombositleri lezyon yerinden uzaklastirmasi
sonucunda, enjeksiyonun etkinligini azaltabilecegi dustunuldtugu icin (8, 189)
¢alismamizda kullanmayi tercih etmedik. Uygulama sonrasinda; 24-48 saat
sure ile lokal inflamatuvar yanita bagh olusabilecek agri igin, olursa
enjeksiyon bolgesine buz uygulamasi, ayrica galisma boyunca agri kontrolu

icin gereginde parasetamol kullanmalari onerildi.

TZP’nin optimal etkinligi trombositlerin aktivasyonu ve agregasyonu ile
indiklenen grandllerin igindeki faktérlerin salinimina baglidir. NSAITlerin ise
COX inhibisyonu ile trombositlerin aktivasyonunu ve agregasyonnu inhibe
ettigi ve alfa granll depolanmasini azalttigi gosterilmigtir. Yani trombosit
fonkiyonun bozukluguna ve dusuk kalitede bioaktif icerige neden olmaktadir
(271). NSAii’larin prostaglandin yolagini inhibe ederek, biiyiime faktérlerinin
stimule edecedi faydal etkileri engelleyebilecegi de dusunulmektedir (8).

Ayrica TZP inflamasyonu uyararak etki etmektedir, NSAi'ler ise
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inflamasyonu inhibe etmektedir (189). Bu bilgiler dogrultusunda tim c¢alisma

boyunca ve en az 1 hafta 6ncesinden NSAIi kullanimi engellenmistir.

TZP’nin etkinliginin ortamin pH’sina bagl degistigi ve TZP substratina
sodyum bikarbonat eklenerek tamponlanmasinin bazi buyime faktorlerinin
daha yuksek konsantrasyonlara ulasmasini sagladigi tartigilan bir konudur
(8, 221). Net bir gorus birligi olmadigi igin bizim de calismamizda

kullanilmamistir.

Tartismali bir diger konu ise, uygulama yapmadan dnce trombositleri
aktive etmek Uzere TZP’ye sigir trombini ya da kalsiyum klorid (CaCl2)
eklenmesidir. Aktivator eklenmesi sonrasinda a-granullerden buyume
faktorlerinin %70°i 10 dakika igerisinde, tamamina yakininin da 1 saat
icersinde saliverildigi gosterilmistir. Bu preaktivasyon yapilmadan, saf TZP
dokuya uygulandiginda tip | kollajen ile temasi sonrasinda yavas sekilde
aktive edildigi de dusunulmektedir. Trombin ya da kalsiyum klorid
kullanildiginda dakikalar icersinde TZP'nin jel matrikse donusmektedir. Jel
matriks kivaminin avantaji 6zellikle eklem i¢i uygulamalarda TZP’nin dokuya
daha iyi tutunmasi ve iyilesme bolgesinde hlicre migrasyonu ve ekstraselluler
matriks olusumu igin yapi iskeleti gorevi Ustlenmesidir. Fakat bunun en kisa
surede enjeksiyonunun yapilmasi gerekmektedir Bizim kullandigimiz kitin

Ozellikleri dogrultusunda uygulama 6ncesi aktivator kullanilmamistir (7, 222).

TZP cesitli tendinopatilerde sik kullaniimaktadir. Literatirde TZP’nin
lateral epikondilitde (229, 272), asil tendinopatisinde (273), patellar
tendinopatide (274, 275) ve supraspinatus tendinitinde (231, 276) kullanimi
ile yapilmis birgok ¢alisma mevcuttur. Calismalarda ilk 1.ve 2.ayda kontrol
grubuna gore fark yokken, 3.ayda agri azalmasinda kuguk anlamli bir etki
gorulmus, agrida anlamli iyilesme 1.yilda gorulmastar. 1 yillik izlemde agri ve
dizabilitede anlaml iyilesme saptanmistir. Ayrica fizik tedavi, anestezik ve KS
enjeksiyonu, kuru igneleme, otolog kan enjeksyonu ve ESWT uygulamalarina
gbre agn Uzerine yararh etki saptanmistir (277). Bununla birlikte, TZP
tedauvisi ile ilgili yapilan 6nceki ¢alismalarda geliskili sonuglar mevcuttur. S6z
gelimi TZP’nin enjeksiyonu ile agil tendinopatili hastalarda 18 aylik takiplerde

hem klinik iyilesme hem de tendonun ultrasonografik o6zelliklerinde de
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iyilesme saglandigini bildirilen ¢alismalar oldugu gibi (230), TZP’nin sonucu

degistirmedigi asil tendinopatili arastirmalar da mevcuttur (227).

Benzer olarak rotator manget tendinopatilerinde ve lateral epikondilit
tedavisinde de TZP enjeksiyonlarinin ¢ok yararli oldugunu bildiren
arastirmalar (8, 193, 226, 227, 229, 231, 264, 272, 278); yaninda etkisinin
plasebodan uUstun olmadigini savunan yazarlar da vardir (229, 265, 276).
Bunun nedeni genel olarak TZP hazirlanmasindaki farkhliklarla

aciklanmaktadir.

Osteoartrit tedavisinde TZP enjeksiyonlarinin kullanimina dair de ¢ok
sayida c¢alisma bulunmaktadir (238). Calismalarda TZP’nin, endojen
hyaluronik asit sentezini duzenledigi, kikirdagi korudugu ve eklem
kayganligini artirdigi bildirilmektedir (190). Ayrica protein, hicre ve buylime
faktori sentezini dizenleyerek Kkartilaj rejenerasyonunda da &énemli rol
oynamaktadir. Glukozaminoglikan ve tip 2 kollagen sentezini arttirmakta,
mezenkimal hucrelerde kondrogenezi induklemektedir. PDGF gibi
kondrogenik buyume faktorlerini  salinimi, kondrosit proliferasyonunu,
diferansiasyonunu ve adezyonunu uyarmaktadir (189, 194). TZP eklemde
katilaj yaninda sinovial ve mezankimal hicrelere de etkilidir (264). Sinovial
dokudaki inflamasyonun azalmasi kikirdak hasari yapan martix
metalloproteinaz enziminin azalmasini saglamaktadir. Bazi c¢alismalarda
antiinfalmatuar ve antiapoptotoik etki ile trofik etkiler sagladigi ve Kkartilaj
hasarini  engelleyecedi One surilmustar (194). Bu mekanizmalar
dogrultusunda c¢alismalarda OA tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (194,
235, 237, 267, 279-283).

Bizim de galismamizda SPADI ile degerlendirilen agri ve ozurluluk
skorlarindaki iyilesme anlamh derecede TZP grubunda daha fazla
bulunmustur. Yaygin omuz agrisi nedeni ile literatirde ¢ok sayida omuz
iligkili anket mevcuttur. Bunlardan SPADI bir ok omuz patolojisinde, AK’li
hastalarda tedavi etkinligini (150, 160, 245, 254), TZP’nin RKT’de etkinligini
arastiran calismalarda sikga kullaniimaktadir (231, 276). Omuz agri ve
Ozurlaligunu o6lgmek igin gelistirilen, 5 soruluk agri ve 8 soruluk 6zarlGlik

bdlimU olmak Uzere iki bolumden olusan, toplam 13 soru igeren bir ankettir.
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1991 yilinda Roach ve ark tarafindan karisik tanili omuz agrili grupta
geligtiriimigtir (284). 2011 yilinda Biger ve ark tarafindan Turkg¢e gecerlilik
calismasi yapimigtir (285). SPADI tamamen hasta tarafindan cevaplanan
kisa kolay anlasilabilir ve 5 dk’dan kisa suren bir Olgektir (243). Bizde bu
Ozellikleri gd6z  onunde  bulundurarak  c¢alismamizda  fonksiyonel
degerlendirmede agri ve dizabiliteyi degerlendirmek icin c¢alismamizda
SPADI'yi kullandik.

Sonuglarimizda, hem TZP grubunda hem de plasebo grubunda 1. ve
3.ay izlemlerde TO'ye gore anlamli iyilesmeler izlendi. Bu durum AK
tedavisinde egzersizin o6nemini bir kez daha vurgulamaktadir. AK
tedavisinde egzersiz kritik 6neme sahiptir, 6zellikle germe egzersizlerine
odaklaniimaktadir. Egzersiz ile hedef, kapsul kontrakturine bagl gelisen
GHE'deki EHA kisithligini  ve agriyr gidermektir. Rehabilitasyonda
1.basamakta kontrolli pasif EHA, sarka¢ egzersizleri ve aktif yardimli/ aktif
EHA egzersizler ile baslanmaktadir 2. basamakta kapsller germe
egzersizleri (posteior-anterior-inferior) ve guglendirme egzersizleri ilave
edilmektedir (172). Calismalarda 6 ay sure ile konservatif tedavi uygulanan
hastalarin %60-80’inde basarili sonuglar elde edildigi bildiriimektedir (173,
174).

Konservatif tedavide GHE hareketlerini arttirmaya yonelik egzersizler
olan pasif veya aktif yardimi EHA egzersizleri, makara egzersizleri,
proprioseptif néromuskuler fasilitasyon (PNF),sopa egzersizleri, posterior ve
inferior kapsul germe egzersizleri, fleksiyon, skapular planda elevasyon i¢ ve
dis rotasyon egzersizlerine ek olarak yaninda verilecek skapulatorasik
egzersizlerin de (serratus anterior, alt ve orta trapez, latissimus dorsiyi
glglendirme, Ust trapezi germe, postur egzersizleri) hastalarin agrisinin
azalmasinda ve bozulan skapulahumeral ritmin onarilarak EHA’nin

artmasinda etkili oldugu saptanmistir (170).

Onceki calismalar dogrultusunda bizde calismamizda her iki tedavi
grubuna da AK’da tedavisinde 6nemli olan egzersiz programi uygulanmigtir.
Enjeksiyona ek olarak, ilk 4 hafta boyunca, haftada 3 gun hep ayni

fizyoterapist esliginde daha sonra her gun, glinde 3 kez ev egzersiz programi
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seklinde olmak Uzere kapsuler germe, skapular setting, sarkag egzersizi ve
aktif yardimhi  EHA egzersizlerinden olugan egzersiz programi verilmis,
hastaneye gelmedigi glnlerde de egzersizlerin ginde 3 kez 10’ar tekrar
seklinde evde devam edilmesi 6nerilmistir. izlemde hastalarda omuz EHA
artig! ile tedaviye rotator manset izometrik guglendirme ve teraband ile
gliclendirme egzersizleri de eklenmigstir. Calismamizda her 2 grupta da TO'ye
g6re anlamli derecede iyilesme bulunmasi hastalara uygulanan bu egzersiz
programina baglanabilir. Bir baska olasi neden de serum fizyolojigin plasebo
etkisi ve ignenin uyarici etkisidir. Supraspinatus tendinopatisinde kuru
igneleme ile iyilesmenin gorulmesi igne etkisiyle olusan fokal kanamanin
inflamatuar yaniti tetikleyerek tendon iyilesmesini desteklemesi seklinde
aciklanmigtir (231). Ayrica AK'da serum fizyolojigin distansiyon etkisiyle
iyilesme saglayabildigi bildiriimistir (286).

Calismamizin  bazi  kisithliklari  da  mevcuttur. En  6nemli
kisithliklarindan biri hasta sayimizin az olmasidir. Calismaya dahil edilen
hastalarda ¢ok fazla diglama kriterinin yer almasi, 6zellikle de son 3 aydir hig
fizik tedavi gormemis ve steroid enjeksiyonu yapilmamis hastalarin
galismaya alinma zorunlulugu hasta sayimizin azhgini agiklayabilir. Takip
suremizin 3 ay olmasi, TZP’nin daha uzun vadedeki etkinligini ve plasebo
grubundaki etkinin degisimini gormek icin yetersiz olarak kabul edilecek
olursa, bir bagka kisitli yan olarak tartigilabilir. Bir baska kisithlik olarak
tedavide sadece egzersiz tedavisi alan hig enjeksiyon yapilmayan bir hasta
grubunun olmamasi seklinde ele alinabilir. Ancak galismanin baglangicinda
bu durumda, gruplarda korluk bozulacagindan dolay! boyle bir tedavi grubu
alinmasi dasunulmedi. Ayrica ¢calismamizda asil amacimiz egzersizin etkisini
degerlendirmek degil egzersize ek olarak verilen TZP tedavisinin etkisini
arastirmakti. Bundan dolaylr sadece egzersiz alan bir tedavi grubu

olusturulmadi.

Calismamizin en glgli yani randomize ve ¢ift kor olmasidir. Hem
uygulayan ve degerlendirmeleri yapan hekimin hem hastanin korlGglnu
saglamak icin tum enjektorler uygulanmadan once igerigi gorinmeyecek
sekilde ayni madde ile kaplanmistir. Ejeksiyon uygulamalar deneyimlii tek

ayni hekim tarafindan, egzersiz uygulamalari deneyimli tek bir fizyoterapist
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tarafindan, hastalarin degerlendiriimesi hep ayni hekim tarafindan
yapilmigtir. Ayrica TZP hazirlanmasi da deneyimli ve sertifikali iki hekim
tarafindan gercgeklestiriimigtir. Calismamizin AK’ I1 hastalarda TZP etkinligi

uzerine yapilmis ilk arastirma olmasi da gugla bir yan olarak ele alinabilir.

Sonug olarak, tam kanin santrifuj edilmesi ile elde edilen, bazal plazma
degerinden 3-5 kat fazla yogunlukta trombosit iceren otolog plazma kismi
olan TZP, ylksek trombosit konsantrasyonu nedeniyle hiperfizyolojik oranda
buyume faktoru icermektedir. Kollajen gen ekspresyonunu, kollajen sentezini
arttirmasi, anjiogenezisi stimile etmesi, vaskularizasyonu arttirmasi, hucre
migrasyonunu, diferansiyasyonunu, proliferasyonunu arttirmasi,
ekstraselliler matriks olusumunu arttirmasi ile tendon ve ligaman
yaralanmasi tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir. Ayrica kondrogeneziste
ve kemik remodelinginde de pozitif etkilidir. Tum bu etkiler esliginde analjezik
etkilere de sahiptir. GUnumuze kronik tendinopatiler, osteoartit, akut ve kronik
ligament/kas yaralanmalari ve intraoperatif kirlk ve tendon tamirinde
kullanilmaktadir. Bu etkileri nedeniyle AK tedavisinde etkili olabilecegi
hipotezine dayanarak 40 AK’ li hastanin randomizasyonu sonrasi 20 hastaya
eklem icine 2 hafta arayla toplam 3 kez TZP enjeksiyonu, 20 hastada SF
enjeksiyonu yapilmistir. SPADI ile agri ve dizabilite degerlendirmesinde 1.ve
3. ayda her iki grupta da iyilesme olmakla birlkte, TZP grubunda daha fazla
iyilesme saptanmigtir. Her iki grupta da bazale gore 1.ve 3.ay; 1.ve 3.ay
arasindaki degerlendirmelerde anlamli iyilesme goérulumastir. Ayrica VAS ile
spontan agri ve hastaligin yagsam kalitesine etkisini degerlendirmemizde de;
TZP grubunda plasebo grubuna gore daha fazla iyilesme saptanmistir. EHA
Olcimlerinde de 1.ve 3.ayda her iki grupta artis varken, 1.ayda aktif ER
disinda diger EHA’larda TZP grubunda daha fazla artis saptanmistir. Benzer
sekilde, 1. ve 3.aydaki tedavi memnuniyeti de TZP grubunda daha fazla
gorulmustur. Plasebo grubundaki iyilesme serum fizyolojigin olasi plasebo
etkisi, ignenin uyarici etkisi ile ve etkili egzersiz progaminin uygulanmasi ile
aciklanabilir. Bununla birlikte gruplar karsilastirildiginda, 1. ve 3.ay vizitlerde
hem agri parametreleri hem 06zurliluk ve memnuniyet dederlendirme
parametrelerinde TZP grubunda istatiksel olarak ¢ok daha fazla iyilesme
bulunmasi egzersize ek olarak uygulanan TZP tedavisinin ek fayda sagladigi
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seklinde yorumlanabilir. Ancak yine de kesin karara varmada daha ¢ok hasta
uzerinde daha uzun sure takip edilerek yapilan, tek basina egzersiz tedavisi
alan veya KS enjeksiyonu uygulanan gruplarla TZP’nin etkinliginin
kargilastirildigi galismalara ihtiyag vardir.
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8 EKLER
8.1 EK-1 Olgu Rapor Formu

Ad Soyad: Bas Harfleri:
Dogum Yeri ve Tarihi: Tani: Bag Harfleri:
Cinsiyet: Tani Tarihi:
Meslek: Protokol No:
Medeni Durum: Hasta Sira No:
Ogrenim Durumu: Adres:

AK Semptomlarinin baslangi¢ tarihi: Tel:

AK Semptomlarinin siiresi :

Ek Hastalik

SIKAYETI:

OYKU:

DG:

USG veya MR:

Rutinleri

OZ ve SOY GEGMIS:

KULLANDIGI ILAGLAR:
FiziK MUAYENE:

Kan Basinci/nabiz:
Eklem Hareket Agikhg::
Kas Gucu:

Kilo/boy:

Genel sistemik Muayene:
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DEGERLENDIRME:

Tedavi
Baslangici

Tarih:

Tedavi
1.ay

Tarih:

Sonrasi

Tedavi
3.ay

Tarih :

Sonrasi

Shoulder Pain and

Disability Index
(SPADI)

VAS-Spontan agri

VAS- Saglik durumu

VAS- Tedavi

memnuniyeti

Aktif ROM
Abduksiyon
Fleksiyon

i¢ rotasyon
Dis rotasyon
Ekstansiyon

Addiiksiyon

Pasif ROM
Abdiiksiyon
Fleksiyon

ic rotasyon
Dis rotasyon
Ekstansiyon

Addiiksiyon

GOZLEM:
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8.2 EK-2 Degerlendirme Parametreleri

OMUZ AGRI VE DISABILITE INDEKSI

Boliim A: Asagidaki her soru sizin son bir hafta igerisindeki agrinizin siddetini 6lgmektedir.Lltfen

cevaplarinizi ¢izgi Uzerinde “/” ile isaretleyiniz.

Agriniz;

1. En ko6ti halinde;

0 10

Agri yok En siddetli agn
2. Agriyan taraf lizerine yattiginizda;

0 10

Agri yok En siddetli agn
3. Yuksek bir raftan bir sey aldiginizda:

0 10

Agri yok En siddetli agn
4. Boynunuzun arka tarafina dokunmak istediginizde;

0 10

Agri yok En siddetli agn
5. Agdriyan kolunuzla bir sey itmek istediginizde;

0 10

Agrn yok En siddetli agn

Boliim B: Asagidaki sorular sizin son bir hafta icerisindeki fiziksel aktivitelerde ne kadar zorlandiginizi

gostermektedir. Liitfen cevaplarinizi gizgi Gzerinde “/” ile isaretleyiniz.
Asagidaki aktiviteleri yaparken zorlaniyor musunuz ?

1. Saginizi yikarken;
0 10

Zorluk yok Cok zor, yardim aliyorum

2. Sirtinizi yikarken;
0 10

Zorluk yok Cok zor, yardim aliyorum

3. I¢ camasir veya kazak giyerken;
0] 10

Zorluk yok Cok zor, yardim aliyorum
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4. Gomlek giyerken (6nden asagi dogru digmeli);

0 10

Zorluk yok Cok zor,
5. Pantolon giyerken;

0 10

Zorluk yok Cok zor,
6. Yiksek bir rafa bir sey yerlestirirken;

0 10

Zorluk yok Cok zor,
7. Agir bir seyi tagimak (6rn. 5 kg)

0 10

Zorluk yok Cok zor,
8. Arka cebinizden bir sey ¢ikarirken;

0 10

Zorluk yok Cok zor,

VAS- Spontan Agri

Hig
AdanYok

VAS- Saglik durumu

yardim aliyorum

yardim aliyorum

yardim aliyorum

yardim aliyorum

yardim aliyorum

2 3 4 5
D) @ Sl
S — —
il Id.;:"my-nﬁ ....;::f}s.,':f;ue, No pain il |.£. annoying Maggin Distressing, Intense, Worst possible,
e - "‘;?J';ffin'" e e harible pin :'L“.:T' it
En Dayanilmaz Agri ivi ORTA KOTU
Durumundan Durumundan
Memnun Memnun Degil
VAS- Tedaviden Memnuniyeti
0 Hic Memnun Degil 5 Orta 10

Cok Memnun
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8.3 EK-3 Omuz Egzersiz Programi

Asagidaki egzersizleri lutfen doktorunuzun kontroli altinda ve &nerdigi sayida

yapiniz.

Omuz Hareketini Artirici Egzersizler

1. Sarkag egzersizleri

TMETNIE

a = o O c}‘e;jf

Resimde goruldugu gibi 6ne dogru egilin, gerekirse diger kolunuzla bir yerden destek alin. Omzunda
problem olan kolunuzu 6nce 6ne arkaya, sonra saga sola ve en son olarak da dondirerek hareket ettirmeye
calisin. Her bir hareketi istenen sayida yapmaya c¢alisin.

1?
Kolunuzu duvara yaslayin, parmak uglarinizin yardimiyla kolunuzu yukariya dogru gcekmeye calisin.
3. Oklava yardimiyla yapilan egzersizler

a) b)

Resimdeki gibi elinize bir oklava ya da benzeri bir alet alin. Diger kolunuzun yardimiyla énce énden
sonra arkadan kolunuzu kaldirabildiginiz yere kadar kaldirin.

=5

Sirt Ustl yere uzanin ve kollarinizi yanlara agin. Dirsekleriniz yerden kalkmadan resimde goéraldigu
gibi ellerinizi agsagiya ve yukariya dogru hareket ettirin.

2. Duvar egzersizi

4. Yerde yapilan egzersizler
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Germe Egzersizleri

Her iki omzunuzu yukari kaldirin, 3’e kadar
saylIp birakin.

Ellerinizi arkada birlestirin, ayni anda
ellerinizi asagiya, basinizi yana dogru egerek
germe saglayin.

Omuz hizasinda elinizle bir duvar kosesini
sikica kavrayin. Omzunuzun gerildigini hissedene
dek vicudunuzu dondurebildiginiz kadar dondurdn.
Ayni  egzersizi kolunuzu yukariya kaldirip
tekrarlayin.

Elinizi kargi omzunuza koyun. Diger elinizle
dirsekten kavrayarak ok yoninde omzunuzu gerin.

5. Oda icinde bir duvar kosesine gecgerek kollarinizi iki yana agin ve resimde goérildigu
gibi ellerinizi dayayin. Vicudunuzu ve basinizi 6ne dogru ¢ekerken ona kadar sayin.
Ayni egzersizi sekil b’de gorildigu gibi kapr esiginde kollarinizi yukariya dogru
kaldirarak da yapabilirsiniz.

a) b)

Sirt Ustl yere uzanip ellerinizi ensenizin altinda birlestirin. Dirseklerinizi yere
degdirmeye calisin. Ayni egzersizi sekil b’de gorildigu gibi sandalyeye oturarak da
yapabilirsiniz.

163




Kuvvetlendirme Egzersizleri

1.

izometrik egzersizler

Kolunuzu
duvara
dogru
sekillerdek
i gibi
bastirirken
10’a kadar
sayin,
ardindan
gevseyin.
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