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Onséz

Tez danismanlarim olan; uzmanlik egitimimin baslangicindan itibaren emekliligine kadar benden
destegini eksiltmeyen, proloterapi icin beni tesvik eden, her zaman saygiyla anacagim Prof. Dr. Emel Ozcan’a
ve tez danismanim olmasindan gurur duydugum, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon camiasina vizyonuyla ¢ok

degerli katkilar: olan, her zaman yanimda olacagini bildigim krymetli Prof. Dr. Demirhan Dira¢oglu 'na,

Diinyayr 6nemli olgiide etkileyen, saghk ¢alisanlarinin zor sartlarda ¢alistigi pandemi doneminde
yoneticiligi ve is disiplini ile one ¢ikan, hayat goriislerine énem verdigim, egitimci kisiligi ile bizlere ornek olan

saygideger Anabilim Dali Baskanimiz Prof. Dr. Ayse Karan’a,

Osrencilik zamanlarimdan beri ne kadar basarili bir hekim oldugunu bildigim, akademik olarak her
zaman giincelligini korumastyla ve hastalarina olan yaklasimlariyla bizlere érnek olan, bana her zaman destek

olacagini bildigim degerli Prof. Dr. Aysegiil Ketenci'ye,

Bransimizi uluslararast mecralarda en iyi sekilde temsil eden, bilimsellik ve akademik olarak her zaman
ornek aldigim saygideger Prof. Dr. Aydan Oral’a ve uzmanlik egitimim boyunca kendisinden iyi bir hekim ve iyi

bir insan olmayt 6grendigim, akademisyenligini 6rnek aldigim sayin Prof. Dr. Ayse Yaliman'a,

Yardimsever ve hosgoriilii kisiligiyle bizlere drnek olan, pediatrik rehabilitasyon alaninda ilgim
olugmasinin sebebi olan ve bu konuda benden destegini eksiltmeyecegini bildigim kiymetli Prof. Dr. Ayse Resa
Aydin’a ve uzmanlik egitimi siiresince iyi ve donanimli bir hekim olma yolunda bizlere yol gésteren degerli Prof.

Dr. Dilsad Sindel e,

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerini her zaman benimle paylasan, egitimime ¢ok degerli
katkilart olan Dog¢. Dr. Nalan Capan’a ve tezimdeki degerli katkilari ile beni destekleyen, basarili bir

akademisyen olma yolunda bize yol gosteren Dog. Dr. Sina Arman’a,

Tezimdeki ¢cok degerli katkilariyla beni destekleyen, uzmanlik egitimim stirecinde ¢alisma disiplinine
hayran oldugum, her zaman yol gosterici ve adaletli olan, destegini her zaman yanimda hissettigim degerli

basasistanimiz Dr. Ogretim Uyesi Ekin Ilke Sen’e,

Asistanligim siiresince beraber ¢alismaktan mutluluk duydugum basta dostluklart ile yanimda olan yol
arkadaglarim Dr. Aybars Binarcik, Dr. Yunus Emre Dogan, Dr. Sinan Gok olmak iizere tiim asistan

arkadaslarima ve klinigimizin tiim fizyoterapist, tekniker, hemsire, sekreter ve personeline,
Bugiinlere gelmemde en biiyiik emek sahipleri olan annem, babam ve abilerime,
En biiyiik destek¢im ve her zaman yanmimda olmaswni diledigim canim esim Binnur’a,
En icten Tesekkiirlerimi Sunarim...
Selim Sezikli

Istanbul, Mayis 2021



Sik Kullanilan Kisaltmalar

Tiirk¢e Kisaltmalar

PG Proloterapi Grubu

SFG Serum Fizyolojik Grubu

VAS Viziiel Analog Skala

OADI Omuz Agri ve Dizabilite indeksi
EHA Eklem Hareket Acikligi

RM Rotator Manset

AKE Akromioklavikular EKlem

SKE Sternoklavikular Eklem

GHE Glenohumeral Eklem

US/USG Ultrasonografi

GYA Giinliik Yasam Aktivitesi

MRG Manyetik Rezonans Goriintiilleme
BD Baslangi¢ Degerlendirmesi

1.TD Birinci Takip Degerlendirmesi
2.TD Ikinci Takip Degerlendirmesi

Ingilizce Kisaltmalar

UCLA University of California and Los Angeles
USPRS Ultrasound Shoulder Pathology Rating Scale
SPADI Shoulder Pain and Disability Index

NRS Numeric Rating Scale
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Tiirkce ve Ingilizce Ozetler

A. Tiirkce Ozet

Rotator Manset Hastali@inda Dekstroz Proloterapinin Etkinliginin

Degerlendirilmesi: Prospektif Randomize Kontrollii Calisma

Amag: Calismanin amaci kronik rotator manset hastaliginda ultrason esliginde-

isaretleme yontemi kullanilarak uygulanan dekstroz proloterapinin etkinligini aragtirmaktir.

Yontem: Prospektif, randomize ve kontrollii olarak planlanan bu ¢alismaya yaslari
30-65 arasinda, 3 aydan uzun siiredir omuz agrisi olan 60 hasta dahil edildi. Hastalar iki
gruba randomize edildi. Proloterapi grubuna, (PG, n=30) proloterapi enjeksiyonu
yapilirken, serum fizyolojik grubuna (SFG, n=30) salin enjeksiyonu uygulandi. Her iki
gruba da ev egzersiz programi ve hasta egitimi verildi. Hastalar tedavi Oncesi, son
enjeksiyondan 1 ay sonra ve 3 ay sonra omuz eklem hareket agikliklari, viziiel analog skala
(VAS), Omuz agr ve disabilite indeksi (OADI), UCLA Omuz Degerlendirme Skoru,
Ultrasound Shoulder Pathology Rating Scale (USPRS) skorlariyla degerlendirildi.

Istatistiksel analizde tiim degerlendirmelerde anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismay1 tamamlayan 58 hastanin yas ortalamasi 53,9 + 6,4 yildi.
Baslangi¢c degerlendirmesinde iki grup demografik ve klinik parametreler agisindan
homojen bulundu. Her iki grupta baslangica gore tedavi sonrast 1. ay ve 3. ayda
degerlendirme Olgiitlerinde anlamli iyilesme saptandi. Proloterapi grubunda serum
fizyolojik grubuna gore, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. ayda VAS ile agrida anlamli azalma
(p<0,001), OADI ve UCLA omuz degerlendirme skalalarinda anlamli iyilesme (p<0,001),
aktif omuz fleksiyon, abduksiyon, i¢ rotasyon ve dis rotasyonu eklem hareket agikliklarinda
anlaml1 artma (p<0,001) tespit edildi. USPRS skorundaki degisiklik, proloterapi grubunda

serum fizyolojik grubuna gore tedavi sonrasi 3. ayda anlamli olarak saptandi (p<0,001).

Sonug: Bu calisma ile kronik rotator manset hastaliginda ev egzersiz programi ile
beraber uygulanan dekstroz proloterapinin omuz agrisini azalttigi, omuz fonksiyon ve
eklem hareket agikligimi artirdigi saptanmistir. Ek olarak dekstroz proloterapinin
rejenerasyonu destekleyebilecek yapisal degisiklikler iizerinde olumlu etkisi oldugu

gosterilmistir.

Anahtar kelimeler: Rotator manset, omuz agrisi, proloterapi



B. Ingilizce Ozet
Evaluation of the Effectiveness of Dextrose Prolotherapy in Rotator Cuff Disease:

A Prospective Randomized Controlled Study

Objective: The aim of the study is to investigate the effectiveness of dextrose
prolotherapy applied using ultrasound-guided marking method in chronic rotator cuff

disease.

Methods: In this prospective, randomized and controlled study, 60 patients between
the ages of 30-65 with shoulder pain for more than 3 months were included. Patients were
randomized into two groups. The prolotherapy group (PG, n = 30) was injected with
prolotherapy, while the saline group (SFG, n = 30) received saline injections. Home exercise
program and patient training were given to both groups. The patients were evaluated with
shoulder joint range of motion, visual analog scale (VAS), Shoulder pain and disability
index (SPADI), UCLA Shoulder Assessment Score, Ultrasound Shoulder Pathology Rating
Scale (USPRS) scores before treatment, 1 month and 3 months after the last injection. In

statistical analysis, significance level was accepted as p <0.05 in all evaluations.

Results: The mean age of 58 patients who completed the study was 53.9 + 6.4 years.
At baseline, there was no significant difference between the two groups in respect to
demographic and clinical characteristics of the participants (p>0.05). In both groups,
significant improvement was found in the evaluation criteria at 1 month and 3 months after
treatment compared to baseline. Compared to the saline group in the prolotherapy group,
there was a significant decrease in pain with VAS (p<0,001), significant improvement in
OADI and UCLA shoulder assessment scales (p<0,001), significant increase in active
shoulder flexion, abduction, internal rotation and external rotation range of motion
(p<0,001) were detected at 1st and 3rd months after treatment. The change in the USPRS
score was found to be significant in the prolotherapy group compared to the saline group at
the 3rd month after treatment (p<0.001).

Conclusion: In this study, it was determined that dextrose prolotherapy applied
together with home exercise program in chronic rotator cuff disease reduced shoulder pain
and increased shoulder function and range of motion. In addition, dextrose prolotherapy has

been shown to have a positive effect on structural changes that may support regeneration.

Keywords: Rotator cuff, shoulder pain, prolotherapy



II- Giris ve Amacg

Omuz, 3 boyutta hareket edebilen viicudun en hareketli eklem kompleksidir. Omuz
eklemi; tst ekstremitenin govdeyle baglantisint ve pozisyon almasinit sagladigi icin st
ekstremite fonksiyonlariin saglanmasinda oldukca 6nemlidir. Bu gorevlerini sternoklavikular,
akromioklavikular, skapulotorasik ve glenohumeral eklemlerin senkronize ¢alismasi ile yerine

getirir (1).

Omuz agrisi; 1. basamak saglik hizmetlerine bagvuruda en sik 3. kas-iskelet sistemi
sikayeti olarak karsimiza ¢ikar (2). Omuz agris1 ve giigslizliigii; ise ve sportif aktivitelere
katilimi1 azaltir, uyku kalitesini ve 6zbakimi bozarak giinliik yasam aktivitelerinde belirgin
kisitlama nedenidir. Rotator manset hastaligi ise omuz agris1 ve sakatli§inin ana nedenidir;

yaklasik bes semptomatik omuzdan birinde goriiliir (3).

Rotator manset; skapuladan baslayan ve primer fonksiyonu humerus rotasyonunu
saglamak olan Supraspinatus, Infraspinatus, Subskapularis ve Teres Minor kaslar1 ve bunlarin
eklem kapsiiline karisan tendonlarinin olusturdugu bir yapidir. Bu yapilar glenohumeral
eklemin 6nemli dinamik stabilizatorleri olup humerus basindaki rotasyon merkezinin hareketler
esnasinda glenoid fossa igerisindeki pozisyonunu devam ettirmesini saglarlar. (Humerus basini
glenoid igerisine komprese ederler.) Biseps’in uzun basi da humerus basin1 glenoid igerisine
komprese etmesi itibariyle rotator mansetin fonksiyonel bir eleman1 olarak degerlendirilebilir
(4).

Rotator manset hastali§inda lezyonlar tendinozisten, masif yirtiklara kadar olan genis
bir spektrumdadir (5). Kronik rotator manget hastaliginda nonoperatif konservatif tedaviler
(terapdtik egzersizler, NSAI, subakromial kortikosteroid enjeksiyonu) &nerilir. Ancak bazi
hastalar bu konservatif tedavilere direnclidir. Direngli kronik rotator manset hastaliginda

rejeneratif enjeksiyon yontemleri uygulanabilir (6).

Tarhihgesi Hipokrat’a kadar uzandig1 i¢in en eski rejeneratif tedavi yontemi olarak
kabul edilen proloterapi; kronik agr1 kaynagi olan yaralanmis veya zayiflamis ligamanlar1 veya
diger eklem destek yapilarini giiclendirmek amaciyla ligamanlara ve eklem icine yapilan
stimulan soliisyonlarla uygulanan enjeksiyon tedavisidir. Kelime olarak “Prolotherapi”
“proliferatif therapy” kelimelerinden tiiremistir. “Proli” Latincede ¢gogalma fiil kokiinden gelen

bir kelimedir.

Kronik kas-iskelet sistemi hastaliklarinda proloterapinin ana hedefi; ligament, tendon,

eklem kapsiilii, meniskiis ve labral doku gibi eklem stabilize edici yapilarin gerilim kuvvetini



artirarak eklem stabilitesinin iyilesmesini kolaylastiracak rejeneratif siireglerin uyarilmasidir.
Dekstroz; suda ¢6ziinebilmesi, kan biyokimyasinin normal bileseni olmasi ve bir¢ok alana ¢ok
miktarda gilivenli bir sekilde enjekte edilebilmesinden dolay1 ideal bir stimulan olarak kabul
edilir. Proloterapide mevcut teori; enjekte edilen stimiilanin, viicudun dogal iyilesme siirecini
taklit ederek biiylime faktorlerinin salinmasimni ve kollajen {iretimini tetikleyen lokal
enflamatuar kaskadi baslattigini gostermektedir (7). Diger bir etki mekanizmasi ise;
hiperosmolar glikoz igeren soliisyonlarin, potasyum kanallarin1 agarak sinirleri hiperpolarize
etmesi ve boylece nosiseptif agri liflerinde iletimi azaltmasidir (8). Sonug olarak proloterapi ile
yeni olusan konnektif dokuda giiclenme, eklem stabilizasyonu, agr1 ve disfonksiyonda azalma
hedeflenir (7).

Proloterapinin rotator manset hastaliginda agrinin kaynagi olan zayiflamis veya gergin
ligamentleri ve diger eklem yapilarini gii¢lendirdigine, progresyonu yavaslattigina dair veriler
bulunmakla birlikte bu konuda randomize kontrollii ¢alismalar az sayidadir. Literatiir gézden
gegirildiginde, calismalarda metodolojik yetersizliklerin oldugu, kapsamli degerlendirmelerin
ve uygun fizik tedavi programi ile birlikte tasarlanmis klinik c¢alismalarin gerekliligi
vurgulanmaktadir. Caligmamizda amacimiz; kronik rotator manset hastaliginda ultrason
esliginde-isaretleme yontemi kullanilarak uygulanan dekstroz proloterapinin etkinligini

saptamaktir.



I11- Genel Bilgiler

A. OMUZ EKLEMININ EMBRIYOLOJiISI, ANATOMIiSi VE
BiYOMEKANIGI

1. Omuz Eklemi Embriyolojisi

Tiim dokular ektoderm, endoderm ve mezoderm olarak tanimlanan ii¢ adet germ
tabakasindan gelismektedir. Iskelet sistem; mezoderm somatik plagi, paraaksiyal mezoderm

ve noral krestten gelisir.

Uciincii haftada; paraaksiyal mezodermden, oksipitalden kaudale uzanan somit

denilen doku bloklar1 olusur.

Besinci haftada; viicut duvari ventromedialinde somitin laterale gd¢ etmesi ile
ekstremite tomurcugu meydana gelir. Omuz ve ekstremite kas yapisi, gestasyonun besinci
haftasinda periferal sinirlerin mezenkime ilerlemesiyle olusur. Es zamanli olarak mezenkimal
merkezdeki ¢ekirdekten once kikirdak daha sonra kemik iskelet yap1 olusur. Eklem bolgeleri
interzonal mezenkimal yapilardan gelisir. Bu mezenkimal farklilasma ile eklemi olusturacak
sekilde Ozellesmis dokular meydana gelir. Mezodermal komponentlerin farklilasmasi ve
ylizeyel ektodermal yapinin indiiklenmesiyle omuz ve ekstremite proksimalden distale dogru

gelisir (9).

Altinc1  haftada; ekstremite tomurcuklarinin u¢ bdliimlerinin yassilagmasiyla

parmaklar olusur.

Yedinci haftada; iist ekstremite 40 derece lateral rotasyon ve alt ekstremite 90 derece
medial rotasyona gelir. Sonugta iist ekstremitede medial yiizde fleksor, lateral yiizde ekstansor
kaslar yerlesmis olur. Tomurcuklardaki mezenkimal hiicrelerin ¢ogalmasiyla ekstremite kaslari
olusur. Tomurcuklarin uzamasiyla ekstremite kaslari gelisir ve 90 derece doniis aninda
medialde kalan kismindan glenoid labrum, eklem kapsiilii, subskapularis kas1 ve biseps tendonu

olusur.

Sekizinci haftada; ekstremite yapist ana hatlarryla tanimlanabilmektedir ve bas-makat

boyutu 23 mm olarak ol¢iilebilmektedir.



Ucgiincii ve dérdiincii gestasyon aylarinda ise ekstremite artik son halini alir. Bas-makat

boyutu 38 mm oldugunda, omuz eklem aralig1 ve labrumlar net olarak tanimlanabilmektedir (9,
10).

2. Omuz Ekleminin Fonksiyonel Anatomisi

Omuz eklemi; 3 boyutta hareket edebilen viicudun en genis hareket kabiliyetine sahip
eklem kompleksidir (1, 11). Omuz eklemi; iist ekstremitenin govdeyle baglantisini ve pozisyon
almasim sagladig igin {ist ekstremite fonksiyonlarinin saglanmasinda olduk¢a 6nemlidir. Ust
ekstremiteye genis hareket acikligi saglar ve boylece nesneleri yakalama ve manipiile etme
yetenegi artar (12).

Omuz kusagi 20 kas, 3 kemik ve 4 adet eklemden olusmaktadir (13). (Sekil 3-1)

Sekil 3- 1: Omuz kompleksinin eklemleri, 6nden goriiniim

Acromioclavicular joint )

Stemoclavicular joint

a. Omuz Kompleksini Olusturan Kemikler

Q) Klavikula

Klavikula viicudumuzdaki en erken kemiklesmeye baslayan ancak kemiklesmenin en

son tamamlandig1 kemiktir. Yukaridan bakildiginda, klavikula saftinin kavisli sekli belirgindir;



2/3 medial kism1 konveks ve kalin, 1/3 lateral kismi konkav, dar ve diiz yapidadir. (14) (Sekil
3-2) Klavikulanin yuvarlak ve ¢ikintili medial veya sternal ucu sternumla eklemlesirken, lateral

veya akromial ucu skapulanin oval sekilli akromionu ile eklemlesir (12).

Deltoid, sternokleidomastoid, sternohyoid ve pektoralis major kaslar1 klavikuladan orjin
alan kaslardir. (Sekil 3-2) Ust ekstremite ve aksiyel sistem arasindaki baglantiyi
sternoklavikular eklem araciligiyla saglar. Skapula ve toraks arasindaki stabiliteye katki saglar.

Norovaskiiler yapilar i¢in koruma goérevi de vardir (14).

Sekil 3- 2: Klavikula kemigi, iistten ve alttan goriiniim

Anterior View Posterior View

Trapezius Conoid ligament
/ ,7‘ Xy 4 Articular Subclavius muscle insertion
[ { A cartilage
{ Rei S . 55 i id (S-Cjoint) '
U /\ Stemocleidomastoid Sternohyoid W
s N - ':&v - X 4
Articular  Deltoid "\ . \.,,/ A\ /,6", s/
cartilage Ny / “T~n 2
(A-C joint) R [ \ ,..‘\N = De\ltoid Trapezoid
LA M e I t
Pectoralis major J ,J»u...-» —— gamen
e Pectoralis major

Costoclavicular ligament

Kol anatomik pozisyondayken, klavikulanin uzun ekseni horizontal diizlemin hafif

iistiinde ve frontal diizlemin yaklasik 20 derece posteriorunda bulunur (15). (Sekil 3-3)



Sekil 3- 3: Anatomik pozisyonda her iki omuzun siiperior goriiniimii (12)

(2)  Skapula

Skapula; gogiis arka-yan boliimiinde 2-7. kostalar iizerine yerlesen diiz ve ince kiirege
benzeyen bir kemiktir. 2 yiizii, 3 kdsesi, 3 kenar1 ve 3 ¢ikintist vardir. Kaslarin yapisma yeri

olarak 6nemli fonksiyon goriir. 6 boliimden olusmaktadir (16). (Sekil 3-4) Bunlar;

Skapula govdesi
Spina skapula
Skapula boynu
Akromion

Glenoid fossa

© g > w D E

Korakoid proses

Skapulanin kostalara bakan 6n yiizii konkavdir ve bu yiiz “subskapular fossa” adin1 alir.



Sekil 3- 4: Skapula; 6nden, yandan ve arkadan goriinlim

Acromion Coracoid  Superior Supraspinous  Corucoid Acromion
roCess ’ . ess
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Anterior Lateral Posterior

Spina skapula; skapulanin posterior yiizii, belirgin olan spina skapula ile fossa
supraspinata ve fossa infraspinataya ayrilir. Fossa supraspinatanin i¢ yiizli supraspinatus kasi
ile doldurulur. Spina skapulanin medial ug yiikseligi spina skapulanin kdkiine dogru azalirken;
spina skapulanin lateral ucunun yiiksekligi artarak genis ve belirgin akromiona dogru

yassilagarak gelir (12).

Akromion; (Yunanca akros; en istte, en yiiksek) lateral ve anterior yonde uzanir,
glenoid fossanin iizerinde yatay bir raf olusturur. Supraspinatus tendonunun ¢ikis bdlgesi olan
ve sikismanin oldugu subakromial bolgede akromion ile humerus basi arasindaki mesafe
normalde frontal planda 9-10 mm’dir (17). Akromionun kemiklesme merkezlerinde birbiri ile
tam kaynama olmazsa, kaynamamis parga “0s akromiale” ismini alir ve bu kemik subakromial
bolgede sikismaya neden olabilir (18). Rotator manget (RM) yirtig1 olan hastalarda yapilan
caligmalarda akromionun anatomik ve morfolojik varyasyonlar gosterdigi gézlenmistir (19).
Akromiondaki bu degisiklikler 3 tipte siniflandirilmustir. (Sekil 3-5) Bigliani ve arkadaslari, 71
kadavrada 140 omuz tizerinde yaptiklar1 ¢alisma sonucunda %17 vakada tip 1 (diiz), %43’linde
tip 2 (kivrik) ve %40’ 1nda tip 3 (¢engel) akromion oldugunu saptamiglardir (20). Akromiondaki
bu anatomik degisiklikler, supraspinatus tendonunun sikigmasina ve sonucunda RM’de riiptiire
neden olmasindan dolay1 6nemlidir. Akromion tiplerinden Tip 3’te subakromial patolojiler

daha sik goriilmektedir (21, 22).
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Sekil 3- 5: Akromion tipleri

Type I - Flat Type II - Curved Type III - Hooked

Glenoid fossa; [Yunanca kok glene (eklem yuvasi) + eidos (benzer)] skapula hafif
konkav olan glenoid fossa iizerinde humerus basi ile eklem yapar. (Sekil 3-6) Glenoid fossanin
egimi, skapula govdesinden gecen horizontal eksene gore yaklasik 4 derece yukariya dogrudur
(23). Bu egim, 7 derece asagiya dogru olan egimden yaklagik 16 derece yukariya dogru egime
kadar gesitlilik gosterir. Dinlenme pozisyonunda normalde skapula, toraksin postero-lateral
yiizeyinde pozisyonlanmigtir ve glenoid fossa frontal diizlemin yaklasik 30-40 derece
anterioruna bakar. (Sekil 3-3) Skapulanin bu yerlesimine skapular diizlem denir. Kol bas iistiine
kaldirildiginda, skapula ve humerus dogal olarak bu diizlemi takip etme egilimindedir.
Gleneoid fossanin superior ve inferior kenarinda supraglenoid ve infraglenoid tiiberkiil vardir.
Bu tiiberkiiller sirasi ile biseps kasinin uzun basi ve triseps kasi i¢in proksimal yapisma yeri

fonksiyonu gérmektedir (12).
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Sekil 3- 6: Glenoid fossa, skapula yandan goriiniimii

Superior angle

Supraglenoid tubercle

Coracoid process

Spinous process Glenoid cavity

Infraglenoid tubercle

Lateral border

Lateral view

Inferior angle

Korakoid proses; “karga gagasi seklinde” anlamina gelmektedir. Skapuladan keskin
bir sekilde ¢ikint1 yaparak ligamentler ve kaslar icin birden fazla yapisma yeri saglar.
Korakobrakialis ve bisepsin kisa baginin baslangi¢, pektoralis mindr kasinin ise sonlanma yeri
olarak fonksiyon goriir. Korakoakromial, korakoklavikular ve korakohumeral ligamentler
korakoid prosese yapismaktadirlar. Korakohumeral ligaman omuzun inferior subluksasyonunu
engellemektedir. Korakoid prosesin medialinde, fossa supraspinatanin anteriorunda, i¢inden

supraskapular arter ve sinirin gec¢tigi supraskapular ¢entik bulunmaktadir (24).

3) Proksimal-Orta Humerus

Humerus basi; yarim kiire seklindedir ve glenohumeral eklemin konveks bilesenini
olusturmaktadir. (Sekil 3-7) Humerus basi, humerus safti ile 135 derecelik agilanma yapacak
sekilde mediale ve superiora bakar. Bu agiya “inklinasyon ag¢is1” denir. (Sekil 3-8) Dirsekten
gecen medio-lateral eksene gore, humerus basi horizontal diizlemde yaklasik 30 derece
posterior rotasyon yapmistir. Bu rotasyon ‘“retroversiyon” olarak bilinir ve humerus basini,
glenoid fossa ile eklemlesmesi icin skapular diizlemde hizalar (12). (Sekil 3-8) Dogumda
yaklagik 65 derece olan humeral retroversiyon agist 30 derecelik normal eriskin degerine
ulasana kadar adélesan dénemde “de-rotasyon” yapar (25, 26). Adolesan donemdeki kolu
etkileyen mekanik stresler ve tekrarlayici eksternal rotasyonlar normal retroversiyon
gelisiminin inhibisyonuna neden olur (27-29). Calismalarda elit beyzbol aticilarinda dominant
omuzda, dominant olmayan omuza gore 10-15 derece daha fazla humeral retroversiyon agisi

oldugu gosterilmistir (28, 30-32).
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Sekil 3- 7: Sag humerus 6nden (A) ve istten (B) goriiniim

Anterior view

Supraspinatus

Greater
tubercle

Intertubercular
groove

Subscapularis
~ onlesser
tubercle

Latissimus

dorsi

Pectoralis
major

Deltoid on

tuberosity Coracobrachialis

Superior view

Teres minor.

Lower facet i \ % -
Middle facet 4
Infraspinatus

Subscapularis

Intertubercular
groove
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Humerus anatomik boynu; humerus basini, humerus safti proksimalinden ayirir.
Tuberkulum majus ve minus humerus proksimalini anterior ve lateralden gevreler. Keskin bir
¢ikint1 olan tuberkulum minus humerusun 6n-i¢ kismindadir ve subskapularis kasinin yapisma
yeridir. Genis ve yuvarlak olan tuberkulum majus ise lateralde yer almaktadir ve supraspinatus,
infraspinatus, teres mindr kaslariin distal yapisma yerini olusturmaktadir (33). Tuberkulum
majus ve minusun On tarafindan distale dogru keskin krestler uzanir. Bu krestler pektoralis
major ve teres major i¢in distal yapigsma yerini olusturur. Bu krestlerin arasi intertiiberkiiler

(bisipital) oluktur ve bu olukta biseps kasinin uzun basinin tendonu bulunmaktadir (12).

b. Omuz Kompleksini Olusturan Eklemler

Omuz kompleksi eklemleri, iist ekstremitede hareket acikligini maksimuma ¢ikarmak
icin kinematik olarak birlikte calisir. Zincir iizerindeki zayif, agrili veya stabil olmayan

baglanti, biitiin omuz kompleksinin ve tist ekstremitenin etkinligini 6nemli 6l¢iide azaltir.
Omuz kompleksinin dort eklemi:

1. Sternoklavikular eklem

2. Akromioklavikular eklem
3. Glenohumeral eklem
4

Skapulotorasik eklem

(1)  Sternoklavikular Eklem (SKE)

Sternoklavikular eklem; omuz kompleksinin en proksimal eklemidir. Klavikulanin
medial ucu ile sternumun klavikular faseti arasindaki eklemdir. Ust ekstremitenin temel eklemi
olarak fonksiyon goriir; iist ekstremiteyi aksiyal sisteme baglayan tek eklemdir. Klavikula,
sternuma yapisarak skapulay1 govdeye gore sabit bir mesafede tutan mekanik bir destek olarak

fonksiyon goriir (34).
Sternoklavikular eklemi stabilize eden dokular; (Sekil 3-9) (35)

e Anterior ve posterior sternoklavikular ligamentler ve bu ligamentler tarafindan
desteklenen fibroz eklem kapsiilii

e Interklavikular ligament

o Kostaklavikular ligament

e Artikiiler disk

e Sternokleidomastoid, sternotiroid, sternohiyoid ve subklavius kaslari
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Sekil 3- 9: Sternoklavikular eklem, 6nden goriiniim

STERNOCLEIDOMASTOID

INTERCLAVICULAR _-DIsC
(CLAVICULAR HEAD) #

, LIGAMENT
(STERNAL HEAD) ' /

" INFERIOR CLAVICLE
/A S P s CARTILAGE

PECTORALIS
RIDGE-.__
FIRST RIB
SUBCLAVIUS
X S
COSTOCLAV\CULAR/ "~ ™ INFERIOR MANUBRIAL
LIGAMENT 7 CARTILAGE
y i
/ N
ANTERIOR’ \ / \ CENTER OF ANTERIOR
STERNOCLAVICULAR fF / STERNOCLAVICULAR
LIGAMENT Y/ LIGAMENT

SUPERIOR MANUBRIAL
CARTILAGE

Sternoklavikular eklemin hareketleri, klavikulanin sagittal, frontal ve horizontal
kardinal eksenlerindeki rotasyonundan olusur. Klavikula; elevasyon-depresyon, protraksiyon-
retraksiyon, kemigin longitudinal ekseni etrafinda rotasyon yapar. Bu hareketlerin amaci;

humerus basinin yerlesimi i¢in skapulanin uygun sekilde pozisyonlanmasidir. (Sekil 3-10)

1- Elevasyon-depresyon: Sternoklavikular eklemin elevasyonu 35-45 derece,
depresyonu ise 10 derecedir (36, 37). Elevasyonu siirlandiran kostaklavikular ligamandir. Tlk

90 derecelik omuz abduksiyonunda, her 10 derecelik abduksiyon i¢in klavikulada 4 derecelik

bir hareket gozlenir.

2- Protraksiyon-retraksiyon: Sternoklavikular eklemin protraksiyon-retraksiyon
hareketinde her bir yon i¢in maksimum 15-30 derece hareket agiklig1 vardir (36, 38).

3- Klavikulanin Aksiyal (longitudinal) rotasyonu: Kol bas istiine kaldirildiginda
(omuzun abduksiyon veya fleksiyonu) klavikulanin kendi transvers aksina paralel transvers
rotasyon hareketi 40 derecedir.
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Sekil 3- 10: Sternoklavikular eklemin hareketleri

Retraction

Posterior
rotation

(2)  Akromioklavikular Eklem (AKE)

Akromioklavikular eklem; klavikulanin lateral ucu ve skapulanin akromionu arasindaki
eklemdir. Bu eklem ve baglantili olan ligamentler skapula ve klavikulaya sikica

baglanmaktadir.
Akromioklavikular eklemi stabilize eden dokular; (Sekil 3-11)

e Superior ve inferior akromioklavikular eklem ligamentleri
e Korakoklavikular ligament (trapezoid ligament ve konoid ligament)
e Artikiiler disk

e Deltoid ve iist trapez kaslar1

Akromioklavikular eklemin klavikula laterali ile skapula arasindaki kii¢iik hareketleri,
toraks ve skapula hareketlerini dolayisiyla glenohumeral eklem hareketlerini optimize ederek
birlikte uyumlu c¢alismasimi saglar (12). Klavikula ve akromion arasinda, omuzun
elevasyonunun ilk 20 derece ve son 40 derecesinde yukari-asagi yonde yaklasik 20 derecelik
rotasyon hareketi gergeklesir. Omuz tam fleksiyon ve eksternal rotasyondayken
akromioklavikular eklemin maksimum rotasyonu horizontal aksta 8 derece, yukar1 yonde ise
30 derece kadardir (39).
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Akromioklavikular eklemdeki ileri yas dejenerasyonu, ¢ikik gibi sebeplerle eklemin alt
yiizlinde olusan diizensizlik ve kemik ¢ikintilar subakromial bolgede sikismaya ve RM’de yirtik

olusmasina yol agabilmektedir.

Sekil 3- 11: Akromioklavikular eklem ve ligamentleri

Coracoclavicular ligament

Conoid
ligament

Trapezoid

Conoid tubercle ligament

Acromioclavicular ligament

Acromion

Coracoid process

Glenoid cavity

Suprascapular notch

3) Glenohumeral Eklem (GHE)

Skapulanin glenoid fossasi ve humerus basi arasindaki soket tipi eklemdir. Bu eklem
omuza genis eklem hareket aciklig1 saglamak icin skapula ile beraber islev goriir. Humerus
basinin longitudinal capi, glenoid fossanin longitudinal ¢apindan 1,9 kat biiytiktiir. Humerus
baginin transvers ¢api ise glenoid fossa transvers ¢apindan 2,3 kat daha biiyiiktiir (12). (Sekil 3-
12) Humerus basmin %35’i glenoid fossanin kemik yiizeyi ile iliskilidir. Bu oran glenoidi
cevreleyen labrum sayesinde %75’¢e ¢ikar (40, 41). Kemik temasinin minimal olmasi1 daha genis
hareket kabiliyeti kazandirir ancak eklem stabilitesini olumsuz yonde etkilemektedir. GHE
stabilitesi, kuvvetli ligaman ve kas gruplar1 sayesinde saglanir. Eklemin statik (pasif)
stabilitesini eklem yiizeyi, eklem kapsiilii, glenoid labrum ve ligamanlar saglarken; dinamik
stabilitesini RM Kkaslar1 ile birlikte omuz kusagini olusturan eklemleri etkileyen kaslar saglar
(42, 43).
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Sekil 3- 12: Glenohumeral eklem; eklem yiizleri, yandan goriiniim

Glenohumeral eklemde; transvers eksende fleksiyon-ekstansiyon, sagittal eksende
abduksiyon-adduksiyon, vertikal eksende, ig-dis rotasyon hareketleri ortaya ¢ikar (44). Kol 90°
abduksiyona geldiginde eklem yiizeyindeki temas artar ve yumusak dokularin sikigsmasi sonucu
abduksiyon kisitlanir. Kol dis rotasyona geldiginde temas azalacagi i¢in kolda 30° daha fazla
abduksiyon gergeklesir. Kol internal rotasyona geldiginde ise tuberkulum majusun temast artar
ve en fazla 60°’lik abduksiyon saglanabilir (40). Subakromial sikisma sendromunda omuz
abduksiyonunun 60-120 derecesinde agrinin olusma sebebi tuberkulum majusun akromiona

yaklagmasidir.

4) Skapulotorasik Eklem

Skapulotorasik eklem gergek bir eklem degildir, skapulanin anterior ylizeyinin ve
toraksin postero-lateral duvarinin temasmdan olusan fonksiyonel bir eklemdir (45). iki yiizey
arasinda dogrudan temas yoktur. Subskapularis, serratus anterior ve erektor spina kaslar1 ve

toraksin fasyasi tarafindan temas yiizeyleri ayrilmaktadir (46). (Sekil 3-13)

Sekil 3- 13: Skapulotorasik Eklem

Rhomboid

Scapula muscles

Subscapularis

Acromion

Sternoclavicular,
joint

Acromio-
clavicular
joint
Coracoid
process
Scapulo-
thoracic
joint

Serratus
anterior
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Normal bir iist ekstremite fonksiyonu ve stabilitesi i¢in skapulotorasik eklemin varligi
onemlidir. Omuz ekleminin genis harekete sahip olmasi, skapulotorasik eklemdeki genis
hareketten kaynaklanir. Skapula ve toraks arasinda olusan hareket, sternoklavikular ve
akromioklavikular eklem arasindaki ig birligi sonucu olusur. Bu eklemlerden herhangi birindeki
kisithilik, skapulanin ve sonugta omuz kompleksinin tamaminin hareketinin kisitlanmasina yol
acar (12). Skapula hareketleri; elevasyon-depresyon, protraksiyon-retraksiyon, yukari-asagi
rotasyondur. (Sekil 3-14)

Elevasyon-depresyon; skapular elevasyon, (omuz silkme) skapulanin toraks tizerinde
superiora kaymasidir. Depresyonda ise skapula, toraks iizerinde eleve pozisyondan inferiora
kayar. Elevasyon toplami; SKE’de elevasyon ve AKE’de asagi rotasyondan olugmaktadir.
Depresyon ise tam tersi hareketlerin toplamidir.

Protraksiyon-retraksiyon; skapular protraksiyonda, (maksimum One uzanma)
skapulanin medial kenari, toraks tizerinde orta hattin disina antero-laterale kayar.
Retraksiyonda ise skapulanin medial kenari, toraks tizerinde orta hata dogru postero-mediale
kayar. Protraksiyon toplami; SKE’de protraksiyon ve AKE’de hafif internal rotasyondan

olugmaktadir. Retraksiyon ise tam tersi hareketlerin toplamidir (12).

Yukari-asagr rotasyon, yukari rotasyonda, skapulanin inferior agisi, superior-lateral
yonde rotasyon yapar ve boylece glenoid fossa yukar1 bakar. (kolu yukar1 kaldirmanin dogal
bileseni) Asagi rotasyonda ise skapulanin inferior agisi, yukari rotasyon pozisyonundan
inferior-medial yonde rotasyon yapar. (kolu yana dogru indirmenin dogal bileseni) Yukari
rotasyon toplami; SKE’de elevasyon ve AKE’de yukari rotasyondan olusmaktadir. Asagi

rotasyon ise tam tersi hareketlerin toplamidir (15).

Sekil 3- 14: Skapula Hareketleri (12)

Elevation and depression Protraction and retraction Upward and downward rotation
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C. Omuz Kompleksinin Kaslar

(1) Rotator Manset Kaslari

Rotator manset; skapuladan baslayan ve primer fonksiyonu humerus rotasyonunu
saglamak olan supraspinatus, infraspinatus, subskapularis ve teres minor kaslari ve bunlarin

eklem kapsiiliine karigan tendonlarinin olusturdugu bir yapidir (47). (Sekil 3-15)

Supraspinatus kasi; fossa supraspinatadan baslar, eklem kapsiiliiniin tizerinden,
korakoakromial arkin altindan gecerek tuberkulum majusun tepesine yapisir (48).
Supraskapular sinir  (C5-C6) tarafindan innerve edilir. Humerusun abduksiyon ve
elevasyonunun baglamasini saglar. Supraspinatus kasi glenohumeral eklemin stabilizasyonunu
saglar ve boylece omuz g¢evresi kaslarinin verimliligini arttirir. Maksimum kasilmasin1i omuz
30° elevasyondayken yapar (17). Humerus basi ile akromion arasinda kaldig1 i¢in yaralanmaya

en ¢ok maruz kalan kastir (19).

Infraspinatus kasi; fossa infraspinatadan baslar, tuberkulum majus posterolateralinde
orta 1/3’liikk kisma yapisir. Supraskapular sinir (C5-C6) tarafindan innerve edilir. infraspinatus
kas1, humerus baginin primer depresoriidiir ve omuzun en dnemli dig rotator kaslarindan biridir.
Dis rotasyonun %60-90’1m1 gergeklestirir (49). Skapulohumeral eklem kapsiiliinii arkadan

destekler.

Sekil 3- 15: Rotator manset kaslari, 6nden ve arkadan goriiniim

Posterior View Rotator Cuff Anterior View

Infraspinatus

Subscapularis

Teres major

Teres minor

Subskapularis kasi; skapulanin 6n yiliziinden, fossa subskapularisten baglar ve
tuberkulum minusa yapisir. Ust ve alt subskapular sinirler (C5-C6) tarafindan innerve edilir.

Omuza internal rotasyon ve adduksiyon yaptirir. Omuzun anterior subluksasyonunda pasif
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stabilizator olarak rol oynar. (50) One dislokasyonu énlemede; 0° abduksiyonda subskapularis
kas1 tek basina, 45° abduksiyonda orta ve alt glenohumeral ligamentler ile subskapularis kasi

birlikte, 90° abduksiyonda ise alt glenohumeral ligament primer olarak etkilidir (51).

Teres minor kasi; skapulanin arka yiliz lateral kenarinin orta kismindan baslar,
tuberkulum majusun alt 1/3’ liik boliimiine yapisir. Aksiller sinir (C5-C6-C7) tarafindan
innerve edilir. Omuzun dis rotator kaslarindan biridir ve anterior yondeki stabilizasyona katki

saglar (52).

2 Glenohumeral Eklemin Diger Kaslari
Glenohumeral eklemin ve omuzun kaslar1 Sekil 3-16’da gdsterilmistir.

Biseps braki kasi; uzun basi supraglenoid tiiberkiilden, kisa bas1 ise korakoid ¢ikintidan
baslar. Distalde, medialde 6n kol kaslarinin fasyasina, lateralde tuberositas radiiye yapisir.
Muskulokutandz sinir (C5-C6-C7) tarafindan innerve edilir. Biseps uzun baginin tendonu omuz
eklem kapsiiliiniin i¢ginden gecer ve humerus basini glenoid igerisine komprese etmesi nedeniyle
rotator mansetin fonksiyonel elemani olarak degerlendirilebilir (47). Fonksiyonu esas olarak
dirsek supinasyonu ve fleksiyonudur. Omuzda ise dig rotasyondayken humerus basi depresorii
olarak gorev yapar. Eklem kapsiilii saglam olmadigi zaman dinamik stabiliteyi en fazla biseps
kast saglamaktadir. Kemik yapmim o6zellikleri nedeniyle biseps tendonunun dejeneratif
lezyonlar1 en sik supratuberkiiler bolgede goriiliir (4). Yapilan bir ¢aligmaya gore dejeneratif
yirtiklarin en sik baslangig lokalizasyonu biseps tendonunun 15 mm posterioru olarak
belirlenmistir (53).

Deltoid kasi; 6n, orta ve arka lifleri vardir. On lifler klavikulanin 1/3 lateralinden, orta
lifler akromiondan ve arka lifler ise spina skapuladan baglar ve tim lifler humerus
proksimalindeki deltoid tiiberkiiliine yapisir. Aksiller sinir (C5-C6) tarafindan innerve edilir.
En kuvvetli olanlari orta deltoid liflerdir ve omuza abduksiyon yaptirir. On deltoid lifler omuza
fleksiyon ve internal rotasyon, arka deltoid lifler ise omuza ekstansiyon ve eksternal rotasyon
yaptirir (17, 54).

Pektoralis major kasi, yiizeyel bir kastir. Ug parcasi vardir; klavikular kisim klavikula
medialinin 6n yiiziinden, Sternokostal kisim sternum 6n yiizii ile ilk 6 kostal kikirdaktan,
abdominal kisim ise rektus kilifinin 6n tabakasindan baslar. Hepsi birlikte intertuberkiiler
sulkusun lateral kenarina yapigir. Lateral pektoral sinir (C5-6) ve medial pektoral sinir (C6-T1)
tarafindan innerve edilir. Glenohumeral eklemin giiglii bir adduktoriidiir. Klavikular kisim

anterior deltoid ile beraber humerusun fleksiyonunda gorev alirken sternokostal kisima ait lifler
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buna antagonist olarak calisir. Pektoralis major ayrica omuzun internal rotasyonunda ve

skapular depresyonda da gorev alir (55, 56).

Teres major kasi,; skapula dis kenar1 ve alt kdsesinden baslar, kolu dnden dolanarak
tuberkulum minusun kristasina yapisir. Subskapular (C5-7) sinir tarafindan innerve edilir. Kola

internal rotasyon ve ekstansiyon yaptirir (57).

Triseps braki kasi; li¢ bash bir kastir. Bir bas1 infraglenoid tiiberkiilden, diger iki bas1
humerus arka yiizden baslar. Tendonu olekranonda sonlanir. Radial sinir (C6-C8) tarafindan
innerve edilir. Kol arka yiiziinde bulunur. Humerusun ekstansiyon ve adduksiyonunda
gorevlidir (58, 59).

Korakobrakialis kasi; skapulanin korakoid ¢ikintisindan baglar, humerus orta kisminin
anteromedial yiiziine yapisir. Muskulokutan6z sinir (C5-C7) tarafindan innerve edilir. Kolu ige

ve one dogru ¢eker yani fleksiyon ve adduksiyon yaptirir (60, 61).

Sekil 3- 16: Omuz eklemi ¢evresindeki kaslar (ylizeyel ve derin)
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Triceps brachii:
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* Long head

Latissimus dorsi

Humerus

~— Olecranon
process of
ulna

......

Anconeus

(a)

(3)  Skapulotorasik Kaslar
Skapulotorasik kaslar Sekil 3-17’de gosterilmisir.

Romboid kaslar (major ve minér); Romboid mindr, C7-T1 vertebralarin spindz
proseslerinden ve nukal ligamentten baslayip, spina skapulanin tabanina yakin olarak skapula
medial kenarina yapisir. Romboid major ise T2-TS vertebralarin spinéz proseslerinden
baslayip, romboid mindriin yapistig1r yerin hemen altinda skapula medial kenarina yapisir.
Dorsal skapular sinir (C4-C5) tarafindan innerve edilirler. Skapulaya retraksiyon ve elevasyon

yaptirirlar (62).
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Sekil 3- 17: Skapulotorasik kaslar, 6nden ve arkadan goriiniim

Levator Scapula
\

Trapezius .
Pectoralis Minor ’  Levator Scapula
) Trapezius 4

'~ Rhomboids

Anterior View Posterior View

Serratus anterior kasi; iig pargasi vardir. ik 8 kostanin lateral yiizlerinden ve interkostal
fasyadan baslayip, skapulanin kostal yiiziine yapisirlar. Uzun torasik sinir (C5-7) tarafindan
innerve edilir. Skapulanin yukari rotasyonu ve protraksiyonunda gorev alir. Ayrica skapulanin

fiksasyonundan da sorumludur (63).

Trapez kasi, liggen seklinde olup Skapulotorasik kaslar iginde en biiyiik ve en yiizeyel
olan kastir. Ust, orta ve alt lifleri vardir. Eksternal oksipital protuberans, nukal ligament, tiim
torakal vertebralarm spindz prosesleri ve supraspinal ligamentten baslar. Ust pargasinin lifleri
klavikulanin 1/3 dis kismina; orta pargasinin lifleri, akromiona; alt par¢asinin lifleri ise spina
skapulanin medialine yapigir. Aksesuar sinir (11. kranial sinir) ve C3-C4 spinal sinirler
tarafindan innerve edilir. Ust lifler levator skapula kasi ile birlikte skapulaya elevasyon yaptirir,
orta lifler romboid kaslar ile birlikte skapulaya retraksiyon yaptirir, alt lifler ise skapulaya

depresyon yaptirir (64).

Levator skapula kasi; C1-C4 vertebra transvers proseslerinden baslar, skapulanin st
kosesi ve medial kenarina yapisir. Dorsal skapular sinir (C5) ve C3-C4 spinal sinir dallari

tarafindan innerve edilir. Trapez kasinin tist lifleri ile beraber skapulaya elevasyon yaptirir (63).

Pektoralis minor kasi; Gogis duvarinin 6n kismindaki 3-5. kostal kikirdaklardan
baslar, skapulanin medial kenar1 ve korakoid ¢ikintisina yapisir. Medial ve lateral pektoral
sinirler (C5-T1) tarafindan innerve edilir. Skapular depresyon ve protraksiyonda gorevlidir (65,
66).
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Latissimus dorsi kasi; T7-T12 vertebralarin spindz prosesleri, torakolumbal fasya, iliak
krest ve 9-12. kostalardan baslar, proksimal humerus 6n yiiziinde pektoralis major ve teres
major kaslarinin arasinda intertiiberkiiler sulkusa yapisir. Torakodorsal sinir (C6-C8) tarafindan
innerve edilir. Skapulaya depresyon ve asagi rotasyon yaptiran latissimus dorsi kas1 kola da

internal rotasyon, ekstansiyon ve adduksiyon yaptirir (67).

d. Omuz Kompleksinin Ligamentleri

Omuz ekleminin ligamentleri Sekil 3-18’de gosterilmistir.

1) Glenohumeral Ligament

Ust glenohumeral ligament; anterior labrumdan koken alir ve skapulanin supraglenoid
tiiberkiiliinden, humerusun kiigiik tiiberkiiliniin proksimaline dogru uzanir. Korakohumeral
ligament ile birlikte rotator aralig1 destekler ve 6zellikle omuz adduksiyonu sirasinda humerus
basinin inferior translasyonunu engeller. Bu iki ligamentin lezyonunda veya stiperior labral

yirtiklarda inferior instabilite goriilebilir (16).

Orta glenohumeral ligament; anterior labrumdan bazen de glenoidin boyun bdlgesinde
koken alir subskapularis kasinin tendonunun altindan ilerleyerek humerusun kiigiik tiiberkiiliine
yapisir. Orta glenohumeral ligament 6zellikle 40°-60° abduksiyon sirasinda dig rotasyonu

siirlar ve 6n kapsiilii stabilize eder (68).

Alt glenohumeral ligament; en kalin ve en giiglii ligament olup glenoid labrum ile
humerus boynunun inferomedial kismi arasinda iki par¢a halinde uzanir. Omuzda en fazla
yaralanan ligamenttir. Anteroinferior dislokasyona kars1 stabilizasyonda énemlidir. On pargasi
kolun dis rotasyonunu, arka parcasi ise i¢ rotasyonu sinirlar. 90°°den fazla abduksiyon
durumunda humerus basini stabilize eder. Kol abduksiyonda ve eksternal rotasyondayken
anterior stabilizasyonu saglayan en Onemli yapidir. Asirt dig rotasyon, abduksiyon ve
ekstansiyon sonucunda, alt glenohumeral ligament avulsiyonu ile beraber labrum yirtig: ile

karekterize olan lezyona Bankart lezyonu denilmistir (69).

2 Transvers Humeral Ligament

Humerusun biiyiik ve kiigiik tiiberkiillerinin arasinda yatay olarak uzanir. Intertiiberkiiler
olugu bir kanal haline getirir ve bu olugun icerisinde seyreden biseps kasinin uzun basginin
tendonunun sulkusta yer degistirmesini engeller yani biseps kasmin uzun basinin tendonunu

glenohumeral eklem hareketleri boyunca stabilize eder (70).
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3) Korakohumeral Ligament

Skapulanin korakoid prosesinden humerusun biiylik tiiberkiiliine dogru uzanir ve eklemi
iist taraftan destekler. Humerusun inferior translasyonunu ve asir1 dis rotasyonu smirlandirir
(70).

4) Korakoklavikular Ligament

Klavikulanin akromial ucu ile skapulanin korakoid prosesi arasinda uzanan
akromioklavikular eklemi destekleyen temel ligamandir. Konoid ve trapezoid parcalari vardir.

Klavikulanin skapula ve iist ekstremitenin agirligini tasimasinda etkilidir (48).

(5) Korakoakromial Ligament

Akromionun medial alt kenarindan korakoid prosese uzanir. Altinda subakromial bosluk

vardir. Rotator manset tendonlari ve subakromial bursa subakromial boslukta bulunur (63).

Sekil 3- 18: Omuz ekleminin ligamentleri, 6nden goriiniim

CoracocI?vicuIar l.
Conoid I

Acromioclavicular 1.
2 V Coracc-acromial I.
q \.3';:\ »t Coraco-humeral I.
1‘_..:\\Transverse humeral .
\ Superior GHL
Middle GHL

|
\

Inferior GHL

e. Omuz Eklemi ile flgili Bursa, Kapsiil ve Labrum Yapilar

1) Bursalar

Bursalar, fasyal araliklarin birlesmesi ile olusan keselerdir. Kaslar ile eklem kapsiilii ve
kemikler arasinda bulunarak siirtlinmeyi azaltirlar. Boylece eklem hareketini kolaylastirirlar.
Esas olarak diz, kalga ve omuz gibi biiyiik eklemlerin yakininda olsalar da viicudun her yerinde

bulunurlar. Omuzdaki major bursalar; (Sekil 3-19)

Subakromial bursa; kapsiil ile deltoid kasin iist lifleri arasinda yer alan derin bir
bursadir. Viicudun en biiylik bursasidir. Subakromial alanin tamamin1 kapsar ve alt yiizii direkt

olarak rotator manset kaslar1 iizerindedir. Rotator manset ile akromion ve akromioklavikular



25

eklem arasinda kayganlig1 artirarak omuz hareketlerini kolaylastirir. Glenohumeral eklem ile

dogrudan iligkili degildir. Subdeltoid bursa ise subakromial bursanin devamidir.

Subskapular bursa; subskapular kasin tendonunun derininde korakoid altina dogru
uzanir. Glenohumeral eklemin girintisi olarak kabul edilir ve glenohumeral eklem ile dogrudan
iligkilidir.

Subkorakoid bursa; korakoid prosesin altinda ve derininde, korakobrakialis kasin

iistiinde yer alir. Subakromial bursa ve devamindaki subdeltoid bursanin bir komponenti olarak

sayilabilir.

Sekil 3- 19: Omuz ekleminde bursa ve ligamentler, nden goriiniim

Coracoclavicular
Iigan?ents

Coracoacromial
ligament

g .A‘v‘
W\

Acromioclavicular ligament

Acromion
Subacromial bursa — -

Coracoid process
Subdeltoid bursa —

——— Subcoracoid

Tendon of supraspinatus bursa
muscle
Coracohumeral
Transverse humeral ligament ligament
Articular
capsule

Tendon of subscapularis

muscle Glenohumeral

Subscapular' \ ligaments
Tendon of biceps - bursa

o5 NG
brachii muscle Humerus Scapula

(a) Anterior view

(2) Kapsiil

Omuz eklemi gevsek bir fibroz kapsiil ile sarilmistir. Kapsiiliin i¢ ylizeyi sinovial bir
zar ile kaplhdir. (Sekil 3-20) Dis taraftan ise rotator manset tendonlari tarafindan sarilmaktadir.
Glenohumeral kapsiil ortalama 10-15 ml hacmi ile humerus basindan yaklagik iki kat fazla alana
sahiptir (71). Kapsiilde iki zayif nokta vardir. Birincisi, subskapularis ve supraspinatus
tendonlar1 arasinda bulunan kapsiil alan1 rotator araliktir. Ikincisi ise, kapsiiliin alt yiiziidiir ve
en zayif noktasidir. Anatomik pozisyonda kapsiil gevsektir, hareketin orta noktalarina kadar da

gevsek kalir. Hareketin sonlarinda ise gergin hale gelir.



3) Labrum

Fibrokartilajin6z tiggen seklinde bir halka olan glenoid labrum, glenoid fossay: sarar ve
yaklasik 4 mm derinligindedir. (Sekil 3-20) Glenoid fossa ile humerus basi arasindaki eklem
ylizeyleri tam uyumlu degildir. Glenoid labrum, glenoid fossanin derinligini arttirarak humerus
basi ile olan temasin artmasini saglar. Glenohumeral ligamentlerin de tutunma yeri olan labrum

iist kistmda biseps kasiin uzun basiin tendonu ile devam eder. Stabiliteye 6nemli katkilar

vardir.
Sekil 3- 20: Omuz eklem kapsiil ve labrum yapilari
Clavicle \ Acromioclavicular ligament
Tendon c\ Acromion of scapula
supraspinaN /\\((
—
friuscis =— = Coracoacromial
Glenoid labrum — = 5 ligament
; . Subacromial bursa
Glenoid cavity
Articular capsule
Scapula— i
P L Tendon sheath
Articular cartilage Tendon of biceps
brachii muscles
Articular capsule: / (long heed)
Synowal membrane Hoad of Hurmatus
Fibrous membrane
Humerus
f. Omuz Kompleksindeki Arter ve Sinirler

(1)  Arterler

Omuz eklemi ve g¢evresindeki yapilarin kanlanmasini saglayan arterler; anterior ve
posterior sirkumfleks humeral, supraskapular, subskapular, suprahumeral ve torakoakromial
arterlerdir. Kanlanmadaki en biiyiik katki anterior ve posterior sirkumfleks humeral arterler ve

supraskapular arterden gelmektedir. (Sekil 3-21)

Supraspinatus tendonunun yapisma yerine yakin bir bolgede hipovaskiiler alan (kritik
zon) oldugu gosterilmistir ve bu bolgenin hareket sirasinda daha ¢ok strese maruz kalmasindan

dolay1 bu bolgede yirtiklar daha sik gorilmektedir (4).
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2 Sinirler

Omuz eklem kompleksindeki yapilarin innervasyonunun biiyiik kismi brakial pleksus
(C5-T1 spinal sinirler) tarafindan saglanir (16). Eklem kapsiilii, ligamanlar ve sinovial

membranlarin innervasyonunu saglayan sinirler; (Sekil 3-21)

Supraskapular sinir; brakial pleksus C5-C6 (bazi kisilerde ilaveten C4) sinirlerinden
koken alir. Supraskapular arter ve ven ile birlikte supraskapular c¢entikten gecer. Eklem
kapsiiliiniin tist-arka boliimii, subakromial bursa, akromioklavikular eklem ve korakoklavikular

ligamana duyusal, supraspinatus ve infraspinatus kaslarina motor innervasyon saglar (72).

Aksiller sinir; brakial pleksus C5-C6 sinirlerinden koken alir. Glenohumeral eklemin alt
ve eklem kapsiiliiniin 6n-alt bolimiine duyusal, teres mindr ve deltoid kaslarina da motor

innervasyon saglar.

Subskapular sinir; iist subskapular sinir (C5) subskapular kasinin tist 2/3’liik boliimiine,
alt subskapular sinir (C5-C6) subskapular kasinin alt 1/3’liikk boliimiine ve teres major kasina

motor innervasyon saglar.

Muskulokutandz sinir, brakial pleksus C5-C7 sinirlerinden koken alir. Korakobrakialis

ve biseps kaslarina motor innervasyon saglar.

Sekil 3- 21: Omuz kompleksi arter ve sinir yapilari, nden ve arkadan goriiniim

Posterior view Anterior view

Suprascapular »

nerve and artery /
- = Suprascapular

Vessels and Nerve
%
Axillary nerve /

Posterior circumflex |
humeral artery [

}

Axillary Nerve and
Posterior Circumflex
Humeral Artery

Anterior Circumflex
Humeral Artery
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3. Omuz Ekleminin ve Rotator Mansetin Biyomekanigi

a. Glenohumeral Eklemin Stabilizasyonu

Omuz eklemi viicudun en genis hareket kabiliyetine sahip eklemidir ancak instabiliteye
de en yatkin eklemdir. Eklemin stabilitesi pasif (kemik-yumusak doku) stabilizatorler ve aktif

stabilizatorler tarafindan saglanmaktadir.

Tablo 3- 1: Glenohumeral eklemin pasif ve dinamik stabilizatorleri

PASIF-STATIK DINAMIK
Glenoid labrum Eklem kapsiilii Rotator manset kaslari

Glenoid fossa eklem yiizeyi Eklem igi negatif basing Deltoid kast

Glenohumeral ligamanlar Eklem siirtiinmesi Biseps ve triseps kaslar1
Korakohumeral ligaman Skapulanin inklinasyonu | Pektoralis major kasi
Korakoakromial ligaman Az miktarda sinovial sivi | Latissimus dorsi kas1

Kapsiil ve ligament yapilar1 hareketin baslangic ve sonunda gergindir. Gevsek
durumdayken stabiliteye katkilar1 yoktur. Hareketin ortalarinda stabiliteden asil olarak refleks

kas kasilmalari sorumludur (12).

b. Skapulohumeral Ritim

Omuz hareketini sadece glenohumeral eklem iizerinden degerlendirmek dogru degildir.

Omuz kusagina dort ayr1 eklem hareket kabiliyeti kazandirmaktadir.

Omuz elevasyonu, glenohumeral eklem ve skapulotorasik eklemin belli bir oranda
uyumuyla gerceklesir. Bu oran total eklem hareketinde 2/1 seklindedir. Yani her 3°’lik
elevasyonun 2°’si glenohumeral eklemde, 1°’si ise skapulotorasik eklemde yapilmaktadir.
Omuzun 180 derecelik fleksiyon ve abduksiyon hareketine karsilik olarak skapulotorasik
eklemde 60 derecelik hareket saglanir (73). Fakat bu oran siirekli sabit degildir. Kisinin
anatomik yapisi, omuz elevasyonunun yapildigi diizlem, omuz elevasyonunun derecesi gibi
faktorlere gore degisebilir. Omuz ekleminin fleksiyonunun ilk 60°’si ve abduksiyonunun ilk
20°’sinde hareketin skapulotorasik eklemden bagimsiz oldugunu, sonraki derecelerde 2/1’°lik

oranin mevcut oldugunu belirten kaynaklar da mevcuttur.
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Skapulanin toraks iizerindeki hareketinin %65°1 sternoklavikular eklem, %35°i ise
akromioklavikular eklem kaynakli olarak gergeklesmektedir (74). “Skapular Diskinezi” terimi
skapulanin durus ve hareketindeki bozukluklar: ifade etmektedir ve skapulohumeral ritmin

bozulmasiyla sonuglanir. Skapular hareket olmadiginda kol aktif olarak 90°, pasif olarak ise

120° abduksiyon yapabilir.

Sekil 3- 22: Skapulohumeral ritim

c. Rotator Manset Biyomekanigi

Rotator mansget kaslarinin {i¢ fonksiyonu vardir. (Sekil 3-23) Birincisi, humerusa
rotasyon yaptirmaktir. Ikincisi, glenohumeral eklemin stabilitesini saglamaktir. Konkavite
kompresyonu denilen bir mekanizma ile humerus basini glenoid fossaya bastirarak bu
fonksiyonu gergeklestirir. Ugiinciisii ise kas dengesini saglamaktir. Rotator manset kaslar1 ve
diger kaslar, birbiriyle baglantilidir ve es zamanli ¢alisarak gerekli fonksiyonel hareketleri
olustururlar. Kasin omuz iizerine uyguladig: kuvveti degistiren en az ti¢ faktér vardir bunlar;
uygulanan kuvvet, tork ve eklemin pozisyonudur. Kasin kuvvet yonii eklemin pozisyonu ile
degisebilmektedir (75).

Glenohumeral eklem agirlik tagimayan bir eklem olarak kabul edilmesine ragmen
giinliik aktiviteler sirasinda sik sik yiiklenmelere maruz kalmaktadir. Deltoid ve rotator manset
kaslar1 kolun hareketi sirasinda ekleme kompresyon ve makaslama kuvvetleri bindirir (76).
Koronal planda, kolun abduksiyonu sirasinda glenohumeral eklem boyunca dengeli bir harekete

imkan saglamak i¢in deltoid ve rotator manset kaslar1 bir kuvvet ¢ifti olarak es zamanli hareket
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etmektedir. Transvers planda ise anterior rotator manseti olusturan subskapularis, posterior

rotator manseti olusturan infraspinatus ve teres minorii dengelemektedir (12).

Ust ekstremiteye dzgii genis ve fonksiyonel hareketlerin yapilabilmesi i¢in omuza gelen
yiiklerin dengeli dagilmasi gerckmektedir. Rotator manset yirtigi olan hastalarda denge
bozulur. Rotator manset patolojilerine yonelik tedavide ana amaglardan biri omuz eklemine
gerekli olan bu dengenin yeniden kazanilmasidir. Rotator manget kaslarinin omuz
hareketlerindeki etkisini anlamaya yonelik secici sinir bloklar1 ile yapilan galismalarda,
supraspinatus ve infraspinatus kaslarinin eksternal rotasyon kuvvetinin %90’1n1, abduksiyon
kuvvetinin ise %45’ini sagladigi gézlemlenmistir. Deltoid ve supraspinatus kaslarinin fleksiyon
ve elevasyon sirasindaki ortaya koyduklari giic omuz eklemlerinin fonksiyonel diizlemlerinde

esit olarak bulunmustur (77).

Sekil 3- 23: Rotator manget biyomekanigi

Deltoig

B. OMUZ AGRISI NEDENLERI

Omuzun biyomekanik olarak kompleks yapisi ve en hareketli eklem olmasi ¢ok ¢esitli
agrili durumlarla karsilagilmasina yol agar. Agri, omuz kusagi i¢indeki eklem ve periartikiiler
yapilardan kaynaklanabildigi gibi, omuz dis1 ¢ok farkli doku ve organlardan da kaynaklanabilir
(78). Omuz agrisi, birinci basamak saglik hizmetlerine bagvuranlarda en sik 3’{incii kas iskelet
sistemi sikayeti olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Omuz agrisinin insidansi yasla birlikte artmaktadir
(79). Omuz agris1 prevalanst 50 yas lizerindeki kisilerde %25, 50 yas altindaki kisilerde ise % 11
olarak bildirilmistir (80). Eklem patolojilerinden kaynaklanan kronik omuz agrisinin tedavisi zordur

ve kisitlilik ile sonuglanabilir.

Omuz agris1 nedenleri, kas iskelet sistemi ve kas iskelet sistemi disi nedenler olarak

smiflandirilabilir (Tablo 3-2) (81).
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Tablo 3- 2: Omuz agris1 nedenleri

Kas Iskelet Sistemi Kas iskelet Sistemi Kas iskelet Sistemi
Omuz Eklemi Kaynakh Omuz Eklemi Dis1 Kaynakh DI
Rotator manset patolojileri Diger eklemlerin Sinir kaynaklh
patolojileri patolojiler

* Sikisma (impingement)
sendromlari ve rotator

manget yirtiklar

« Kalsifik tendinitler

* Akromioklavikular
eklem patolojileri

» Sternoklavikular eklem

patolojileri

» Servikal ndropati

* Brakial noropati
ve diger
noropatiler

* Torasik ¢ikis
sendromu

* Kompleks
bolgesel agri
sendromu

Bisipital tendon patolojileri
 Bisipital tendinit

* Bisepsin uzun baginin

rupturd

Kemik patolojileri
* Kiriklar
» Enfeksiyonlar

e Tumorler

Metabolik ve endokrin

kaynakh patolojiler

Omuz kapsiiliiniin patolojileri
* Adeziv kapsiilit

* Glenohumeral instabilite

Glenohumeral eklem
yiizeyinin patolojileri

»  Osteoartrit

e Enflamatuar artritler

* Rotator manset yirtig1
artropatisi

e QOsteonekroz

* Labrum lezyonlar1

Miyofasyal agr

sendromlari

I¢ organlardan

yansiyan agri

» Safra kesesi
hastaliklar

» Karaciger

hastaliklari
» Subfrenik abse
e Dalak travmasi

* Miyokard

enfarktiisi
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C. ROTATOR MANSET HASTALIGI

Rotator manset kaslari, biseps-labral kompleks ve glenohumeral baglarla birlikte omuz
ekleminde hareket ve stabilitenin saglanmasinda anahtar rol oynar. Bu yapilarin fonksiyonel
olarak ytiksek olan talepleri karsilamasi asir1 yiikklenme ve yipranmaya sebep olmaktadir. Bu
durum genellikle klinik olarak, tendinopatiden rotator manset kaslarinin tam kat yirtilmasina
kadar degisen bir patolojik spektrum ile seyreden rotator manset hastaligina sekonder agr1 ile

kendini gostermektedir (82).

Birinci basamak saglik hizmetine bagvuran 6000 hastanin yer aldigi Thameside
caligmasinda en yaygin agri nedenleri olarak kas iskelet sistemi patolojilerinden omuz agrilar
(%16), sirt (%23) ve diz (%19) agrilarindan sonra {igiincii sirada yer almaktadir (83). Yapilan
caligmalarda, omuz agris1 olan hastalarda rotator manset patolojisi oran1 %30-70 aralifinda
bildirilmistir (2). Rotator manset hastaliklarinin tanist ve yonetimi igin ABD’de yillik 3-7
milyar dolar harcanmaktadir (84). Yapilan bir bagka ¢alismada da yas ortalamasi 58 olan bir
toplumda rotator manset yirtig1 prevalansinin %20,7 ve bu yirtiklarin %65’ inin asemptomatik

oldugu bildirilmistir (85).

Neer’in 1972 yilinda yapmis oldugu tanimlamadan (86) sonra subakromial sikigma
sendromu, rotator manset hastaliginin ana nedeni oldugu diistiniildii ve omuz agris1 i¢in yaygin
bir tan1 haline geldi. Daha sonra omuz mekaniginin daha iyi anlasilmasiyla birlikte primer
subakromial sikigmanin rotator manset patolojisine yol agabilecek tek mekanizma olmadigi

ortaya ¢ikmugtir (21, 87).

1. Rotator Manset Hastaliklarinda Etiyoloji ve Patogenez

Rotator manget kas ve tendonlarinin hasarlanmasinin altinda yatan mekanizmalar,
devam eden bir tartisma konusudur ve bununla ilgili bir¢ok hipotez 6ne siiriilmiistiir. Bununla
birlikte rotator manset hastalig1 etiyolojisinin multifaktoriyel oldugu konusunda fikir birligine
varilmistir. Bireysel faktorlerin ve aralarindaki etkilesimlerin 6nemine iligkin bilgi yetersizligi
mevcuttur. Rotator manset hastalig1 gelisimine etken olarak ekstrinsik ve intrinsik mekanizma

tanimlanmustir (88, 89).
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a. Ekstrinsik Mekanizma

Ik olarak Neer tarafindan tanimlanmistir. Bu mekanizmaya gére olusan patolojinin
etiyolojisi rotator manset ¢evresindeki kemik ve yumusak doku kaynakli faktorlerdir. Neer,
rotator mangetteki yirtiklarin %95’inin tendonlarin korakoakromial arkin altindaki mekanik
kompresyonuna bagli oldugunu ileri stirmiistiir (86). Ekstrinsik mekanizmayi1 agiklayan bazi

tanimlamalar mevcuttur:

Primer (subakromial) impingement sendromu; rotator manset yapilarinin akromion,
akromioklavikular eklem ve korakoakromial ligament altinda sikismasina bagli olarak
subakromial boslukta inflamasyon sonucunda agri1 olusmasidir. Bigliani ve ark. tam kat rotator
manget yirtig1 olan kadavralar istiinde yaptiklari ¢alismada %70 oraninda tip 3 akromion
(cengelli akromion) morfolojisi saptamislar ve anterolateral alt ylizeyin cikinti yapmasi
nedeniyle yirtiklardaki en sik nedenin akromion morfolojisi oldugunu 6ne siirmiislerdir (90).
Ancak Liotard ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada, farkli akromion morfolojileri oranimnin genel
popiilasyon ile rotator manset hastaligi olanlarda ayni oldugunu belirtmislerdir (91).
MacGillvray ve ark. yaptiklar1 g¢alismada, akromionun lateral egiminin rotator manset
dejenerasyonu ile onemli miktarda korele oldugunu belirtmislerdir (92). Korakoakromial
ligamentin hipertrofisi ve inferior akromioklavikular eklem osteofiti, rotator mansetin bursal
tarafin1 etkileyebilir. Kirigin yanhs kaynamasi gibi humerus basinin ¢ikinti olusturmasina

neden olan herhangi bir durum sikismaya yol acabilmektedir.

Sekonder impingement; rotator manset kaslarina basi veya humerus biyomekaniginde
bozulma sonucu humerus basinin hareket merkezinde tutulamamasina bagl olarak subakromial
alanda ve rotator mansette inflamasyon sonucunda agri olusmasidir. Genellikle glenohumeral
eklemde laksite veya instabilitesi olan ve skapular diskinezisi olan zayif geng¢ bireylerde
goriiliir. Rotator manset kas giiciiniin zayif olmas1 sekonder impingement ile iliskilendirilidir.

(93)

Internal impingement (superior glenoid impingement); Jobe ve Walch tarafindan bas
istli aktiviteler yapan (atici) sporcularda tanimlanmistir (94, 95). Omuz dis rotasyon ve
abduksiyondayken, posterior rotator mansetin tekrarlayan temasina bagl olarak ortaya ¢ikar.
Manevranin tekrarlanmasi rotator mansetin artikiiler tarafinda ve posterosuperior glenoid
labrumda yirtik, biiyiik tiiberkiil, glenoid ve inferior glenohumeral ligamentte hasarlanma ile
sonuglanir. Skapular diskinezi, glenohumeral instabilite ve internal rotasyonda kisitlilik etkili
faktorler olabilir (93). Internal impingementin nedeninin tamamen mekanik mi yoksa

instabiliteden mi kaynaklandigi net degildir.
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b. Intrinsik Mekanizma

[k olarak Codman tarafindan tanimlanan bu mekanizmaya gére rotator mansette olusan
yirtiklar, rotator mansetin kendisine ait dejeneratif degisiklikler sonucunda olugmaktadir.
Vaskiilaritedeki degisiklikler ve rotator manset tendonlarinin yapisindaki primer dejeneratif
degisiklikler (tendonun beslenmesinin bozulmasi, mikro-yapisal kollajen lif anormallikleri ve
materyal Ozelliklerinde bolgesel degisiklikler) tendinopati gelisiminde rol oynamaktadir.
Codman yaptig1 anatomik caligmalar sonucunda supraspinatus tendonu iginde humerus
insersiyosundan yaklasik 1 cm uzaklikta, vaskiilaritenin azaldigi, dejenerasyon ve yirtik olusma
egilimi olan “kritik alan” tanimlamustir (96). Dejeneratif rotator manset yirtiklarinin genellikle
bu bolgede olmasi, hipovaskiilaritenin yirtik patogenezinde 6nemli oldugunu diisiindiirmiistiir.
Sonradan yapilan calismalar, tendonun sadece artikiiler yiiziinlin kotli vaskiilarize edildigini
ancak bu alanin saglikli insanda anastomoz agi tarafindan yeterince perfiize edildigini
gostermistir (97). Hastalikli omuzda ise arteriol intimal hiperplazi, dejenerasyon, gerilim ve bu
bolgedeki eksternal basincin kombine olarak yetersiz perfiizyona neden olabilecegi one
stiriilmektedir (98).

Ogata ve Uhthoff tarafindan primer dejeneratif tendinopati olusumu gosterilmistir ve
tendonun eklem yiizeyindeki parsiyel yirtik olusumunda 6nemli bir etken olabilir (99).
Tendonun kemikteki insersiyosunda fasikiillerin bozulmasi ve incelmesi, graniilasyon dokusu
odaklar1 ve distrofik kalsifikasyon gibi patolojik degisiklikler gézlenmistir. (100) Ozaki yaptig
histolojik caligmada, rotator mansetin eklem kenarmna insersiyosundaki makroskopik ve
mikroskobik yirtitlmanin, akromiondaki histolojik degisikliklerden 6nce gelistigini gostererek
intrinsik mekanizmay1 desteklemistir (101). Budoff ve Nirschl de yaptiklari ¢caligma ile, rotator
manget yirtilmasinin ana nedeninin mekanik sikismadan ziyade intrinsik kas kasilmasi sonucu

asir1 yiikklenme oldugu sonucuna varmiglardir (102).

Rotator manset patolojilerinin yasla birlikte arttigin1 gosteren giiclii kanitlar mevcuttur.
DePalma, yedinci, sekizinci ve dokuzuncu dekaddaki kadavralarda rotator manset yirtiklarinin
¢ok daha kotii oldugunu géstermistir (103). Ozaki, yas ile rotator manset yirtigi sikligi arasinda
dogrudan bir iligki oldugunu gostermistir; kadavralar iizerinde yapilan c¢alismada, rotator
manset yirtig1 siklign altinci dekadda % 38 iken, dokuzuncu ve onuncu dekadda % 80'e
yiikselmistir (104). Sher ve Uribe, asemptomatik canli popiilasyonda MRI taramasi kullanarak
tam kat yirtiklarin prevalansini arastirmislardir. 40 yasin altinda yirtik olmadigini, 40-60 yas
arasinda %4'tinde ve 60 yas tizerinde % 24'tinde yirtik oldugunu saptamislardir (105).
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Choo ve ark. tarafindan yayimlanan bir ¢alismada, bursit ve tendinopati olgularinda pro-
myogenik genlerin; tam kat yirtik olgularinda ise yagl atrofi ve fibrozis ile iliskili genlerin
eksprese edildigi gosterilmistir. Yazarlar bu dogrultuda iyilesmenin daha basarili olabilmesi

icin erken cerrahi miidahalenin daha uygun oldugunu 6ne siirmislerdir (106).

Yapilan ¢esitli ¢alismalarda, artmis matriks metalloproteinaz-13 (MMP-13) diizey ve
aktivitesinin, rotator manset yirtig1 i¢in bir indikator olabilecegi belirtilmis. MMP-13, mansget
dokusunun degradasyon asamasinda rol oynayan ¢inko bagimli bir enzimdir. MMP-13
diizeyleriyle hastanin agr1 siddeti iliskili bulunmus ve MMP-13 diizeyinin osteoartrit, romatoid

artrit ve tam kat yirtik olgularinda yiikseldigi gézlemlenmistir (107, 108).

2. Rotator Manget Hastahiklarina Tamsal Yaklasim

a. Klinik Degerlendirme

Cesitli durumlar, rotator manset hastaliginin gelismesine yol acabilir. Klinik
degerlendirmenin amaci, sadece fiziksel bulgunun tespiti degil, ayn1 zamanda altta yatan nedeni
acikliga kavusturmak ve tedaviye rehberlik etmek i¢in en uygun tanisal arastirmalar1 segcmeye

yardimci olmaktir.

1) Klinik Semptomlar ve Anamnez

Klinik seyir degiskendir. Rotator manset yirtig1 ve hatta tam kat yirtik olan bir¢ok hasta
asemptomatik olabilir. Semptomlarin ve fonksiyonun diizelmesi her zaman patofizyolojideki
iyilesmeye bagh degildir (109). Bazi rotator manget yirtiklarinda neden agri oldugu, diger
yirtiklarda neden olmadigi ve neden tendinozis olan bir hastada ciddi agr1 ve islev bozuklugu
olabilirken, dnemli patolojiye sahip bazi hastalarda neden agri olmadig: anlagilamamistir. Bu
konuda birkag teori mevcuttur. Bunlardan biri, agrinin nedeninin bursal inflamasyon gibi
inflamasyon kaynakli olmasi ve bunun semptomlarin siddetini belirlemesidir. Bir digeri ise
anormal glenohumeral hareketin agrinin kaynagi oldugudur. Bazi hastalar rotator mansette
yirtik olmasina ragmen, 6zellikle de yirtik sadece supraspinatus tendonunu igeriyorsa normal
biyomekanigi koruyabilirler. Ancak yapilan bazi calismalarda, humerus basinin translasyonu

gibi biyomekanik degisiklikler ile agr1 arasinda korelasyon gosterilememistir (110).

Hastalarin semptomlarindaki gesitliligin, degisken agr1 toleransi, sosyal sorunlar veya
yirtigin yerindeki farkliliklar gibi nedenlerle olustugu ileri siiriilmiistiir. Baz1 yazarlar, rotator
mangete atfedilen omuz agrismin osteoartrit ve sinovit gibi Sekonder patolojiden

kaynaklandigini 6ne stirmiislerdir. Bu fikir, baglangicta asemptomatik olan bazi hastalarin daha
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sonra agri1 gelistirebilecegi gercegiyle desteklenmektedir. Yamaguchi ve ark., tek tarafli
semptomlar1 olup kontralateral asemptomatik yirtiklara sahip olan bir grup hastayi ultrason ile
takip etmisler. Hastalarin %51'i ortalama 2,8 yilda semptomatik hale gelmis. Ultrasonda, higbir
hastada yirtik boyutunda azalma olmazken, asemptomatik kalan 2 hasta da dahil olmak iizere

23 hastanin 9'unda yirtik boyutunda artis saptanmustir (111).

Rotator manset hastaliginda goriilebilen semptomlar; agri, sertlik, hareket kaybi ve
bazen de gii¢stizliiktiir. Agri, genellikle omuzun anterior ve/veya lateral bolgesine lokalizedir.
Dirsege kadar yayilabilir. Dirsek altindaki agrilar, diger omuz agrisi nedenlerini arastirmay1
gerektirir. Agri, bas Uistii aktivitelerde ve agriyan taraf iizerine yatmakla agreve olmaktadir. Agri
hastay1 gece uykudan uyandirabilir. Giigsiizliik ve hareket kayb1 genellikle agr ile iliskilidir ve
tam kat yirtigin bir gostergesi olabilir. Gergek gligsiizliigii, agr1 nedeniyle olan giigsiizliikkten
ayirmak ¢ok onemlidir. Parsiyel yirtiklar, tam kat yirtiklara gore; bursal yirtiklar ise artikiiler

yirtiklara gore daha fazla agrilidir (112, 113).

Hastanin yasi, meslegi ve semptomlarin baslangici, siiresi, siddeti, yayilimi,
alevlenmesi ve rahatlamasi 6nemli ayirt edici faktorlerdir. Geng hastalarda ve sporcularda atis
teknikleri ve semptomlarinin belirli aktivitelerle iliskisi sorgulanmalidir. Geng bir hastada altta
yatan bir instabilite, yasli bir hastada ise dejeneratif veya mekanik bir patoloji olma olasiligi
daha yiiksektir. Uzanmis halde iken kolun iizerine diisme gibi bir travma 6ykiisii ve bas tistii
tekrarlayic1 aktiviteler hastalarda mutlaka sorgulanmalidir. Yeterli konservatif tedavi alip
almadigini belirlemek i¢in hastanin ila¢ kullanimi, fizyoterapi ve kortikosteroid enjeksiyonu

gecmisi de anamnezde sorgulanmalidir (82).

2 Fizik Muayene

Omuz muayenesinde her hastaya sistematik olarak yaklagilmalhidir. Muayene
inspeksiyon, palpasyon, hareket acikligi, kas giicii degerlendirmesi ve 6zel testleri igermelidir.
Ayrica hastanin servikal omurgasi, iist ekstremiteleri ve nérovaskiiler durumu ayrintili bir

sekilde degerlendirilmelidir.

(a) Inspeksiyon

Inspeksiyon, agrili tarafi agrisiz tarafla karsilastirarak kaslarmn, kemiklerin ve omuz
kusaginin dikkatli bir sekilde gbzlenmesini icerir. Ayakta ve oturur pozisyonda iken 6n ve arka
yiizden govde, her iki omuz eklemi, postiir ve boyunun pozisyonu incelenmelidir. Hastada varsa

onceki skar izi, renk degisikligi, sislik, deformite, asimetri, kas atrofisi not edilmelidir.
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Skapula, normalde omurgadan yaklasik 3 in¢ uzaklikta ve ona paralel olmalidir. T2-T7
vertebra seviyesinde toraksa yaslanmalidir. Skapular kanatlanma, genellikle altta yatan
skapulotorasik disfonksiyonu diisiindiiriir ve omuzda instabilite, kas yorgunlugu veya
dengesizligi, skolyoz ve kifoz ile iligkili olabilir (82). Arkadan bakildiginda supraspinatus ve
infraspinatus kaslarindaki zayifliga dair kanit, kasin tam kat riiptiiriine, ilerlemis rotator manset
hastaligina veya norolojik bir probleme isaret edebilir. Omuzun karelesmesi, deltoid atrofisi
veya anterior glenohumeral dislokasyonu gostermektedir. (Sekil 3-24) Kronik spinal aksesuar
sinir hasar1 veya fasioskapulohumeral kas distrofisi varliginda, iist trapezin suspensatuar
fonksiyonunun kaybolmasi nedeniyle klavikula ve omuz kusagi belirgin olarak deprese ve

protrakte gorinimdedir (114, 115).

Sekil 3- 24: Deltoid atrofisi, omuzda karelesme; sol omuz (116)

e

Hem kemik hem de yumusak doku yapilarinin palpasyonuyla hassas alanlar not

(b) Palpasyon

edilmelidir. Akromioklavikular eklem, akromionun 6n tarafi, biiyiik tiiberkiil 6zellikle palpe
edilmelidir. Rotator manset hastaliginda, tendonlarin humerusa insersiyosunda hassasiyet
beklenir. En yaygin hassasiyet supraspinatus insersiyosundadir. On-lateral akromionun hemen
altinda yer alir ve deltoidi gevsetmek i¢in hastanin ellerini kalgaya koyarak en iyi palpe edilir.
Infraspinatus tendonu, kol hafifce 6ne dogru eleve ve i¢ rotasyondayken en iyi palpe edilir.
Posterolateral akromionun altinda, supraspinatus tendon insersiyosunun arkasinda palpe edilir.
Teres mindr tendonu da infraspinatus tendonunun hemen arkasinda palpe edilir ancak
infraspinatus tendonundan ayirt edilemez. Subskapularis insersiyosu, Oomuzun Oniinde
korakoidin hemen lateralindedir ve hastanin dirsegi govdeye bitisik olarak kol eksternal
rotasyondayken en kolay sekilde palpe edilir (113, 117).
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(c) Eklem Hareket Acikhig:

Tim planlarda eklem hareket agikligi aktif ve pasif olarak degerlendirilip not
edilmelidir. Agriya bagli hareket kaybi aktif hareket agikliginda daha belirgindir. Aktif hareket
aciklig1 agr1 nedeniyle kisitliysa subakromial lidokain enjeksiyonu ile gecici bir tam eklem
hareket aciklig1 saglanabilir. Glenohumeral eklemin i¢ ve dis rotasyonu kol 90°
abduksiyondayken ve skapulanin yer degistirme miktarini azaltmak igin sirt {istii yatarken
degerlendirilmelidir. Geng bir hastada i¢ rotasyon kaybi1 dnemlidir, instabiliteye isaret ediyor
olabilir. Omuz fleksiyon ve abduksiyonu, mevcut toplam aktif eklem hareket agikligini ve
skapulohumeral ritmi degerlendirmek icin hasta ayakta dururken test edilmelidir. Hareket
acikligindaki kaybin agri, kas giicsiizliigii, kas ve tendon kisali1 veya kapsiil gerginliginden
kaynaklanip kaynaklanmadigin1 anlamak i¢in Once aktif, daha sonra pasif eklem hareket

aciklig1 degerlendirilmelidir (113, 115).

(d) Kas Giicii Degerlendirmesi

Deltoid, supraspinatus, subskapularis, eksternal rotatorlar ve biseps kaslarinin gii¢ ve
fonksiyonlar1 izole olarak degerlendirilmelidir. Supraspinatus kuvveti, kol i¢ rotasyonda ve
skapular diizlemde 90° elevasyondayken test edilir. Infraspinatus ve teres mindr kuvveti, dirsek
90° fleksiyonda ve kol yandayken dis rotasyon test edilerek 6lgiiliir. Subskapularis kuvveti, kol
i¢ rotasyon ve adduksiyonda olacak sekilde sirtin alt kismina yerlestirilerek test edilir, ardindan
el arkadan kaldirilir. Subskapularisin zayifliginda i¢ rotasyon siirdiiriillemediginden dirsek
diiser. Muayene sirasinda skapulohumeral ritmde anormallik goriildiiyse skapulotorasik

kaslarin da kas giicti degerlendirilmelidir (113, 118).

(e) Ozel Testler

Rotator manget hastaliginin teshisine yardime1 olmak amaciyla birgok manevra ve test
tarif edilmistir. Rotator manset kaslarmin devamliligini ve impingementin varligini

gostermektedirler. Bu testlerden en sik kullanilanlardan bazilar1 sunlardir:

Agrili arkus testi; hastadan aktif olarak yavasga omuz abduksiyonu yapmasi ve
indirmesi istenir. Abduksiyonun 60-120° araliginda agr1 veya giigsiizlilk durumunda test pozitif
olarak kabul edilir. Bazen tam kat bir yirtikta, hastanin yirtik kasta eksantrik kasilma ve hareketi
kontrol etme yetenegi kayboldugundan muayene sirasinda kol basitge hastanin yanma diiser.

Buna drop-arm bulgusu denir (113). (Sekil 3-25)
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Sekil 3- 25: Agrili arkus testi, drop-arm bulgusu

Examiner brings patient s shoulder 1807 ‘
into full abduction el
1200/
- No pain
AN y
y -
[ sudacsomiat ‘
| pain
90°1 T
T
| Subacromial -
\ main " A

Positive test res
betwoen 60° an Kater
sulacromizl or rotator cutt disorder

Neer testi; muayene eden kisi skapulayi sabitler ve hastanin kolunu pasif olarak
fleksiyona getirir. Bu manevra ile tuberkulum majus korakoakromiyal arka dogru itilir,

subakromial impingement varliginda agr1 olusur. (Sekil 3-26)

Hawkins testi; Hastanin kolu 90° abduksiyondayken i¢ rotasyona getirilir. Bu manevra
ile de Neer testinde oldugu gibi tuberkulum majus korakoakromiyal arka dogru itilir,
subakromial impingement varliginda agr1 olusur (119). (Sekil 3-26)

Sekil 3- 26: Neer ve Hawkins testi (120)

I

Jobe testi (empty-can test); supraspinatus kasi fonksiyonu degerlendirilir. Kol 90°

abduksiyon, 30° horizontal adduksiyon ve internal rotasyonda iken uygulanan direng sirasinda

etkilenmis tarafta agri ve kuvvetsizlik olmasi testi pozitif yapar. (Sekil 3-27)
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Abdominal kompresyon testi (belly press test); hasta avug igi ile karnina basi1 uygular.
Normalde subskapularis kasinda patoloji yoksa dirsek govdenin 6niinde kalir. Dirsek gévdenin
arkasina diiserse test pozitif kabul edilir ve subskapularis kasinda yirtik oldugunu gosterir.

(Sekil 3-27)

Sekil 3- 27: Jobe (empty can) ve Belly press test (120)

Lift-off test; hastadan palmar yiizii disa bakacak sekilde elini orta lomber bdlgeye
getirmesi istenir. El yatay yonde aktif itme yaparken kars1 yonde direng uygulanir. Yapabilirse
subskapularis kasinin intakt oldugunu gosterir. Giigsiizliik veya agr1 olusmasi durumunda test

pozitif kabul edilir. (Sekil 3-28)

Sekil 3- 28: Lift off test, izole supskapularis fonksiyonu (82)

Biseps tendinopatisini rotator manset hastaligi igerisinde degerlendiren kaynaklar

mevcuttur. Biseps tendinopatisi speed ve yergason testleri ile degerlendirilir.
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Speed testi; dirsek ekstansiyondayken omuz 60° fleksiyona getirilir. Bu pozisyonda
hastanin koluna asagi dogru kuvvet uygulanirken hasta direng gosterir. Bisipital tendon

trasesinde agri olusursa test pozitiftir. (Sekil 3-29)

Yergason testi; hastadan dirsek 90° fleksiyondayken aktif olarak 6n kola supinasyon

yapmast istenir, ters yone diren¢ uygulanir. Bisipital olukta agr1 olugmasi biseps tendiniti lehine

degerlendirilir. (Sekil 3-29)

Sekil 3- 29: Speed ve yergason testi (121)

Yergason

b. Laboratuvar Bulgulari

Rotator manset patolojilerinde, rutin laboratuvar incelemeleri normaldir. Spesifik bir
laboratuvar bulgusu yoktur. Tendinitte efiizyon da eslik ediyorsa akut faz reaktanlar

yiikselebilir ve 10kositoz goriilebilir ancak bu bulgular hastaliga spesifik degildir.

C. Goriintiilleme Yontemleri

Rotator manget hastaliginda teshisi dogrulamak ve diger patolojik durumlar1 diglamak
icin siklikla goriintileme yontemlerini kullanmak gereklidir. Tedavi se¢imi ve prognoz
tizerinde etkisi olabilen, patolojinin boyutu ve ciddiyetinin belirlenmesinde de faydali

olabilirler.

(1)  Direkt Radyografi

Herhangi bir omuz degerlendirmesine rutin olarak on-arka ve yan grafiler dahil
edilmelidir. Ek olarak, 10° asagi oblik-yan grafi de supraspinatus ¢ikis goriintiisii olarak
akromial patolojilerin daha iyi degerlendirilmesini sagladig1 i¢in incelemeye dahil edilebilir
(122).



42

Direkt radyografide kronik rotator manset hastaligini diisiindiiren karakteristik bulgular;
subakromial skleroz, subakromial osteofit, biiyiik tiiberkiilde kistik ve sklerotik degisiklikler,
akromioklavikular mesafenin daralmasi (<5 mm) ve akromioklavikular eklem artritidir (123).
Yapilan bir ¢alismada, masif rotator manset yirtig1 olan hastalar1 direkt radyografi ile
taramislar; en 6nemli bulgularin humerus basinin superior migrasyonu ve biiyiik tiiberkiilde
deformite oldugunu %78 duyarlilik, %98 6zgiilliikk orani ile saptamislardir (124). Direkt grafide
kenar kirig1 veya aviilsiyon seklinde goriilebilen Hill-sachs lezyonu, instabilite ve daha 6nceki

dislokasyonu diistindiiriir (82).

Direkt radyografi, tam kat yirtiklarin teshisinde yardimci olsa da rotator manset

tendinopatisi ve parsiyel yirtiklarin teshisinde daha az giivenilirdir.

2 Ultrasonografi

Ultrasonografi (US), o6zellikle omuz ¢evresindeki yumusak doku patolojilerinin
gosterilmesinde yararli bir yontemdir. US’nin avantajlari; kolay ve hizli ulagilabilir olmasi,
maliyetinin nispeten diisiik olmasi ve Ozellikle impingement sendromlari ve biseps tendon
subluksasyon ve dislokasyonlarinda dinamik incelemeye imkan saglamasidir (125). Dezavantajlar
ise; kullaniciya bagimli olmasi, deneyim gerektirmesi, derin omuz yapilarin1 ve kemik iligini
gosterememesidir. US genellikle, manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) i¢in kontrendike olan
durumlarda ve klostrofobisi olup diiz yatamayan hastalarda tercih edilir (126) olarak belirtilse de
US’nin kullanim alani1 ve sikligi gittikge artmaktadir. Deneyimli radyolog ile rotator manset

hastaligini saptamada US, MRG ile %91 oraninda ayni duyarliliga sahiptir (127).

Sekil 3- 30: Omuz ultrasonografi goriintiisii, supraspinatus A-tam kat yirtik, B-parsiyel yirtik
(128)

Ultrasonografi en sik olarak rotator manset patolojilerinin degerlendirmesinde
kullanilmasinin (Sekil 3-30) yani sira bisepsin uzun basinin tendonunun, glenohumeral eklem ve

akromioklavikular eklemde inflamatuar, enfektif ve dejeneratif eklem hastaliklarinin, bursitlerin,
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sinir sikismalarinin, yer kaplayici lezyonlarin ve postoperatif omuzlarin degerlendirilmesinde
kullanilabilir. Ultrasonografinin en énemli kullanim alanlarindan biri de omuz agrisinin tan1 ve

tedavisinde kullanilan enjeksiyon ve aspirasyonlara kilavuzluk yapmasidir (129).

3) Manyetik Rezonans Gériintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), rotator mansetin degerlendirilmesi icin
giderek daha fazla tercih edilen goriintiileme yontemi haline gelmektedir. Avantajlari;
noninvaziv olmasi, radyasyon icermemesi, multiplanar goriintiileme sunmasi ve yumusak doku
patolojilerini ¢ok 1yi saptamasidir. Omuzda MRG, rotator manset patolojileri ve glenohumeral
instabilitenin degerlendirilmesinde temel inceleme yontemi olarak kabul edilmektedir. (Sekil

3-31)

MRG, tam kat yirtiklarin teshisinde yiiksek 6zgiilliik ve duyarliliga sahiptir. (130) Tam
kat bir yirtigin konumu, boyutu ve seklinin yani sira kas retraksiyonu miktarinin da belirlenmesi
miimkiindiir. iliskili kasta atrofi ve skar olusumu hakkinda da bilgi verebilir, bu da onarim
potansiyelinin belirlenmesinde yardimer olur (131). Parsiyel yirtiklarin tespit edilmesi daha

zordur, gadolinium MR artrografi kullanilarak tanisal dogruluk orani arttirilabilir (132).

Yapilan bir ¢alismada, MRG’nin rotator manset yirtiklarinda operasyon oncesi
duyarliligr %89, 6zgiilliigii %100 saptanmistir. Tespit edilemeyen yirtiklarin hepsinin parsiyel
yirttk oldugu belirtilmistir (133). Operasyon sonrasinda rekiirren yirtiklarin tespitinde
MRG’nin duyarlilig1 %91 olarak tespit edilmistir (134).

Sekil 3- 31: Omuz manyetik rezonans goriintiilemesi, supraspinatus tam kat yirtik (82)
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3. Rotator Manset Hastaliklarinda Tedavi Yontemleri

Rotator manset hastaligi, farkli yaslardaki hastalarda g¢esitli patolojik olaylarin ortak
sonucunu temsil eder. Her hastanin tedavisi hastanin yasi, beklentisi, fonksiyonel durumu ve

cerrahi tedavinin olas1 risk ve yararlar dikkate alinarak kisiye 6zel olarak planlanmalidir.

Erken cerrahi miidahalenin endike olabilece§i bazi durumlar disinda, ¢ogu rotator
manset patolojisinde baslangi¢ tedavisi nonoperatif tedavi yontemleridir (135, 136). Belirgin
olarak fonksiyonel kisitliliga sahip, spesifik bir olaya sekonder gelisen akut rotator manset
yirtigi olan aktif ve geng bir hasta erken cerrahi girisimden fayda saglayacaktir. Bu hastalarda

operasyondan dnceki gecikme, ameliyat basarisini azaltacaktir.

a. Nonoperatif Tedavi Yontemleri

Nonoperatif tedavinin basarisi, rotator manset hastaliginin erken teshisine baghidir.

Ciinki bir rehabilitasyon programi erken basladiginda daha iyi sonug alinacaktir.

(1)  Hasta Egitimi ve Agr1 Kontrolii

Hasta egitimi, rehabilitasyonun her asamasinda devam etmektedir. Hasta egitimi,
rotator manset hastaliginin nedenleri ve prognozu hakkinda bilgi vermek, agirlagtirici hareket
ve aktivitelerden kag¢inmasi konusunda egitmek, fonksiyonel durumlar i¢in Onerilerde
bulunmak, sigaray1 birakmayi ve aerobik egzersizi 6nererek dokularin optimal iyilesme sansina

sahip olmas1 i¢in genel saglik iyilesmesine tesvik etmeyi igermelidir.

Agrn kontrolii i¢in; soguk/sicak uygulamalar, TENS, ultrason ve lazer gibi fizik tedavi
modaliteleri, analjezik amacl parasetamol ve non-steroid antiinflamatuar ilaglar kullanilabilir.

Bazi agrili durumlarda enjeksiyon teknikleri kullanilabilir, ilerleyen basliklarda anlatilacaktir.

2 Skapular Kontrol, Eklem Hareket Aciklig1 ve Germe

Rehabilitasyon genel olarak, govde ve skapular kontrol ile proksimal olarak baslamali,
ardindan proksimal sorunlar diizeldikten sonra rotator manset ve humerus kas kontroliinii
icerecek sekilde distal olarak ilerlemelidir. Hasta, kol abduksiyonu ve 6ne fleksiyon gibi temel
kol hareketleri sirasinda skapulayr uygun sekilde nasil kontrol edecegini 6grenmeli ve fizik
muayenede bulunan skapulohumeral ritim anormallikleri rehabilitasyonun nispeten erken
asamalarinda ele alinmalidir. Ilk olarak kollar destekli sekildeyken skapular kontrol ¢alisilir,
daha sonra kismi destek ile skapular kontrol saglanabiliyorsa sadece kol agirlig ile ¢aligmaya

baglanabilir. Yeterli skapular kontrol saglanmadan direngli egzersizlere ge¢ilmemelidir (113).
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Hastada agr1 azaldiktan sonra aktif ve pasif eklem hareket agikligini kazanmak icin
eklem hareket agikligt ve germe egzersizleri uygulanmalidir. Sarka¢ egzersizleri, germe
islemini baslatmak i¢in kullanilir. Eklem hareket aciklig1 ve germe egzersizleri, saglam kol
tarafindan c¢alistirllan makara yardimiyla veya parmagin duvarda yiiriimesi seklinde de

gerceklestirilebilir (82).

Rotator manget hastaliginda genellikle gerilmeye en c¢ok ihtiya¢ duyan yap1 posterior
kapsiildiir. Capraz viicut adduksiyonu ile gerilebilir. Diger yaygin olarak gerilmeye ihtiyag
duyan yapi1 skapular kontrolii saglamak icin internal rotator kaslardir. Omuz kusaginin diger
bolgeleri de, kisinin yapisina gore ve fizik muayene bulgularina bagli olarak germe

gerektirebilir (113).

3) Giiclendirme ve Dayamikhhk

Rehabilitasyonda son asama, kas giiclendirme, dayaniklilik ve ise/spora doniise
yoneliktir. Skapular kontrol saglanabildiginde ve glenohumeral eklemin hareket agiklig1, kapsiil
icinde humerus basmin diizgiin hareketine izin verecek sekilde iyilestiginde giiclendirme
egzersizleri tedaviye eklenebilir. Gii¢lendirme; rotator manset, deltoid ve skapular stabilizator
kaslara yoneliktir. Ik olarak giiclendirme konsantrik olarak ve kapal1 kinetik zincir sistemi
kullanilarak ¢alisilmali, daha sonra agik kinetik zincir ve eksantrik giiclendirmeye gegilmelidir
(137). Giiglendirme egzersiz programi sirasinda, skapulohumeral ritim ve skapulotorasik

kontrol takip edilmelidir, gerektiginde diizeltilmelidir.

Rotator manset hastaliginda, rotator manset kaslarini gliclendirmede en giivenli ve etkili
yolu arastiran bir¢ok calisma yapilmis olsa da egzersizler arasinda birbirine {istiinliik

gosterilememistir.

(4)  Enjeksiyon Tedavi Secenekleri

Enjeksiyonlar, rotator manget hastaliginda hem tanisal hem de tedavi amacgh
kullanilabilir. Omuz agrisi ile basvuran hastalar igin, tek basina anamnez ve fizik muayene
tanida siklikla yeterlidir. Ancak, hastalar omuzda gii¢siizliik sikayeti ile bagvurduklarinda ve
agri nedeniyle kapsamli bir muayeneye katilamadiklarinda, kortikosteroidli veya
kortikosteroidsiz lokal anestezikten olusan bir subakromial enjeksiyon, impingement
(enjeksiyondan sonra giigte iyilesme) veya rotator mansette yirtik (enjeksiyondan sonra
glicstizlik devam) ayriminda kullanilabilir. Terapotik olarak, semptomlarin giderilmesi igin
enjeksiyonlar, genellikle non-steroid antiinflamatuar ilag kullanimi ve agriy1 kontrol etmeyi

saglayan diger modalitelerin kullanimindan yeterince fayda gérmeyen hastalara uygulanir.
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Enjeksiyon tedavilerinin siklikla kullanildigi tanilar subakromial impingement, dejeneratif

rotator manset tendinopatisi ve kalsifik tendinittir (138).

(a) Kortikosteroid Enjeksiyonu

Kortikosteroid enjeksiyonlari, yaygin olarak kullanilmaktadir ve c¢esitli omuz
patolojilerinde temel tedaviler arasinda yer almaktadir (139). Literatiirde siklikla kullanilan
kortikosteroidler, es deger potansiyele sahip olduklar1 diisiiniilen triamsinolon ve
metilprednizolondur. Ardindan da triamsinolon ve metilprednizolondan daha potent ve
dolayisiyla daha kiigiik dozlarda uygulanan betametazon ve deksametazon gelmektedir (139,
140). Rotator manset hastaliginda subakromial kortikosteroid enjeksiyonlarina yonelik bazi
caligmalar agriyr azaltmada ve fonksiyonun iyilestirilmesinde etkinlik bildirmis olsa da

tekrarlanabilir kanitlar azdir.

Adebajo ve ark. tarafindan yapilan ¢ift kor randomize kontrollii bir ¢alismada;
triamsinolon enjeksiyonu yapilan grupta, plasebo uygulanan gruba gore son takipte viziiel agri
skorunda 3,6 ve omuz abduksiyonunda 45° lik iyilesme bildirilmis ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (141). Petri ve ark. tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada da agri
skorlarinda iyilesmenin yani sira aktif omuz abduksiyonunda 28°’lik iyilesme bildirilmistir
(142). 1996 yilinda Blair ve ark. tarafindan yapilan baska bir ¢ift kor randomize kontrollii
caligmada ise steroid enjeksiyonu ile kontrol grubuna gore 28. hafta degerlendirmesinde 6ne
fleksiyonda 14°°lik iyilesme bildirilmistir (143). 2003 yilinda yapilan bir Cochrane sistematik
derlemesinde, steroid enjeksiyonuyla beraber es zamanli NSAI kullanimi ile sadece NSAI

kullanimi arasinda agr1 ve fonksiyon agisindan anlamli fark bulunmamustir (144).

Subakromial impingement olan hastalarda plasebo ve hyaliironik asit enjeksiyonuna
kars1 kortikosteroid enjeksiyonlarinin etkinligini arastiran randomize kontrollii bir ¢alismada,
12 haftaya kadar kortikosteoid tedavisi alan hastalar, diger gruplara kiyasla agr1 ve fonksiyonel

acidan anlamli iyilesme gostermis. 26. haftada ise gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir

(145).

Rotator manset tendinopatisinde agri1 igin uygulanan subakromial kortikosteroid
enjeksiyonlarinin 2017 yilinda yapilan metaanalizinde, 11 ¢alisma ve 726 hasta ¢aligmaya dahil
edilmis. 4 ila § hafta arasinda plasebo grubu ile karsilastirildiginda kortikosteroid enjeksiyonlar1
ile agrida anlamli azalma saptanmis. 3 ay sonunda ise kortikosteroid enjeksiyonu ile plasebo
grubuna gore agrida Oonemli bir azalma bulunamamis. Ayrica, arka arkaya birden fazla

enjeksiyonun, tek bir enjeksiyona gore ek bir fayda saglamadigi bildirilmistir (146).
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(b) Proloterapi

Proloterapi, kronik rotator manset hastaliginda kullanilabilen bir enjeksiyon tedavi
secenegidir. Agrili ligament ve tendon insersiyolarma irritan madde igeren soliisyonlarin
enjekte edilmesiyle lokal iyilesmenin stimiilasyonu yoluyla etki ettigi diisiiniilmektedir. Irritan
madde olarak genellikle hipertonik dekstroz kullanilmaktadir (147). Calismamizda dekstroz
proloterapinin rotator manset hastaligindaki etkisi aragtirillmistir. Proloterapi, ilerleyen

boliimlerde ayrintili olarak anlatilatacaktir.

(c) PRP (Plateletten Zengin Plazma)

Plateletten zengin plazma (PRP); hastanin kendi kanmin santrifiij edilmesiyle elde
edilen ve birim hacimde ¢ok yiiksek oranda yogunlagmis trombosit igeren plazma fragmanidir.
PRP enjeksiyonlari; icerigindeki kas-iskelet dokusunda iyilesme i¢in gerekli olan biiyiime
faktorleri gibi biyolojik faktorleri, enjeksiyon bolgesine lokal olarak ileterek etki etmektedir.
Rotator manset hastalifinda PRP’nin etkinligi ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alisma ve
metaanaliz ile kapsamli olarak arastirilmistir. Arastirmalari incelerken, PRP {iretiminin farkl
ticari sistemler kullanilmasi nedeniyle 6nemli degiskenlik gdsterdigini bilmek gerekmektedir
(148-150). Ayn1 yontem ile PRP elde ederken bile kisiye bagl degiskenlikler mevcuttur (151).
Bu degiskenlikler, PRP’nin uygulanim sekli, rotator mansetteki yirtiklarin boyutu gibi
heterojenite faktorleri rotator manset hastaliginda PRP’nin etkinligi hakkinda kesin sonuglara

varmay1 zorlastirmaktadir.

Kanit diizeyi 1 olan mevcut calismalarda, rotator manset tendinopatisinde PRP
enjeksiyonu kontrol gruplari ile karsilagtirildiginda, hastalarin klinik sonuglarinda anlamli fark
olmadig1 bildirilmektedir (152, 153). Kronik rotator manset tendinopatisi olan hastalarda tek
basina artroskopik akromioplasti ve ek olarak PRP enjeksiyonu ile kombinasyonunu
karsilagtiran randomize kontrollii bir galigmada; PRP enjeksiyonu uygulanan hastalardan alinan
doku biyopsilerinde vaskiilarite ve hiicresellikte azalma, apoptoz seviyelerinde artma tespit
edilmis (152). Ayrica, kanit diizeyi 1 ve 2 olan ¢ogu calismada, rotator manset tamirine ek
olarak PRP enjeksiyonu uygulanan hastalarda agri ve fonksiyonellik olarak anlamli fark
bildirilmemistir (154-157). Warth ve ark. yaptig1 bir metaanalizde, PRP’nin kemik-tendon ara
yiizii yerine artroskopik olarak tamiri yapilan tendon yiizeyi iizerine uygulandiginda Constant-
Murley skorunda 6nemli 6l¢giide iyilesme oldugu gosterilmistir (158). Bazi ¢alismalarda ise
rotator mansette orta-bilyiik yirtik tamiri sonrasi kemik-tendon ara yiiziine uygulanan PRP

sonucunda takiplerde tekrar yirtik olma oraninin 6nemli 6l¢lide azaldigi saptanmistir(159, 160).
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(d) Mezenkimal Kok Hiicre Uygulamalari

Mezenkimal kok hiicreler, kemik iliginden yada adipoz dokudan elde edilirler. (Sekil
3-32) Mezenkimal kok hiicreler, multipotent potansiyelleri ve inflamasyonu modiile etme ve
kontrol etme, endojen hiicre onarimini ve proliferasyonunu uyarma, apoptozu inhibe etme ve
kan akimini artirma gibi parakrin etkileri ile rotator manset hastaliginda kullanilabilmektedir
(161, 162). Hiicre farklilasmasini saglamak ve dogal fibrokartilajindz rejenerasyon ile optimal
iyilesmeyi saglamak i¢in gerekli optimum hiicre kaynagini ve ideal tedavi programini
belirlemek i¢in uzun takip siireli kontrollii arastirmalara ihtiya¢ vardir. Mevcut birkag calisma,
rotator manset hastalifinda tamir operasyonu yapilan hastalarda mezenkimal kok hiicre
tedavisinin etkisini incelemistir ve erken vadeli sonuglar tamir bolgesinin iyilesmesinde olumlu

etkiye sahip oldugunu géstermistir (163-165).

Sekil 3- 32: Adipoz dokudan ve kemik iliginden mezenkimal kok hiicre elde edilmesi (138)

b. Operatif Tedavi Yontemleri
Rotator manset hastaliginda rolatif cerrahi endikasyonu olusturan durumlar: (112, 166)

e Konservatif tedavinin basarisiz oldugu durumlar

e Semptomatik tam kat yirtiklar

e Tendon kalinliginin %50’sinden fazlasini etkileyen parsiyel yirtiklar

e 3 aylik konservatif tedaviye yanit vermeyen persistan semptomlu internal impingement
olgulari

e 3-6 aylik konservatif tedaviye yanit vermeyen persistan semptomlu sekonder
impingement olgulari

e Geng hastada travma sonrasi gelisen, giicsiizliigiin eslik etttigi yirtiklar
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Rotator manset hastaliginda, fonksiyonel kaybi1 olan geng bir hastada akut tam kat yirtik
gibi erken cerrahi tedavinin endike oldugu durumlar disinda cerrahi tedavi en az 3 aylik
konservatif tedaviden sonra diistiniilmektedir. Bir cerrahi prosediir dncesinde dikkate alinmasi
gerecken faktorler; hastanin teshisi, yasi, tedaviden beklentileri ve semptomlaridir (82). Cerrahi
tedavinin ilk amaci agriy1 azaltmak ve sonlandirmak, ikinci amaci ise uygun hastalarda
fonksiyonel defisiti diizeltmektir. Bu genel olarak dogru taniya bagl olarak primer patolojik
durumun ele alinmasiyla miimkiin olur. Secilen prosediiriin tiirii ve hangi yontem ile

uygulanacagi; patolojinin dogasi, ciddiyeti ve cerrahin deneyim ve tecriibesine baglhdir.

1) Subakromial Dekompresyon

Konservatif  tedaviye direngli  subakromial impingement olgularinda ve
akromioklavikular eklem patolojilerinde subakromial dekompresyon uygun bir tedavi
yontemidir. Acik akromioplasti ve artroskopik akromioplasti seklinde uygulanir. Agik
akromioplastide; sirasiyla bursa debride edilir, korakoakromial ligament kesilir ve kemik
rezeksiyonu yapilarak operasyon sonlandirilir. Artroskopik akromioplasti, daha az invaziv
olmasi nedeniyle avantajlidir ancak teknik olarak zordur. (Sekil 3-33) Acik veya artroskopik
prosediir arasinda, iyilesme hiz1 ve siiresi agisindan herhangi bir fark gosterilmemistir (167,

168).

Subakromial dekompresyonun postoperatif rehabilitasyonunda 6 haftalik fizik tedavi

program nerilir. i1k iki haftalik donemde omuz askisi ile omuz immobilize edilmelidir (169).

Sekil 3- 33: Artroskopik akromioplasti, a-) 6ncesi, b-) sonrasi (170)
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(2)  Rotator Manset Tamir Operasyonu

Rotator manset yirtiklarinda tamir operasyonu yapilir. Impingement cerrahisinde
oldugu gibi akromioplasti yapilir, ayrica yirtik olan rotator manset onarilir. Parsiyel yirtiklar
%50°den az ise, tamir yerine siklikla debridman yapilir. Debridmanin 6lii dokuyu ortadan
kaldirmas1 ve vaskiilarize dokuyu agiga cikararak iyilesmeyi tesvik etmesi varsayimina
dayanmaktadir. Tam kat yirtiklar ve yiiksek dereceli parsiyel yirtiklar mobilize edilir ve sonra

onarilir. Tamir operasyonlari agik, mini-agik ve artroskopik olarak uygulanmaktadir (169).

Ac¢tk tamir: Omuzun yan tarafindan yapilan birkag¢ santimetre uzunlugundaki kesi ile
girilerek deltoid kas1 agilir ve rotator manset goriilerek tamiri yapilir. Ancak bu islem sirasinda
omuz eklemi igindeki diger yapilarin gériilmesi ve patolojilerinin tedavi edilmesi miimkiin
degildir.

Mini agik tamir: Artroskopi yardimi ile ve ayni zamanda yine omuz yan tarafindan
yapilan 3-5 santimetrelik bir kesiden yapilan tamirdir. Artroskopi ile eklem i¢i degerlendirilir,

genel omuz debridmani artroskopik yapilir ancak tamir yine agik sekilde yapilir.

Tam artroskopik tamir: Rotator manset tamiri i¢in omuz artoskopisi ile yapilan tamir
en giincel olan yontemdir. Omuz artroskopisi en az invaziv olan, ek kesi gerektirmeyen,
rehabilitasyon siiresi kisa olan, enfeksiyon riski en az olan, iyilesme siiresi en hizli olan
yontemdir. Omuzda agilan kiigiik deliklerden girilerek omuz artroskopisi gerceklestirilir. Eklem
ici tam olarak degerlendirilir. Ek problemler varsa ayni seansta onlarin da tedavisine olanak

tanir.

Tamir sonrast eklem hareket agikligini, kas giiciinii ve tekrar cerrahi gerekliligini
belirleyen en 6nemli faktor preoperatif yirtik boyutudur. Akut rotator manset yirtiklarinda
basar1 orani kronik olgulara gore daha yiiksektir. Kronik olgularda basarisizlik orani %30-94
arasinda degismekle birlikte; yaslanma, dejenerasyon, kotii kas kalitesi, tendonun tabakalara
ayrigmis olmasi diistik cerrahi basari ile iliskili bulunmustur. Rotator manset yirtigi masifse ve
tam onarim yapilamiyorsa, parsiyel onarim, lokal kas ilerletme veya uzak bolgeden kas transferi

yapilabilir (171-173).

Genel olarak, yirtiklara yonelik yapilan acik ve artroskopik cerrahi miidahelelerin uzun
vadede basar1 orani %90’1n iizerinde saptanmustir. Ayni literatlirde yirtiklarin nonoperatif

tedavisinin basari oraninin %50-60 oldugu ifade edilmistir (174, 175).
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Sekil 3- 34: Artroskopik tamir operasyonu (176)

Tamir sonrasi iyilesmeyi etkileyen faktorler (174):

Demografik faktirler: ileri yas, semptom siiresi

Komorbiditeler: Diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, NSAII kullanimy, sigara, diisiik kemik

mineral yogunlugu, eslik eden biseps veya akromioklavikular eklem patolojisi

Yirtikla iligkili faktorler: Boyut, tekrar yirtilma, kas-tendon (initesinin retraksiyonu
(retraksiyon sonucu supraskapular sinirin tuzaklanmasi), tendon kisalmasi, kas kalitesi, yagl
degisikliklerdir.

Operasyon sonrasinda iyilesmekte olan rotator manset 3 fazdan gecer; inflamasyon
(1 hafta), proliferasyon (2-3 hafta), matiirasyon ve remodelling (12-26 hafta). Tamir operasyonu
sonrasinda ilk 4-6 haftalik dénem, omuz askisi ile immobilizasyon dénemidir. ilk 4-6 haftalik
immobilizasyon doneminde sadece sarkag, pasif eklem hareket agikligi, parmak duvarda
yiiriime, kapsiil germe egzersizleri ve dirsek hareketleri icin omuz askisinin ¢ikarilmasina izin
verilir. Birkag calismada, masif yirtiklarda erken eklem hareket agikligi egzersizlerine
baglanmasinin yirtik riskini arttirdigr gosterilmigtir. Tamir bolgesi lizerindeki gerimin

azaltilmas1 amaciyla omuzu 20-30° abduksiyonda tutacak bir yastik kullanilabilir.

6. haftadan itibaren aktif ve aktif-asistif eklem hareket agikligi egzersizlerine ve
sonrasinda ise izometrik giiglendirme egzersizlerine gegilir. Ozellikle postop 6-12. haftalarda
gozlemlenen diisiik hasta kooperasyonuna bagli olarak yirtiklar yeniden ortaya ¢ikabilir ve
cerrahi basarisizlikla sonuclanabilir. Birka¢ ¢alismada ise tekrarlayan yirtiklar i¢in en riskli
dénemin 3-6. ay oldugu ifade edilmistir. Bu donemdeki rehabilitasyonun ana hedefi tamir
bolgesinin biitlinliigii korunurken fonksiyonelligin geri kazanilmasidir. Tam fonksiyonellige

doniis i¢in 6-12 ay gibi bir siire gerekli olabilir (174, 177).
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D. PROLOTERAPI

Proloterapi; tamamlayici tedaviler kapsaminda olup kronik kas iskelet sistemi

hastaliklarinda enjeksiyon olarak uygulanabilen, rejeneratif bir tedavi yontemidir.
1. Proloterapinin Tanim

En eski rejeneratif tedavi yontemi olan proloterapi; kronik agri kaynagi olan yaralanmis
veya zayiflamis ligamanlart ve diger eklem destek yapilarin1 giliglendirmek amaciyla
ligamanlara ve eklem i¢ine yapilan stimiilan soliisyonlarla uygulanan enjeksiyon tedavisidir.
Kronik kas-iskelet sistemi hastaliklarinda proloterapinin ana hedefi ligaman, tendon, meniskiis,
eklem kapsiilii ve labral doku gibi eklem stabilize edici yapilarin gerilim kuvvetini artirarak
eklem stabilitesinin iyilesmesini kolaylastiracak rejeneratif siireglerin uyarilmasidir (7).

Boylece eklem stabilizasyonunu artirir, fiziksel fonksiyonlari iyilestirir ve agriy1 azaltir (178).

Proloterapi; rejeneratif enjeksiyon terapisi, biiyiime faktorii stimiilasyon enjeksiyonu,
rekonstriiktif tedavi, ameliyatsiz tendon, ligament ve eklem onarim enjeksiyonu olarak da

tanimlanabilmektedir (179).
2. Proloterapinin Tarihcesi

“Proloterapi” kelime olarak, “proliferasyon” ve tedavi manasina gelen ‘“terapi”

29 6

kelimelerinin birlestirilmesiyle olusturulmustur. (“Prolotherapi”-“proliferatif therapy”) “Proli”

latincede ¢ogalma fiil kokiinden gelen bir kelimedir.

Proloterapinin en eski rejeneratif tedavi yontemi olmasi, tarihgesinin Hipokrat’a kadar
uzanmasindan gelmektedir. MO 5. yiizyilin baslarindayken, iyilesme siirecinin uyarilmasi igin
tahris etme veya yaralama gerekliligi kavrami tanimlanmistir. Hipokrat, askerlerin yarali olan
ligamanlarimi sicak demirden yapilma bir ¢ubukla daglayarak, viicudun dogal iyilesme

mekanizmalari ile dokuda iyilesme saglayabilecegini 6ne stirmistiir (180).

1832 yilinda Dr. George Heaton, inguinal kanalin girisindeki inguinal halkanin etrafina
“Quercus Alba” isimli ¢6zeltiyi enjekte ederek dokularin giiclendigini gézlemlemis ve inguinal
herni tedavisinde bu yontemi kullanmis. Daha sonra bu yontem, varis ve hemoroidlerin
tedavisinde de kullanilmaya baslanmis. Enjekte edilen dokularda fibrozis yada skleroz olustugu

gozlemlendigi i¢in bu yonteme “Skleroterapi” ismi verilmistir (180, 181).

1936 yilinda, osteopat Dr. Earl Gedney, skleroterapi yontemini gelistirerek
“Neoplasmoid” isimli soliisyonu instabil dizlere, kollateral ligamanlara enjekte etmis ve basarili

oldugunu gozlemlemistir. Daha sonra diz, sakroiliak ve dejeneratif omurga hastaliklar gibi



53

birgok kas iskelet sistemi rahatsizliklarinda bu yontemi kullanmis ve bir¢ok arastirma yapmistir

(182, 183).

1953 yilinda, “American Osteopathic Association of Sclerotherapy” kurulmustur. Bu
kurulus skleroterapi tizerine ilk bilimsel, resmi kurulustur. Yillar i¢inde ad1 pek ¢cok kez degisen
kurulus en son “American Osteopathic Association of Prolotherapy Regenerative Medicine”
admi1 almistir (180, 183).

1930 yilindan sonra, genel cerrah olan Dr. George S. Hackett, herni ameliyatlar
esnasinda ligaman, tendon ve kemiklerin birlestigi noktalara daha 6nce yanlislikla uygulanan
enjeksiyonlarin, uygulanan bolgelerde doku proliferasyonuna bagli tedavi edilen alanlar
oldugunu goézlemlemis. Daha sonra Hackett, kronik kas iskelet sistemi agrilar1 ve tendon,
ligaman yaralanmalar1 i¢in sklerozan maddeler kullanarak proloterapi uygulamalarini

gelistirmistir (184).

1956 yilinda, Dr. Hackett, proloterapi ile ilgili yaptig1 arastirmalari yayinlamis ve
tedavi protokolleri olusturmustur (147, 184). 1955 yilinda, Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav
A. Hemwall birlikte ¢alismaya baslamis ve etkin bir proliferan soliisyon olarak hipertonik
dekstrozun proloterapi enjeksiyonlarinda kullanilabilecegi bulunmustur. 1969 yilinda Hackett
ve Hemwall g¢alismalar1 sonucunda “Proloterapi Federasyonu” kurulmus ve proloterapi,
skleroterapiden ayrilmistir. Proloterapi, skleroterapiden farkli olarak skar olusumundan ziyade
daha kalin, gii¢lii, stabil ve normal diizende organize olmus tendon ve ligamanlarin olusumunu

saglamaktadir (185, 186).
3. Proloterapinin Etki Mekanizmasi

Proloterapide yillar icinde proliferan madde olarak birgok soliisyon kullanilmistir.
Bunlardan en sik kullanilan hipertonik dekstroz, Morrhuate Sodyum, fenol-gliserin-glukoz
(P2G) soliisyonlaridir. (Tablo 3-3)

Tablo 3- 3: Proloterapide kullanilan soliisyonlar ve etki mekanizmalar (187)

Soliisyon Etki Mekanizmasi

Hipertonik Dekstroz Biiytime faktor salinimi

Osmotik gradiente bagli hiicre riiptiirii

Fenol-gliserin-glikoz (P2G) | Hiicre harabiyeti

Morrhuate Sodyum Inflamatuar mediatér kemotaksisi
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Proloterapide ¢esitli soliisyonlarin kullanilmas1 ve etkili olmasina karsin giinlimiizde
en sik hipertonik dekstroz soliisyonu kullanilmaktadir. Dekstroz; suda ¢oziinebilmesi, kan
biyokimyasinin normal bileseni olmasi1 ve bir¢ok alana ¢ok miktarda giivenli bir sekilde enjekte
edilebilmesinden dolay1 ideal bir stimiilan olarak kabul edilir (7). Konsantrasyonu %10’un
altinda olan dekstroz soliisyonu enjeksiyonlar1 ile inflamatuar reaksiyon olmadan hiicre ve doku
proliferasyonu stimiile edilir. Konsantrasyonu %10’un {izerinde olan dekstroz soliisyonu
enjeksiyonlari ile osmotik gradient farki olusur. Yiiksek yogunlukta olan bu osmotik gradient
fark1 nedeniyle bazi hiicrelerde su kaybi sonucunda lizis, yani apoptotik olmayan hiicre 6liimii
gerceklesir. Hiicre lizisinin sonucunda bolgeye inflamatuar hiicrelerin go¢ii ve biiyiime

faktorlerinin saliniminin artmasi ile iyilesme kaskadi baglar (188).

Freeman ve ark., hiicre harabiyeti etki mekanizmasini arastiran calismalarinda,
tavsanlarin patellar tendonlarindaki preosteoblast ve fibroblastlara, farkli konsantrasyonlarda
fenol-gliserin-glikoz (P2G) soliisyonunu invitro ortamda enjekte etmislerdir. Sonug olarak
hiicre boyutlar1 ve kollajen oranlarinda artig saptamislar ve hiicre harabiyetinin iyilesmeyi

stimiile ettigi teorisini desteklemislerdir (189).

Proloterapide mevcut teori; enjekte edilen stimiilanin, viicudun dogal iyilesme siirecini
taklit ederek biiyiime faktorlerinin salinmasini ve kollajen iiretimini tetikleyen lokal inflamatuar
kaskadi1 baslattigin1 gostermektedir (7). (Sekil 3-35) Dekstroz enjeksiyonu sonrasinda glikoz
konsantrasyonundaki artis osmotik gradient farki ile sonuglanir. Buna bagl olarak hiicre 6liimii
ve biiylime faktorlerinde (EGF, FGF, TGF-B, PDGF, ILGF) artis gergeklesir. Biiyiime
faktorlerindeki artig (kemomodiilasyon), hiicrelerde DNA ve protein sentezinin artmasi Ve
hiicrelerin gogalmasina neden olur (189, 190). Bu degisiklikler ile; fibroblast ve vaskiiler
proliferasyon, ekstraselliiler matrikste artis, kollajen depozisyonu ve kikirdaktaki
yaralanmalarin onarimi baglar. Sonug olarak ligaman kalinligi ve giiciinde artis, tendonlarda
hipertrofi gerceklesir (191, 192).

Diger bir etki mekanizmasi ise; hiperosmolar glikoz iceren soliisyonlarin, potasyum
kanallarin1 agarak sinirleri hiperpolarize etmesi ve bdylece nosiseptif agri liflerinde iletimi
azaltmasidir. Ayrica, hipotonik soliisyonlarin, sodyum ve kalsiyum akisina izin veren “vanilloid
tip 17 isimli transmembran katyon kanalin1 bloke ederek etki ettigi diigiiniilmektedir. Sodyum
akis1 aksiyon potansiyeli olusumu ve nosisepsiyonla sonuglanirken, kalsiyum akigi P maddesi
ve kalsitonin geni ile iliskili peptidin (CGRP) salinmasina neden olmaktadir. Bu nedenle, her
iki katyonun akiginin bloke edilmesi teorik olarak noropatik agriyi, 6demi ve kas igi

kompartman basincini en aza indirebilir (8).
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Hipertonik dekstrozun inflamatuar yaniti uyararak yarali ligament veya tendonlarin
iyilesme ve restorasyon siire¢lerinin inflamatuar, proliferasyon ve doku remodeling asamalarini

kapsayan, proloterapinin terapotik prensibinin sematik tasviri Sekil 3-35°te gosterilmistir.

Sekil 3- 35: Proloterapinin etki mekanizmasi, sematik tasvir (7)

Ligament and tendon tissue repair timeline.

Bleeding Proliferation

The Biology of
Prolotherapy

Remodeling

Inflammation

Weebs Norehs

Tissue Remodeling Cascade.
u

Sonug¢ olarak proloterapi ile yeni olusan konnektif dokuda giliglenme, eklem

stabilizasyonu, agr1 ve disfonksiyonda azalma hedeflenmektedir (7).

4. Proloterapi Uygulama Tiirleri

%10’un altindaki konsantrasyonlardaki dekstroz enjeksiyonlari, histolojik inflamasyon
reaksiyonu olusturmaksizin hiicre ve dokularda proliferasyonu direkt olarak uyarir (191, 193).
%10’un iizerindeki konsantrasyonlardaki dekstroz enjeksiyonlar1 ise enjeksiyon bolgesinde
yogun bir konsantrasyon olusturdugu i¢in o bolgedeki hiicrelerde osmotik etkiye neden olur.
Enjeksiyon bolgesindeki hiicreler su kaybederek hasarlanirlar. Bunu inflamatuar hiicrelerin
bolgeye gelerek yara iyilesmesi siirecini baglatmalar1 takip eder. %10 ila %15 dekstroz
konsantrasyonlarindaki proloterapi uygulamalar1 arasinda yapilan hayvan deneylerinde,
proliferasyon agisindan belirgin fark goriilmemistir (194). Artan tecriibeler ile birlikte
uygulanan konsantrasyon ve yontemlerdeki c¢esitlilik sonucunda farkli proloterapi uygulama

tiirleri ortaya ¢cikmustir.
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a. Klasik Dekstroz Proloterapi

Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav A. Hemwall tarafindan gelistirilen proloterapi
uygulama teknigidir. %12,5 ila %25 arasinda degisen konsantrasyonlarda hipertonik dekstroz
soliisyonu kullanilir (195). Bu uygulamanin temeli, hipertonik dekstroz soliisyonunun
inflamasyonu tetikledigi tezine dayanmaktadir. Proliferan madde olarak dekstroz
kullanildiginda, uygulanan bolgede fibrozis olusmadigi ve ligamentlerde dogal, saglikli bir
iyilesme oldugunu goézlemledikleri i¢in Hackett ve Hemwall proliferan madde olarak sadece

dekstroz kullanmiglardir.

Standart proloterapi yaklasimi, intra-artikiiler enjeksiyonlar ve ligament ve tendonlarin
kemik yapisma yerlerindeki multipl ekstra-artikiiler enjeksiyonlarini kapsar. Tiim eklemi i¢eren
bir tedavidir. Diger uygulama yonteminden farkli olarak dermatomal alan veya néroanatomik
bolgeye degil dogrudan hasarlanan ligament, kikirdak, eklem gibi yapilara uygulanarak instabil
eklem yapilarinin iyilestirilmesi amaglanir. Proloterapinin yapilan ¢alismalarda hazirlama ve
uygulama prosediirlerinin ve seans sayilarinin farkli oldugu goériilmektedir. Tendon ve ligament
kemik yapisma yerlerindeki peri-artikiiler enjeksiyonlar1 i¢in %15 ve intra-artikiiler
enjeksiyonlar i¢in %25 dekstroz kullanimi yaygindir. Dogal inflamasyon ve iyilesme siirecine
zaman vererek yeni doku olusumunu saglamak amaciyla enjeksiyonlar her 3-6 haftada bir,

ortalama 3-6 seans arasinda uygulanabilir (196).

b. Subkutan Proloterapi

b b 13 b b (13

Bu yontem ayni zamanda “noral proloterapi”, “ndrofasiyal proloterapi”, “perindral
enjeksiyon” olarak da isimlendirilmektedir. Duyarli sinir yapilariin lokalizasyonuna uyan
bolgelere, subkutan olarak %35 dekstroz soliisyonu kullanilarak uygulanmaktadir (197, 198).

%S5 dekstroz soliisyonunun sensorinoral analjezik etkisi mevcuttur (199).

Somatosensoriyel sistemdeki hasar veya disfonksiyon sonucunda olusup néroanatomik
olarak yayilim gosteren agriya noropatik agri denir. Noropatik agrinin olusumunda afferent
sinirlerde ve hasarsiz ¢evre dokuda voltaj bagimli Na kanallarinin etkisiyle sinir aktivitesinin
artig1 ve medulla spinaliste eksitator aminoasitlerin artisi etkilidir. Periferik afferent sinirlerdeki
stirekli desarj sodyum kanallar1 ve glutamat reseptorleri iizerinden A delta liflerinde

hipereksitabiliteye neden olur, sonugta agrinin algilanmasi artar (200).

%S5 dekstroz soliisyonu ise, inflamasyonu uyarmadan dogrudan sinir hiicresi tizerindeki
potasyum ve kalsiyum kanallar1 iizerinden hiicrede hiperpolarizasyon olusturur. Bu durumda

sinir hiicresindeki uyarilma esigi yiikselir. Sensorindral analjezik etki saglanmis olur.
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5. Proloterapinin Endikasyonlari

Proloterapi, aksiyel ve periferik eklemlerde ligament, tendon ve eklem yaralanmalari
ve disfonksiyonlarina, ¢esitli kas iskelet sistemi hastaliklarinda, diger standart konservatif
tedavilerden yanit alinamadiginda kullanilir. Yayinlarda en sik endikasyon kronik bel agrisi
olmakla birlikte, torakal ve servikal agr1 sendromlari, whiplash yaralanmalari, lateral ve medial
epikondilit, rotator manset veya bisipital tendinozis, plantar fasiitis, koksidini, osteoartrit,
temporomandibiiler disfonksiyon ve spor yaralanmalar1 gibi genis kapsamli kas iskelet
hastaliklarinin tedavisinde basarili sonuglar alinmistir (201). Tablo 3-4’te proloterapinin kas

iskelet sistemindeki endikasyonlar1 ayrintili olarak belirtilmistir.

Yakinmalarin kas iskelet kaynakli oldugu, sistemik ve ciddi patolojiye bagli olmadigi
dogrulanmali ve iyilesmeyi engelleyen bir hastaligin bulunmadigi belirlenmelidir. Tanida 6ykdi,
yiizeyel ligament palpasyonu ve eklem palpasyonuna dayanan klinik degerlendirme, spesifik
muayene testleri ve refere agri paternleri 6nemlidir. Genellikle proloterapi dncesinde ileri tani

testleri ve yontemlerine bagvurmak gerekmez (201).

Tablo 3- 4: Proloterapinin kas iskelet sisteminde endikasyonlar1 (178, 179, 202, 203)

Proloterapi Endikasyonlar:

Osteoartrit

Meniskiis yirtilmalari

Dejeneratif disk hastaligi

Rotator manset hastaliklari

Spondilolizis, spondilolistezis

Plantar fasiit

Kronik dejeneratif omurga agrilar

Refleks sempatik distrofi

Tendinozis ve Entezopati

Sakroiliak disfonksiyon

Fibromiyalji

Temporomandibuler eklem hastaliklar

Miyofasyal agr1

Whiplash yaralanmalari

Hipermobilite sendromu

Noropatik agri

Karpal tiinel sendromu

Avaskiler nekroz

Subluksasyon

Koksidini

Spor yaralanmalar1 (strain, sprain)

NSAII kullanamayan hastalar
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a. Tendinopatiler

Tendinopati, tendon c¢evresinde asir1 kullanima bagli olusan klinik ve patolojik
degisiklikleri kapsar. Histopatolojik olarak kanitlanmisg, tendon ve ¢evresinde inflamasyonun
eslik etmedigi dejeneratif degisiklikler “tendinozis”; inflamasyonun eslik ettigi degisiklikler ise
“tendinit” olarak adlandirilir (204). Proloterapi ¢esitli tendinopatilerin tedavisinde
kullanilmakla birlikte etkinligi lateral epikondilit, kalga adduktor tendinopatisi, asil
tendinopatisi ve plantar fasiitte degerlendirilmis ve {imit verici kanitlar saptanmistir.
Tendinopatide dekstroz proloterapi enjeksiyonlarinin etkinliginin, hiicre dis1 matriks ve tendon
fibroblastlar1 arasindaki ozmotik basingta onemli bir degisiklik sonucunda hiicre zarmin
bozulmasina sekonder iyilesmenin baglamasi ile gerceklestigine inanilmaktadir (205).
Grantlosit ve trombositler, hiicre zarindan salinan inflamatuar sitokin ve kemotaktik faktorler

ile bolgeye ¢ekilirler ve iyilesme i¢in gerekli biiyiime faktorlerini serbest birakirlar (7).

b. Osteoartrit

Osteoartrit; eklem kikirdaginin dejenerasyonu, proteoglikan ve kollajen yapinin
bozulmas: ile karakterize bir hastaliktir (206). Gelisiminde bir¢ok faktor etkilidir. Ligament
hasart, ligamentte zayiflik ve eklem kapsiiliinde bozulma eklemde stabilizasyonun bozulmasina
sebep olarak kikirdak hasarini artiran 6nemli bir faktdrdiir. Yapilan ¢alismalarda, hipertonik
dekstroz uygulanmasinin tenosit ve fibroblastlarda biiyiime faktorlerinin hiicre ici
ekspresyonunu artirdigi gosterilmistir. Dekstroz proloterapi, interartikiiler ligamentlerin
stabilizasyonunu artirarak, eklem kikirdagiin iyilesmesinde katki saglayabilir (7). Ayrica,
antiinflamatuar bir sitokin olan ve normal kikirdak yapisinda yiiksek miktarda eksprese edilen
TGF-B, osteoartrit varliginda azalmistir (207). Bazi caligmalarda, dekstroz proloterapinin TGF-
B’nin ekspresyonunu artirip, osteoartritte eklem kikirdaginda yikimi azalttigi gosterilmistir
(207, 208). Literatiire baktigimizda, proloterapinin osteoartritte kullanimi en ¢ok diz

osteoartritinde arastirilmistir.

c. Bel Agrisi

Bel agrilarinin yaklagik %90°1 mekanik bel agrisidir. Tipik olarak asir1 yiiklenme, agir
kaldirma gibi etkenler belde ligament sprain, kas spazmi ve disk herniasyonuna neden olur. Bel
agrisinin ¢ogunlugunu disk herniasyonuna baglamak sik yapilan bir yanlistir, biiylik 6lciide
etken altta yatan ligament yaralanmasidir (209). Ligamentler diski yerinde tutarlar.
Ligamentlerde zayiflama mevcutsa disk herniasyonu olasiligi yiiksektir. Dekstroz

proloterapinin etkinliginin en ¢ok degerlendirildigi alanlardan biri de kronik bel agrisidir.
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Dekstroz enjeksiyonunun kollajen proliferasyonunu artirip, lomber ligamentleri gii¢lendirerek
etki ettigi disiiniilmektedir (7). Bel bolgesindeki patolojilerin klinik ayrimi zordur. Dogru

endikasyonda, uygun hasta se¢imi tedavinin basarisi agisindan 6nemlidir.
6. Proloterapinin Kontrendikasyonlari

Proloterapi uygulamalarinda, en sik kullanilan proliferan soliisyon dekstrozdur.
Dekstroz viicudun dogal bir bileseni olmasindan dolay1 proloterapide kontrendike durumlari,
yan etki ve komplikasyonlar1 en aza indirmektedir. Kontrendikasyon olusturan durumlar, genel
enjeksiyon kontrendikasyonlarmi ve farkli bir soliisyon kullanimindaki alerji Oykiisiinii
icerebilir. Proloterapinin inflamasyon olusturarak iyilesmeyi saglama dogasi nedeniyle
romatizmal hastaliklarda kullanim1 sinirhidir. Proloterapinin kontrendikasyonlar1 Tablo 3-5te

belirtilmistir.

Tablo 3- 5: Proloterapinin kontrendike oldugu durumlar (178, 179, 202, 203)

Proloterapi Kontrendikasyonlar:

Lokal anestezik veya kullanilan proliferan | Akut rediikte edilmemis subluksasyon veya
maddelere alerji dislokasyon

Kanama bozuklugu Akut enfeksiyon ve sepsis

Sistemik kortikosteroid kullanim1 Akut fraktiir

Malignite Inflamatuar romatizmal hastalik

7. Proloterapi Uygulamalarinda Yan Etki ve Komplikasyonlar

Proloterapi enjeksiyonlarinda yan etki ve komplikasyonlar, diger invaziv enjeksiyon
tedavileri ile benzerdir. Proloterapi sonrasinda en sik goriilen yan etki uygulama bolgesinde
kizariklik ve gecici agr1 artisidir. Diger yan etkiler; bulanti, ishal ve bas agrisidir. Bas agrisi,
goreceli olarak daha sik goriilebilen bir yan etkidir (210). Proloterapi uygulamalarinda
kullanilan soliisyonlara kars1 alerjik reaksiyon goriilebilmektedir. Proliferan olarak dekstroz
soltisyonu kullanildiginda viicudun dogal bir bileseni olmasindan dolay1 alerjik reaksiyon
bildirilmemistir. Komplikasyon olarak, pnomotoraks ve sinir hasari olusabilir ancak bu

komplikasyonlar uygulama bdolgesiyle iliskili komplikasyonlardir (178, 202).
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IV- AMACLAR

Omuz agris1 ve giigsiizliigi; ise ve sportif aktivitelere katilimi azaltir, uyku kalitesini ve
0zbakimi bozarak giinliik yasam aktivitelerinde belirgin kisitlama nedenidir. Rotator manset

hastalig1 ise omuz agrisi ve sakatliginin ana nedenidir.

Prospektif, randomize ve kontrollii olarak planan bu tez caligsmasinda amacimiz; rotator
mangset hastalig1 nedeniyle kronik omuz agris1 olan hastalarda, ev egzersiz programu ile birlikte
ultrason esliginde-igsaretleme yontemi kullanilarak uygulanan dekstroz proloterapinin
etkinligini saptamaktir. Serum fizyolojik grubunda da ev egzersiz programu ile birlikte ultrason

esliginde-isaretleme yontemi ile belirlenen bolgelere serum fizyolojik uygulamasi yapilmistir.

Proloterapinin rotator manset hastaliginda agrinin kaynagi olan zayiflamis veya gergin
ligamentleri ve diger eklem yapilarini gii¢lendirdigine, progresyonu yavaslattigina dair veriler
bulunmakla birlikte bu konuda randomize kontrollii calismalar az sayidadir. Literatiir gozden
gegirildiginde, calismalarda metodolojik yetersizliklerin oldugu, kapsamli degerlendirmelerin
ve uygun fizik tedavi programi ile birlikte tasarlanmis klinik g¢alismalarin gerekliligi

vurgulanmaktadir.

Arastirma sonucunda calisgmamizda rotator manset hastalifinda uygulanan dekstroz
proloterapi sonrasinda omuz agrisinda azalma, fonksiyonel aktivitelerde artis ve rejenerasyonu

destekleyebilecek yapisal degisiklikler izerinde olumlu etki saglama hipotezi ongoérilmiistiir.
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V- HASTALAR VE YONTEMLER

A. Calismanin Tasarim

1. Cahsmann Tiirii

Prospektif, randomize ve kontrollii olarak planlanan, girisimsel tez ¢alismamiz Haziran
2019 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi, Fiziksel Tip

ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda tek merkezli olarak yiiriittildii.

Calisma igin, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
“28.06.2019” tarih ve “937” sayili onay:r alindi. Etik kurula arastirmacilarin 6zgegmisi ve
calismada kullanilacak yontemler hakkinda bilgi verildi, ayrica hazirlanan “Bilgilendirilmis

Goniillii Olur Formu” ile hasta degerlendirme ve takip formlarinin 6rnekleri kurula sunuldu.
2. Calismanin Amaci

Calismamizda amacimiz; ii¢ aydan uzun siiredir omuz agrist olup, mevcut manyetik
rezonans goriintillemede tespit edilmis, klinik muayene ve ultrason ile dogrulanmis rotator
manget hastalig1 varlig1 tespit edilen, en az i¢ aylik konservatif tedaviye direncli olan hastalarda
ultrason esliginde-isaretleme yontemi kullanilarak uygulanan dekstroz proloterapinin

etkinligini saptamaktir.
3. Hasta Secimi

Omuz agris1 sikayeti ile Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinikleri’ne bagvuran hastalardan, rotator manset hastalig
tanist alan ve g¢alismaya alinma kriterlerini karsilayan 60 hasta g¢alismaya dahil edildi.
(Calismaya baslamadan once hastalarin ayrintili anamnezi alindi, kas iskelet sistemi muayenesi
ve norolojik muayeneleri yapildi. Caligmaya alinma ve alinmama kriterleri Tablo 5-1°de

gosterilmistir.
4. Bilgilendirme ve Onam

Katilimeilara ¢aligmanin amaci, siiresi, uygulanacak girisimler ile ilgili yazili ve sozlii
olarak bilgi verildi. Katilimcilarin sdzlii onay: alindiktan sonra istanbul Universitesi, Istanbul
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan belirlenen standartlara gore hazirlanmis “Bilgilendirilmis

Goniilli Olur Formu” katilimcilara imzalatildi.
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Tablo 5- 1: Calismaya alinma ve alinmama kriterleri

Calismaya Alinma Kriterleri

e 3 aydan uzun siiredir omuz agrist olmasi

e En az 3 aylik konservatif tedaviye direncli olmasi

e 30-65 yas araliginda olmak

e Mevcut manyetik rezonans goriintiilemede tespit edilmis, klinik muayene ile

dogrulanmis rotator manget hastalig1 varlig

Cahsmaya Alinmama Kriterleri

e Romatizmal hastalik veya diger sistemik inflamatuar hastaliklarin varlig

e Kontrolsiiz diyabetes mellitus tanisinin olmasi

e Sistemik veya lokal olarak omuzda enfeksiyon olmasi

e Omuzda gecirilmis operasyon varligi

e Kanama egiliminin artmis olmasi (edinilmis veya kalitsal) [kumadin kullanan hastada
INR>2]

e Onceki 8 hafta icinde omuza enjeksiyon yapilmis olmasi

e Lokal anestezi ve misir alerjisi mevcudiyeti

e Pasif omuz abduksiyonu <100 ° veya dis rotasyonun <25° olmast

e Mevcut direkt grafi veya USG’de rotator mansonda > 0,8 cm boyutunda kalsifikasyon
olmasi

e Ciddi komorbidite varlig

5. Demografik Ozellikler

Hastalarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, meslek gibi demografik
ozellikleri anamnezde sorgulandi. Semptom siiresi, agrinin yerlesim yeri, dominant ekstremite,
tutulan kol, kullanilan ilaglar ve dozlari, daha 6nce omuz agrisi i¢in almis oldugu tedaviler, ek

hastaliklar gibi tibbi 6zge¢misiyle ilgili bilgiler elde edildi.
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6. Randomizasyon

Calismaya, istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon
Anabilim Dal1 Poliklinikleri’ne basvuran omuz agrili 110 hastadan, rotator manset hastalig
tanis1 alan ve c¢alismaya alinma kriterlerini karsilayan 60 hasta calismaya dahil edilerek

randomize edilmistir.

Gerekli 6rneklem sayisi, primer degerlendirme 6l¢iitii viziiel analog skala (VAS)’daki
degisim kabul edilip, daha dnceki yapilan ¢aligmalar baz alinarak gii¢ analizi ile belirlenmistir.
Ortalama VAS degisikligi: %30, anlamlilik diizeyi: 0,05, giig: %90 olarak alindiginda her grup
icin minimum gerekli kisi sayis1 27 olarak hesap edilmistir. Her grupta %10 kayip (drop out)
orani goz Oniine alindiginda diizeltilmis Orneklem sayist her bir grupta 30 kisi olarak

belirlenmistir.

Arastirmanin baglangicinda calismaya alinma kriterlerine uyan ve "Bilgilendirilmis,
Goniillii Olur Formu"nu dolduran 60 hasta; Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Fiziksel
Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinigi’ne basvuru siralarina gére numaralandirilarak
bilgisayar programu ile iki gruba randomize edildi. Birinci gruba dekstroz proloterapi ve ev
egzersiz programi, iKinci gruba yiizeyel serum fizyolojik ve ev egzersiz programi

uygulanmaistir.
7. Arastirma Yontemi

Arastirmaya randomize edilen iki grup dahil edilmistir. Birinci gruba 3 hafta araliklarla
3 seans dekstroz proloterapi, ikinci gruba 3 haftalik araliklarla 3 seans yiizeyel serum fizyolojik
uygulanarak takip edilmistir. Tiim hastalara ev egzersiz programi olarak omuz eklem hareket
aciklig1 egzersizleri, sarkac egzersizleri, posterior kapsiil germe egzersizleri, omuz izometrik

ve izotonik giliclendirme egzersizleri verilmistir.

Egzersizin rotator manget hastaliginda geleneksel tedavilerin temelinde oldugu
diisiiniilerek her iki gruba da verilmesi gerektigi diisiiniildii. Iki grup karsilastirilarak dektroz
proloterapinin rotator manset hastaligindaki etkinligi arastirilmistir. Calismada dekstroz
proloterapinin agri, eklem hareket acikligi, fonksiyonellik ve omuzdaki rejenerasyonu

destekleyebilecek yapisal degisiklikler lizerine etkileri degerlendirilmistir.

Katilimer semasi ve uygulanan girisimler Sekil 5-1’de belirtilmistir.
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Sekil 5- 1: Katilimc1 Semasi

Rotator Manset Hastaligi Tanis1 Olan Hasta
n =60

Randomizasyon

Proloterapi Grubu Serum Fizyolojik Grubu
n= 30 n= 30

L |

Baslangi¢ Degerlendirmesi (BD)

Agr1 (VAS), EHA o6l¢iimii, USPRS, Omuz agn ve disabilite indeksi, UCLA omuz
degerlendirme skoru

3 .

Ev Egzersiz Program

Ev Egzersiz Programm

Prqlote_rapi Serum Fizyolojik DrOEfUt
Enjeksiyonu Enjeksiyonu i

Tedavi Sonrasi 1. Ay Degerlendirmesi (TS, 4. Hafta)

Agr1 (VAS), EHA obl¢iimii, USPRS, Omuz agr1 ve disabilite indeksi, UCLA omuz
degerlendirme skoru

Tedavi Sonrasi 3. Ay Degerlendirmesi (TS, 12. Hafta)

Agr1 (VAS), EHA 6l¢iimii, USPRS, Omuz agn ve disabilite indeksi, UCLA omuz
degerlendirme skoru

L

Proloterapi Grubu Serum Fizyolojik Grubu
n=29 n=29

istatistiksel Analiz
n=58

EHA: Eklem hareket agiklig1, VAS: Viziiel analog skala, USPRS: Ultrasound Shoulder Pathology
Rating Scale, UCLA: The University of California and Los Angeles Rating Score
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B. Degerlendirme ve Takip

1. Fizik Muayene

Fizik muayene Oncesinde omuz agrisinin siiresi, agrinin yerlesim yeri, dominant kol,
daha dnce omuz agris1 i¢in almis oldugu tedaviler gibi bilgiler sorgulanarak hastadan detayli
anamnez alinarak muayeneye baslandi. Inspeksiyonda, ayakta ve oturur pozisyonda iken &n ve
arka yiizden govde, her iki omuz eklemi, postiir ve boyunun pozisyonu incelendi. Hastada varsa
onceki skar izi, renk degisikligi, sislik, deformite, asimetri, kas atrofisi not edildi. Hastanin
agrili olan omuzunda rotator mangset kaslarinin insersiyolari, korakoid proses ve biseps kasinin

uzun bas1 bisipital oluk bdlgesinde hassasiyet acisindan palpe edildi.

a. Eklem Hareket Acikhgi

Omuz aktif ve pasif eklem hareket agikliklari, hastalar ayakta dik durur pozisyonda iken
standart gonyometre kullanilarak olgtildi. Fleksiyon, abduksiyon, eksternal rotasyon ve internal
rotasyon eklem hareket agikliklari degerlendirildi. Eksternal rotasyon ve internal rotasyon
Olgtimleri omuz 90° abduksiyondayken yapilmistir. Calismamizda hastalarin omuz eklem
hareket acgikliklar1 tedavi Oncesi, tedavi sonrasit 1. ay ve tedavi sonrast 3. ayda Sl¢iilmiis ve

kaydedilmistir.

b. Ozel Testler

Rotator manset hastaliginin teshisine yardime1 olmak amaciyla birgok manevra ve test
tarif edilmistir. Bu testler, rotator manset kaslarinin devamliligini ve impingementin varligini
gostermektedirler. Bu testlerden literatiirde siklikla kullanilanlart agrili arkus, Neer ve Hawkins
testidir. Biseps tendinopatisi ile iligkili durumlarda da siklikla Yergason ve Speed testleri
kullanilir. Caligmamizda, hastalar tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda

agrili arkus, Neer, Hawkins, Yergason ve Speed testleri ile degerlendirildi ve sonuglar
kaydedildi.

Agrih arkus testi; hastadan aktif olarak yavasca omuz abduksiyonu yapmasi ve
indirmesi istenir. Abduksiyonun 60-120° araliginda agr1 veya giigsiizliik durumunda test pozitif
olarak kabul edilir. (Sekil 3-25)

Neer testi; muayene eden kisi skapulayi sabitler ve hastanin kolunu pasif olarak
fleksiyona getirir. Bu manevra ile tuberkulum majus korakoakromiyal arka dogru itilir,

subakromial impingement varliginda agr1 olusur. (Sekil 3-26)
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Hawkins testi; Hastanin kolu 90° abduksiyondayken i¢ rotasyona getirilir. Bu manevra
ile de Neer testinde oldugu gibi tuberkulum majus korakoakromiyal arka dogru itilir,

subakromial impingement varliginda agr1 olusur (119). (Sekil 3-26)

Speed testi; dirsek ekstansiyondayken, omuz 60° fleksiyona getirilir. Bu pozisyonda
hastanin koluna asagi dogru kuvvet uygulanirken hasta direng gosterir. Bisipital tendon

trasesinde agr1 olusursa test pozitiftir. (Sekil 3-29)

Yergason testi; hasta dirsek 90° fleksiyondayken aktif olarak 6n kola supinasyon

yapmasi istenir, ters yone direng uygulanir. Bisipital olukta agr1 olusmasi biseps tendiniti lehine

degerlendirilir. (Sekil 3-29)
2. Agn

Calismamizda hastalardaki agri siddetini belirlemek i¢in Viziiel Analog Skala (VAS)

kullanilarak hastalarin istirahat, aktivite ve gece agrilar1 sorgulanmustir.

Viziiel analog skala (VAS), kas iskelet sistemi hastaliklarinda degerlendirmede sik
olarak kullanilan kolay anlasilir ve sik tekrarlanabilen bir skaladir. VAS, 10 cm uzunlugunda
horizontal diiz bir ¢izgiden olusur. Cizginin baslangici “Hi¢ Agrim Yok” seklinde ifade
edilirken, ¢izginin sonu ise “Cok Siddetli Agrim Var” ifadesine karsilik gelmektedir. Hastadan
son bir haftadaki agrisin1 diisiiniip kendisine en uygun olan yere isaret koymasi istenir. NRS’de
ise 0l¢iim, uzunluk yerine rakam kullanilarak yapilir. NRS’de 0 : “Hi¢ Agr1 Olmamas1™, 10:
“Diistiniilebilecek En Siddetli Agr1” seklinde numaralandirma yapilarak hastadan son bir
haftadaki agrisina 0 ila 10 arasinda bir derece vermesi istenir. Caligmamizda, hastalardan son
bir hafta igerisinde hissettikleri omuz istirahat, aktivite ve gece agri siddetlerine VAS ¢izgisi

iizerinde NRS'ye gore 0-10 arasinda bir puan vermeleri istenmistir.

Hastalarin istirahat, aktivite ve gece agri siddetleri VAS kullanilarak tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1. ayda ve tedavi sonrasi 3. ayda 6l¢iildii ve kaydedildi. VAS ile degerlendirilen

agr1 siddeti, calismamizda primer degerlendirme 6l¢iitii olarak kullanilmistir.
3. USPRS (Ultrasound Shoulder Pathology Rating Scale)

USPRS, ultrason kullanilarak rotator manset kaslarini yapisal olarak degerlendiren bir
skaladir. 20 puan iizerinden degerlendirme yapilir (211). Yiiksek puan patoloji siddetinin
arttigini belirtmektedir. USPRS nin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi yapilmamastir,

calismamizda rejenerasyonu degerlendirmek amaciyla kullanilmistir. USPRS, tedavi 6ncesi,
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tedavi sonrasi 1. ay ve tedavi sonrasi 3. ayda degerlendirilmistir. USPRS’de degerlendirilen

durumlar ve skorlamasi Sekil 5-2°de sunulmustur.

Sekil 5- 2: USPRS (Ultrasound Shoulder Pathology Rating Scale)

Biceps Tendinosis/Tendinopathy

(0 = Normal fibrillar pattern and echogenicity

Mild loss of fibrillar pattern and/or echogenicity
Moderate loss of fibrillar pattern and/or echogenicity
Complete or near complete loss of fibrillar pattern
Clear longitudinal tear

Partial rupture

Full rupturefabsence of tendon

R L
I T | |

Supraspinatus Tendinosis/Tendinopathy

(0 = Normal fibrillar pattern and echogenicity
1 = Mild loss of fibrillar pattern and/or echogenicity
2 = Moderate loss of fibrillar pattern and/or echogenicity

Greater Tuberosity Cortical Surface

0 = Smooth hyperechoic cortical surface

1 Mild cortical irregularity or hypoechoic surface
2 Moderate cortical irregularity

3 Marked cortical irregularity or pitting

Dynamic Supraspinatus Impingement

0 = No evidence of impingement: smooth motion without crepitus

| = Mild impingement: slight irregularity in motion with or
without crepitus

2 = Moderate impingement: moderate to marked irregularity in
motion with or without crepitus/clear tendon contact with
acromion

3 = Marked impingement: lack of full range of motion/greater
tuberosity contact with acromion

Dynamic Subscapularis/Biceps/Coracoid Impingement

(0 = No evidence of impingement; smooth motion without crepitus

| = Mild impingement: slight irregularity in motion with or
without crepitus

2 = Moderate impingement: moderate to marked irregularity in
motion with or without crepitus/clear tendon contact with
coracoid

3 = Marked impingement: lack of full range of motion or clear
biceps contact with coracoid process
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4. Omuz Agr ve Dizabilite Indeksi

Omuz Agr1 ve Dizabilite Indeksi [Shoulder Pain and Disability Index (SPADI)], agr1 ve
dizabilite olmak iizere toplam 2 boliim ve 13 alt basliktan olusan bir skaladir (212). Ik bdliim
5 sorudur ve bireylerin son 14 giin icerisinde yasadigi en kotii agr1 diizeyi, etkilenmis taraf
lizerine yatma, yukari uzanma, boyun arkasina uzanma, itme aktivitesi sirasindaki agri
diizeyleri degerlendirilmektedir. ikinci béliim ise bireyin kisisel bakim, giyinme ve tasima
aktiviteleri swrasinda yasadigi kisithlik diizeyini sorgulayarak dizabilite diizeyini
degerlendirmektedir. Olgekteki toplam skor aralign 0-130 arasinda degismektedir. Sorulara
verilen cevaplar ylizdelik dilim ile hesaplanmaktadir. (Sekil 5-3) Yiiksek yiizdelik dilimin elde
edilmesi dizabilite durumunun siddetinin arttigin1 gostermektedir. Omuz agr1 ve dizabilite
indeksi (OADI); Tiirkce gegerlilik ve giivenilirligi Bumin ve ark. tarafindan ¢aligilmis olan,
omuz agr1 ve dizabilite diizeyini belirlemede spesifik bir degerlendirme yontemidir (213).
Calismamizda OADI, tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1. ayda ve tedavi sonrasi 3. ayda
degerlendirilip kaydedilmistir.

Sekil 5- 3: Omuz Agri ve Dizabilite Indeksi

DISABILITE SKALASI
Ne kadar zorluk cekiyorsunuz?

Durumunuzu en iyvi tammmlayan rakami daire igine alimz. O=hi¢ zorluk yok 10= agin zor, yardima ithtiyag¢ duyuyor.

Sacimz ynkarken ] 1 2 3 4 5 (] T B 9 1O
Swrtimzn vikarken 0 1 2 3 4 5 [ 7 B 9 10
Atlet ya da kazak giyverken 0 1 2 3 4 5 [ r B 9 10
Onden diigmeli gémlek giyverken ] 1 2 3 4 5 L] 7 8 9 10
Pantolonunuzu giyerken 0 1 2 3 4 5 (] T B 9 10
Yiiksek bir rafa bir esya koyarken ] 1 2 3 4 5 [ 7 B 9 10
4.5 kg hk agir bir esyay tagsirken ] 1 2 3 4 5 [ 7 8 9 10
Arka cebinizden bir sey cikanrken o 1 2 3 4 5 [ r B 9 10
Toplam disabilite puana: : S BO x 100= o

(Eger hasta tiim sorulara cevap vermemisse mimkiin olan skoru bil. Omegin 1 soru cksikse 70 tizerinden bal.)
Toplam Spadi skor: : S 130 x 100= Yo

AGRI SKALASI

Agrimz ne kadar siddetlidir?

Agnimiz en 1yi tammlayan rakam daire igine alimz. O=hi¢ agn yok 10= diginiilebilen en kotii agn.

Agnimzin en kiti hali W] I 2 3 4 5 [ T 8 9 10
Etkilenmis taraf Gizerine yatarken 0 1 2 3 4 5 [] T g 9 10
Yiiksek raftaki bir seye uzamirken ] 1 2 3 4 S [] T 8 9 10
Boynunuzun arkasima dokunurken 0 1 2 3 4 5 [] T g 9 10
Etkilenmis kolla iterken W] I 2 3 4 5 [} T S 9 10
Toplam skor: /50 x 100= %o

(Eger hasta tiim sorulara cevap vermemisse miimkiin olan skoru bal. Omegin 1 soru cksikse 40 tizerinden bil.)
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5. UCLA Omuz Degerlendirme Skalasi

UCLA Omuz Degerlendirme Skalasi (The University of California and Los Angeles
Rating Score), 1986 yilinda Elmann tarafindan gelistirildiginden beri yaygin olarak kullanilan
bir skaladir (214). Toplam 35 puan iizerinden agri, fonksiyon, hasta memnuniyeti, fleksiyon
kas giicti, fleksiyon agisi degerlendirilir. (Sekil 5-4) Agri ve fonksiyon 1-10 puan, aktif
fleksiyon agisi, fleksiyon kas giicli ve hasta memnuniyetinin her biri ise 1-5 puan iizerinden
degerlendirilir. Toplamda 34-35 puan miikemmel, 29-33 puan iyi, 29 puanin altindaki degerler
ise zayif olarak degerlendirilir. Calismamizda UCLA Omuz Degerlendirme Skalasi, tedavi

oncesi, tedavi sonrasi 1. ayda ve tedavi sonrasi 3. ayda degerlendirilip kaydedilmistir.

Sekil 5- 4: UCLA Omuz Degerlendirme Skalasi

Agn

a) Her zaman hissedilen ve dayamilmaz, siklikla giiclii agn kesici gerektiren ( 10)

b)  Her zaman hissedilen fakat dayamir diizeyde, ara swra giiglii agn kesici gerektiren (8)
c) istirahatte yok veya az hafif aktiviteler sirasinda hissedilen, siklikla salisilat kullanim

gerektiren (6)
d) Sadece agir ve belli aktiviteler sirasinda hissedilen, ara swra sahisilat kullammm gerektiren

(4)
e) Ara sira ve hafif (2)
) Hig (1)
Fonksiyon

a) Ekstremiteyl kullanmama (10)

b}  Sadece hafif aktiviteler miimkiin (8)

c) Hafif ev isleri veya giinlilk yasamin birgok aktivitesini yapabilme (6)

d)  Birgok ev 151, alisvenis ve araba kullamm miimkiin; sa¢ diizeltebilme, sutyen 1likleme de
dahil giyvinip soyunabilme (4)

¢)  Sadece hafif kisitlanma; omuz seviyesinin lizerinde ¢alisabilme (2)

f) Mormal aktiviteler (1)

Aktif 6ne fleksivon Fleksiyon kas giicii

a) 150 veya daha fazla (5) | Hastamn memnuniyeti a) Grade 5 { Normal) (5)

b)  120- 150 aras: (4) a)  Hognut ve daha iyi (5) b) (fraded ( Iy1) {43

c)  90- 120 aras: (3) b) Hosnut degil ve daha kota (0) | €)  Grade 3 (orta)(3)

d)  45-90 arasi (2) d) Grade 2 { zavif) (2)

e) 3045 arasi1(1) g)  Grade | ( kas kontraksiyonu) (1)

f) 0-30 aras: (0) f) Grade 0 ( kasilma yok) (0)
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C. Uygulanan Tedaviler

Calismamizda, tim girisimsel islemler, hastalara “Bilgilendirilmis Goniilli Olur
Formu” okutulup imzalatildiktan sonra, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel

Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Klinikleri igerisinde glivenlik dnlemleri alinarak yapildu.
1. Dekstroz Proloterapi Grubu ve Uygulama Protokolii

Dekstroz proloterapi grubundaki hastalara, toplamda 3 kez (0, 3. ve 6. haftalarda)
dekstroz proloterapi enjeksiyonu yapildi. Girisim 6ncesinde ¢alismaya alinma ve alinmama
kriterlerine uygun olarak hasta se¢imi yapildi. Enjeksiyonlar giivenlik 6nlemleri kapsaminda

hastane igerisinde uygulandi. Soliisyon olarak %15 dekstroz kullanildi.

a. Dekstroz Proloterapi Protokolii

Dekstroz proloterapi enjeksiyonu, %15°lik konsantrasyonda, ekstra-artikiiler olarak

daha 6nce belirlenmis anatomik noktalara ve subakromial bursaya yapildu.

Ekstra-artikiiler enjeksiyon: ilk olarak proloterapi enjeksiyonu yapilacak noktalar
ultrason yardimiyla tespit edilerek isaretleme yontemi kullanildi. Daha onceki ¢alismalardaki
konsantrasyon ve proloterapi teknikleri gbz Oniinde bulundurularak tasarlanan protokolde
uygulama noktalar1 olarak; biseps kasinin uzun basimin yapigsma yeri, subskapularis kasinin
tuberkulum minus {izerindeki yapigsma yeri, korakoid proses, supraspinatus kasinin tuberkulum
majus iizerindeki yapisma yeri, infraspinatus kasinin tuberkulum majus tizerindeki yapisma yeri
olarak belirlendi. Ekstra-artikiiler proloterapi enjeksiyonunda %15 dekstroz soliisyonu
kullanildi. %15 dekstroz soliisyonu, 2,5 ml %30 dekstrozun, 1,25 ml serum fizyolojik ve 1,25
ml lidokain ile seyreltilmesi ile hazirlandi. Hasta oturur pozisyondayken, cilt yiizeyi
klorheksidin glukonat soliisyonu ile sterilize edildikten sonra, 27 gauge (G) (0,40X40mm) igne
(dental igne) kullanilarak, daha once ultrason ile belirlenip isaretlenmis olan 5 anatomik
noktaya, her bir noktaya 1 ml olacak sekilde, steril olarak, peppering teknigi ile proloterapi
enjeksiyonu yapildi. Ekstra-artikiiler enjeksiyonda kullanilan uygulama noktalar: ve ultrason
gortintiileri, ayrintili olarak Sekil 5-5, Sekil 5-6, Sekil 5-7, Sekil 5-8, Sekil 5-9 ve Sekil 5-10’da

gosterilmistir.

Subakromial enjeksiyon: Ekstra-artikiiler enjeksiyon yapildiktan sonra, hastalarin
subakromial bursasina %15 dekstroz enjeksiyonu yapildi. Subakromial enjeksiyonda kullanilan
%15 dekstroz soliisyonu, 2,5 ml %30 dekstrozun, 1,25 ml serum fizyolojik ve 1,25 ml lidokain

ile seyreltilmesiyle hazirlandi. Subakromial enjeksiyon, cilt yiizeyi klorheksidin glukonat
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soliisyonu ile sterilize edildikten sonra, hazirlanan 4 ml %15 dekstroz soliisyonunun, 21 G
(0,8X38mm) igne kullanilarak steril olarak, subakromial bursaya enjekte edilmesi seklinde
uygulandi. Enjeksiyon dncesinde vaskiiler penetrasyonun kontrolili amaciyla aspirasyon islemi
yapildi. Subakromial bursa ve subakromial enjeksiyonun yapilis sekli Sekil 5-11°de

gosterilmistir.

Ekstra-artikiiler ve subakromial proloterapi enjeksiyonlari yapildiktan sonra, enjeksiyon
bolgeleri steril bez ile kapatildi. Enjeksiyondan sonra hastalar yan etki takibi i¢in 30 dk hastane
icinde bekletildikten sonra eve gonderildi. Hastalar, enjeksiyon yapilan giinlin aksaminda
telefon ile aranarak yan etki sorgulamasi yapilarak, kayit altina alindi. Hastalara, agr1 artmasi

halinde, gerekirse parasetamol kullanmalari 6nerildi.

Sekil 5- 5: Referans noktalar

q ' A-) Biseps kasinin
yapisma yeri

B-) Subskapularis

kasinin yapisma yeri

E L C-) Korakoid proses
0! D-) Supraspinatus

kasmnin yapisma yeri

kasil‘l‘m‘ &ﬁpﬁmé yeri
F-) Subakromial bursa
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Sekil 5- 7: Subskapularis kasinin yapigsma yeri (B), ultrason goriintiisii

Sekil 5- 8: Korakoid proses (C), ultrason goriintiisii

F
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Sekil 5- 9: Supraspinatus kasinin yapigsma yeri (D), ultrason goriintiisti

F
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Sekil 5- 11: Subakromial bursa ve enjeksiyon alani

2. Serum Fizyolojik Grubu ve Uygulama Protokolii

Serum fizyolojik grubundaki hastalara, toplamda 3 kez (0, 3. ve 6. haftalarda) serum
fizyolojik enjeksiyonu yapildi. Girisim oncesinde ¢alismaya alinma ve alinmama kriterlerine
uygun olarak hasta se¢imi yapildi. Enjeksiyonlar giivenlik 6nlemleri kapsaminda hastane

icerisinde uygulandi.

a. Serum Fizyolojik Enjeksiyon Protokolii

Serum fizyolojik enjeksiyonu, ekstra-artikiiler olarak daha 6nce belirlenmis anatomik

noktalara ve subakromial bursaya yapildi.

Ekstra-artikiiler enjeksiyon: ilk olarak enjeksiyon yapilacak anatomik noktalar
ultrason yardimiyla tespit edilerek isaretleme yontemi kullanildi. Dekstroz proloterapi
protokoliinde bahsedilen anatomik noktalar (biseps kasimnin uzun basinin yapisma yeri,
subskapularis kasmin tuberkulum minus {izerindeki yapisma yeri, korakoid proses,
supraspinatus kasinin tuberkulum majus tlizerindeki yapigsma yeri, infraspinatus kasinin
tuberkulum majus tizerindeki yapigsma yeri) kullanildi. Ekstra-artikiiler serum fizyolojik
enjeksiyonu i¢in 2,5 ml serum fizyolojik, 2,5 ml lidokain ile karistirilarak soliisyon hazirlandi.
Hasta oturur pozisyondayken, cilt yiizeyi klorheksidin glukonat soliisyonu ile sterilize
edildikten sonra, 26 G (0,45X13mm) igne (insiilin ucu) kullanilarak, daha 6nce ultrason ile

belirlenip igaretlenmis olan 5 anatomik noktaya, her bir noktaya 1 ml olacak sekilde, steril
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olarak, yiizeyel enjeksiyon yapildi. Enjeksiyon sirasinda ligaman, kemik periostu ve kas
yapilarina igne temasi olmadi ve soliisyon enjekte edilmedi. Ekstra-artikiiler enjeksiyonda
kullanilan anatomik noktalar ve ultrason goriintiileri, ayrintili olarak Sekil 5-5, Sekil 5-6, Sekil

5-7, Sekil 5-8, Sekil 5-9 ve Sekil 5-10°da gosterilmistir.

Subakromial enjeksiyon: Ekstra-artikiiler enjeksiyon yapildiktan sonra, hastalarin
subakromial bursasimna serum fizyolojik enjeksiyonu yapildi. Subakromial enjeksiyon, cilt
yiizeyi klorheksidin glukonat soliisyonu ile sterilize edildikten sonra, 2 ml serum fizyolojik ve
2 ml lidokain karistirilmasiyla hazirlanan soliisyonun, 21 G igne kullanilarak steril olarak,
subakromial bursaya enjekte edilmesi seklinde uygulandi. Enjeksiyon oncesinde vaskiiler
penetrasyonun kontrolii amaciyla aspirasyon islemi yapildi. Subakromial bursa ve subakromial

enjeksiyonun yapilis sekli Sekil 5-11°de gosterilmistir.

Serum fizyolojik grubundaki hastalarin da, ekstra-artikiiler ve subakromial
enjeksiyonlari sonrasinda enjeksiyon bolgeleri steril bez ile kapatildi. Enjeksiyon sonrasinda 30
dk hastane i¢inde bekletildikten sonra evlerine gonderildi. Enjeksiyon yapilan giiniin aksaminda

telefon ile yan etki sorgulamasi yapilarak kayit edildi.

Her iki gruptaki hastalara, ev egzersiz programi kitapgiklar: verildi.

3. Ev Egzersiz Program

Dekstroz proloterapi ve serum fizyolojik grubundaki hastalara ayni egzersiz programi
verildi. Egzersizlerin, tedavi 6ncesi ilk degerlendirmeden, tedavi sonras1 3. aydaki son takip
degerlendirmesine kadar yapilmasi planlanmistir. Hastalara, gorseller ile egzersizlerin dogru
yapilisini anlatan ev egzersiz programi kitapg¢igi verildi. Enjeksiyon seanslari arasinda ve tedavi
sonrast donemde hastalar haftalik olarak telefon ile aranarak egzersizlere uyum ve katilim

sorgulanmig, egzersizlere katilimi artirmaya yonelik motive edilmistir.

Hastalara verilen egzersiz programi; omuz aktif-asistif ve aktif eklem hareket acikligi
egzersizleri, sarkag egzersizleri, germe egzersizleri (pektoral germe, posterior kapsiil germe,
internal ve eksternal rotatorleri germe) izometrik gili¢clendirme egzersizleri ve kaucuk bant,

viicut agirligi ve mekanik agirlikla yapilan izotonik giiglendirme egzersizlerini igermektedir.

Hastalara verilen ev egzersiz programi kitap¢igit Bolim 10’da “Ekler” kisminda ayrintili

olarak sunulmustur.
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D. Istatistiksel Analiz

Calismamizda tiim verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS (Statistical Package for
the Social Sciences) Statistics for Windows Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp. kullanildi.

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde, standart sapma ve ortalama degerler, medyan
degerleri, en yliksek ve en diisiik degerler kullanildi. Degiskenlerin dagilimi Shapiro-Wilk testi
ile kontrol edildi. Tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi 1. ay Ve tedavi sonrasi 3. ay degerlerinin grup
icinde karsilastirmasinda, ti¢lii degiskenlerde Friedman testi, ikili 6l¢iimlerde ise Wilcoxon
Signed Ranks testi kullanildi. Uglii degiskenlerde, hangi iki degerlendirme arasinda anlamli
degisikliklerin oldugunun belirlenmesinde Wilcoxon Signed Ranks testi kullanildi. Tedavi
oncesi ve sonrasinda (posttest-pretest) elde edilen degerlerin farki hesaplandi. Bu farkin gruplar
arasi karsilastirmasinda ise Mann Whitney U testi kullanildi.

Sonuglar %90 giiven araliginda degerlendirilerek, istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak tanimlandi.
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VI- BULGULAR

A. Katihmcilar

1. Calisma Dis1 Birakilanlar

Calismamizda gerekli 6rneklem sayisi, primer degerlendirme 0lgiitii viziiel analog skala
(VAS)’daki degisim kabul edilip, daha onceki yapilan ¢aligmalar baz alinarak gii¢ analizi ile
belirlenmistir. Ortalama VAS degisikligi: %30, anlamlilik diizeyi: 0,05, giic: %90 olarak
alindiginda her grup i¢in minimum gerekli kisi sayis1 27 olarak hesap edilmistir. Her grupta
%10 kay1p (drop out) oran1 g6z oniine alindiginda diizeltilmis 6rneklem sayis1 her bir grupta 30
kisi olarak belirlenmistir. Arastirmanin baglangicinda ¢aligmaya alinma kriterlerine uyan ve
"Bilgilendirilmis, Géniillii Olur Formu"nu dolduran 60 hasta; Istanbul Universitesi Istanbul T1p
Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Poliklinigi’ne bagvuru siralarina gore
numaralandirilarak bilgisayar programi ile 30 kisilik iki gruba randomize edildi. (Grup 1:

Proloterapi Grubu n=30, Grup 2: Serum Fizyolojik Grubu n=30)

Tablo 6-1’de belirtildigi gibi arastirma siirecinde toplam 2 hasta [(PG, n=1), (SFG,
n=1)] c¢alisma dis1 birakildi. Hastalarin ¢alisma dis1 birakilma sebepleri, yetersiz takip ve

tedaviye katilim saglayamama olarak saptandi. Calisma dis1 birakilan hastalarla ilgili bilgi

Tablo 6-1’de verilmistir.

Tablo 6- 1: Calisma dis1 birakilan hastalarin dagilimi ve sebepleri

Sebepler
Grup Toplam Say1 Yetersiz Takip Tedaviye Katihm
Saglayamama
PG 1 1 -
SFG 1 - 1
Toplam 2 1 1
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu

Calismada toplam 58 hasta [(PG, n=29; %50), (SFG, n=29; %50)] istatistiksel analize
dahil edildi. Gruplar arasindaki hasta dagilimi Tablo 6-2’de verilmistir.

Tablo 6- 2: Calismay1 tamamlayan hastalarin dagilimi

PG SFG Toplam
Hasta n % n % n %
Sayisi 29 50 29 50 58 100
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu
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2. Yan Etki

Calisma boyunca 58 hastanin; 3’linde enjeksiyon yerinde ekimoz, 2’sinde enjeksiyon
sonrasi bas agrisi, 13’iinde enjeksiyon sonrasi agrida artma yan etkileri gozlemlenmistir. Agri
sikayetinde artis olan hastalarin 8’1 parasetamol kullanmis ve hastalarin tamaminda agri
sikayetindeki artis 24 saat ile sinirlanmistir. Higbir hasta yan etki nedeniyle ¢alisma dist

kalmamustir.
B. Demografik Ozellikler

Hastalarin yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, meslek gibi demografik
ozellikleri ve semptom siiresi, agrinin yerlesim yeri, dominant ekstremite, tutulan kol gibi tibbi

ozgecmisiyle ilgili bilgiler degerlendirildi.

1. Yas
Aragtirmaya katilan 58 hastanin yas ortalamasi 53,9+6,4 idi. Bu ortalama PG'de
53,4+6,3, SFG'de 54,4+6,6 idi. Sonuglara bakildiginda (Tablo 6-3), gruplar arasinda yas

dagilimi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,558).

Tablo 6- 3: Gruplarin yas agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ortalama 53,4 54,4 53,9
(SD) (6,3) (6,6) (6,4)
Yas Ortanca 53,0 55,0 545 0,558

(Min-Max) (42-64) (42-63) (42-64)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,

* Independent Samples t Testi (a=0,05)

2. Cinsiyet

Calismaya n=38 kadin ve n=20 erkek hasta dahil edildi. Sonuglara bakildiginda (Tablo
6-4), gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,269).

Tablo 6- 4: Gruplarin cinsiyet agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam x
(n=29) (n=29) (n=58) P
Kadmn 17 21 38
0, 0, 0,
Cinsiyet (%58,6) (%72,4) (%65,5) 0.269
Erkek 12 8 20
(%41,4) (%27,6) (%34,5)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Ki-Kare Test (a=0,05)




3. Mesleki Durum

Mesleki durum agisindan bakildiginda; tiim hastalarin %39,7°si (n=23) ev hanimu,
%32,8'1 (n=19) fiziksel olarak aktif katilim gerektiren iste ¢alisan, %8,6's1 (n=5) masa basi
calisan ve %19’u (n=11) emekli meslek gruplarindaydi. PG’de yer alan hastalarin %34,5'i
(n=10) ev hanimi, %20,7’si (n=6) emekli, %34,5'1 (n=10) aktif katilim gerektiren iste ¢alisan
ve %10,3’1 (n=3) masa basi ¢alisand1. SFG’de yer alan hastalarin ise, %44,8'i (n=13) ev hanimi,
%17,2’si (n=5) emekli, %31'i (n=9) aktif katilim gerektiren iste ¢alisan ve %6,9’u (n=2) masa

bas1 ¢alisandi. Sonuglara bakildiginda (Tablo 6-5), gruplar arasinda mesleki durum agisindan
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istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,865).

Tablo 6- 5: Gruplarin mesleki durum agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ev hanimi po 13 o
(%34,5) (%44.8) (%39,7)
Emekli g > 11
. (%20,7) (%17,2) (%19)
i 0,865
Durum gerektiren 10 9 19 ’
iste calisan | (0345) (%31) (%32,8)
Masa basi 3 2 5
calisan (%10,3) (%6,9) (%8,6)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Ki-Kare Test (a=0,05)

4. Dominant Kol

Gruplar dominant kol dagilimi agisindan homojen bulunmustur (p=1,000). Gruplarin

dominant kol dagilimi1 Tablo 6-6’da verilmistir.

Tablo 6- 6: Gruplarin dominant kol agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
s 28 28 56
Dominant @€ (%96,6) (%96,6) (%96,6)
1,000
Kol Sol 1 1 2
(%3,4) (%3,4) (%3,4)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Ki-Kare Test (a=0,05)
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5. Tutulan Omuz

Gruplar tutulan omuz dagilimi agisindan homojen bulunmustur (p=0,188). Gruplarin

tutulan omuz dagilimi Tablo 6-7°de verilmistir.

Tablo 6- 7: Gruplarin tutulan omuz ag¢isindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Sus 13 18 31
Tutulan 8 (%44.8) (%62,1) (%53.4) 0188
Omuz Sol 16 11 27 ’

(%55,2) (%37,9) (%46,6)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,

* Ki-Kare Test (a=0,05)

6. Semptom Siiresi

Calismaya katilan 58 hastanin ortalama semptom siiresi 7,2 + 2,5 ay idi. Ortalama
semptom siiresi proloterapi grubunda 7,2 + 2,4 ay, serum fizyolojik grubunda ise 7,1 + 2,7 ay
idi. Sonuglara bakildiginda (Tablo 6-8), gruplar arasinda semptom siiresi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi. (p=0,227)

Tablo 6- 8: Gruplarin semptom siiresi agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ortalama 7,2 7,1 7,2
Semptom (SD) (2,4) (2,7) (2,5) 0.227
Siiresi Ortanca 7,0 6,0 7,0 ’

(Min-Max) (3-12) (4-13) (3-13)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,

*Mann Whitney U (a=0,05)

C. Baslangic Degerlendirmesi
1. Agn

Calismaya katilan 58 hastanin baslangictaki istirahat, aktivite ve uykudaki Viziiel
Analog Skala (VAS) skor ortalamalari sirasiyla 4,6 + 1,5, 7,4 + 1 ve 6,7 +1,6 idi. Proloterapi
grubunda baslangig istirahat agri skoru ortalamasi 4,2 + 1,6, aktivite agr1 skoru ortalamasi 7,6
+ 1 ve uykudaki agr1 skoru ortalamasi 6,7 + 1,7 idi. Serum fizyolojik grubunda ise istirahat agr1
skoru ortalamasi 4,9 £+ 1,6, aktivite agr1 skoru ortalamasi 7,3 £ 1 ve uykudaki agr1 skoru
ortalamast 6,7 + 1,6 idi. Sonuglara bakildiginda (Tablo 6-9), gruplar arasinda baslangi¢
degerlendirmesinde aktivite, istirahat ve uyku VAS ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 6- 9: Gruplarin baglangic Viziiel Analog Skala ile istirahat, aktivite ve uyku
sirasindaki agri skorlar1 agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ortalama 4,2 4,9 4,6
~VAS (SD) (1,6) (1,6) (1,5) 0.123
(Istirahat) Ortanca 4,0 5,0 4,5 ’
(Min-Max) (2-7) (2-8) (2-8)
Ortalama 7,6 7,3 7,4
VAS (SD) (1,0) (1,0) (1,0) 0.234
(Aktivite) Ortanca 8,0 7,0 8,0 ’
(Min-Max) (5-9) (5-9) (5-9)
Ortalama 6,7 6,7 6,7
VAS (SD) (1,7) (1,6) (1,6) 0.804
(Uyku) Ortanca 7,0 7,0 7,0 ’
(Min-Max) (3-9) (3-8) (3-9)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U (a=0,05)

2. Omuz Aktif EHA

Gruplar arasinda gonyometre ile olgiilen aktif omuz fleksiyon, abduksiyon, i¢ ve dis
rotasyon EHA baslangic degerlendirilmesi homojen olarak saptanmistir. Gonyometrik omuz

EHA o6l¢timlerinin gruplar arast homojenitesi Tablo 6-10°da verilmistir.

Tablo 6- 10: Gruplarin baslangic omuz fleksiyon, abduksiyon, i¢ rotasyon ve dis

rotasyon aktif EHA 6l¢iimii agisindan degerlendirilmesi

PG

SFG

Toplam

Omuz EHA oél¢iimii (°) (n=29) (n=29) (n=58) p
Ortalama 157,7 158,6 158,2
Aktif Omuz (SD) (5,2) (4,6) (5,0) 0.367
Fleksiyonu Ortanca 160,0 160,0 160,0 ’
(Min-Max) | (150-170) | (150-170) | (150-170)
Ortalama 155,7 154,8 155,2
Aktif Omuz (SD) (5,4) (6,0) (5,7) 0.540
Abduksiyonu Ortanca 155,0 153,0 155,0 ’
(Min-Max) | (150-165) | (143-170) | (143-170)
Ortalama 63,8 64,0 63,9
Aktif Omuz (SD) (7,2) (7,1) (7,1) 0.955
I¢ Rotasyonu Ortanca 65,0 65,0 65,0 ’
(Min-Max) (50-75) (50-80) (50-80)
. Ortalama 64,7 65,2 64,9
AktlI)Omuz (SD) (6.9) 8.3) (7.5) 0604
Rotas‘jonu Ortanca 65,0 65,0 65,0 !
(Min-Max) (50-75) (45-80) (45-80)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U (a=0,05)
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3. Ozel Testler

Gruplar arasinda Neer, Hawkins, Agrili ark, Speed ve Yergason testlerinin baglangic
degerlendirilmesi homojen olarak saptanmustir. Ozel testlerin (Neer, Hawkins, Agril1 ark,

Speed, Yergason) gruplar arasi homojenitesi Tablo 6-11°de verilmistir.

Tablo 6- 11: Gruplarin baslangi¢ Neer, Hawkins, Agrili ark, Speed ve Yergason testleri
acisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
» 28 28 56
Neor Pozitif (%96,6) (%96,6) (%96,6) L 000
. 1 1 2 ’
Negallt | (w34) (%43.4) (%3.4)
» 29 29 58
ki gz (%100) (%100) (%100) L 000
. 0 0 0 ’
Negatif (%0) (%0) (%0)
» 27 29 56
Agrih Ark @ (%93,1) (%100) (%696.6) 0,150
. 2 0 2 ’
Negatlt | (w6.9) (%0) (%43.4)
Pozitif . pel 40
- (%65,5) (%72,4) (%669,0) 0570
Negatif 0 10 8 18
(%34,5) (%27.6) (%31,0)
- 16 19 35
Vergason Pozitif (%55,2) (%65,5) (%60,3) 0401
. 13 10 23 ’
Negatif (%44,8) (%34,5) (%39,7)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Ki-Kare Test (a=0,05)

4. OADI

Calismaya katilan 58 hastanin baslangictaki Omuz Agr1 ve Dizabilite indeksi (OADI)
agr1 boliimii skor ortalamasi 33,6 + 4,9, dizabilite boliimii skor ortalamasi 46,4 + 8,9, toplam
skor ortalamas1 80,2 + 13,2 idi. Proloterapi grubunda baslangic OADI agr1 béliimii skor
ortalamasi 33,9 + 5,3, dizabilite boliimii skor ortalamasi 46,2 + 10,4, toplam skor ortalamasi
80,1 + 15,2 idi. Serum fizyolojik grubunda ise baslangic OADI agr1 boliimii skor ortalamasi
33,4 + 4,6, dizabilite boliimii skor ortalamasi 46,6 + 7,3, toplam skor ortalamasi 80,2 + 11,1 idi.
Sonuglara bakildiginda (Tablo 6-12), gruplar arasinda baslangi¢ degerlendirmesinde OADI agr1
boliimii, dizabilite bolimii ve toplam skorlar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).



83

Tablo 6- 12: Gruplarm OADI baslangi¢ skorlar1 agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ortalama 33,9 33,4 33,6
OADI (SD) (5,3) (4,6) (4,9 0.732
(Agn) Ortanca 33,0 34,0 34,0 ’
(Min-Max) (25-43) (23-43) (23-43)
Ortalama 46,2 46,6 46,4
OADI (SD) (10,4) (7,3) (8,9) 0.703
(Dizabilite) Ortanca 43,0 47,0 45,5 ’
(Min-Max) (26-64) (33-60) (26-64)
Ortalama 80,1 80,2 80,2
OADI (SD) (15,2) (11,1) (13,2) 0.882
(Toplam) Ortanca 81,0 82,0 81,5 ’
(Min-Max) (51-107) (56-99) (51-107)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U (a=0,05)

5. UCLA

Calismaya katilan 58 hastanin baslangictaki UCLA omuz degerlendirme skalas1 agri
boliimii skor ortalamast 4,1 £ 1,2, fonksiyon bolimii skor ortalamasi 4,3 £+ 0,9, toplam skor
ortalamasi 18,4 + 2,0 idi. Proloterapi grubunda baslangic UCLA agr1 boliimii skor ortalamasi
4,1 + 1,2, fonksiyon boliimii skor ortalamasi 4,5 + 1,0, toplam skor ortalamasi 18,6 + 2,0 idi.
Serum fizyolojik grubunda ise baslangic UCLA agr1 bolimii skor ortalamast 4,0 + 1,2,
fonksiyon boliimii skor ortalamasi 4,2 + 0,8, toplam skor ortalamasi 18,2 + 2,0 idi. Sonuglara
bakildiginda (Tablo 6-13), gruplar arasinda baslangi¢c degerlendirmesinde UCLA skorlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 6- 13: Gruplarin UCLA baslangi¢ skorlari agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Ortalama 4,1 4,0 4,1
UCLA (SD) (1,2) (1,2) (1,2) 0.657
(Agn) Ortanca 4,0 4,0 4,0 ’
(Min-Max) (2-6) (2-6) (2-6)
Ortalama 4,5 4,2 4,3
UCLA (SD) (1,0) (0,8) (0,9 0.242
(Fonksiyon) Ortanca 4,0 4,0 4,0 ’
(Min-Max) (2-6) (2-6) (2-6)
Ortalama 18,6 18,2 18,4
UCLA (SD) (2,0) (2,0) (2,0) 0.327
(Toplam) Ortanca 18,0 18,0 18,0 ’
(Min-Max) (14-22) (14-22) (14-22)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U (a=0,05)
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6. USPRS

Gruplar arasinda USPRS toplam ve alt baslik (biseps, supraspinatus, tuberkulum majus,
dinamik supraspinatus, dinamik supskapularis) skorlar1 agisindan incelendiginde baslangic
degerlendirilmesi homojen olarak saptanmistir. USPRS’nin gruplar aras1 homojenitesi Tablo 6-

14°te verilmistir.

Tablo 6- 14: Gruplarin USPRS baslangi¢ skorlari agisindan degerlendirilmesi

PG SFG Toplam

*
USPRS (n=29) (n=29) (n=58) p
Ortalama 14 14 14
. (SD) 0,7) 0,7) (0,7)
SR Ortanca 1,0 1,0 1,0 0,972
(Min-Max) (0-3) (0-3) (0-3)
Ortalama 2,4 2,4 2,4
. (SD) (1,0) (1,0) (1,0)
Supraspinatus Ortanca 2.0 2.0 2.0 0,934
(Min-Max) (1-4) (1-4) (1-4)
Ortalama 14 15 1,4
Tuberkulum (SD) (0,6) (0,5) (0,6) 0.433
Majus Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-3) (1-2) (0-3)
Ortalama 0,9 1,0 1,0
Dinamik (SD) (0,5) (0,5) (0,5) 0.411
Suprapinatus Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-2)
Ortalama 0,9 0,9 0,9
Dinamik (SD) (0,4) (0,4) (0,4) 1,000
Subskapularis Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-2)
Ortalama 7,0 7,2 7.1
(SD) (2,0) (2,0 (2,0)
Ve I Ortanca 7.0 7.0 7.0 0,677
(Min-Max) (3-11) (3-11) (3-11)

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,

*Mann Whitney U (a=0,05)
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D. Sonuclarin Degerlendirilmesi

1. Agn (VAS-Aktivite)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki aktivite sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS) sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama aktivite sirasindaki VAS
degerinde azalma saptandi1 ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ug
Ol¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan 6l¢iimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-15 ve Grafik 6-1’de
gosterilmistir.

Tablo 6- 15: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda VAS (Aktivite) degerlerinin
grup ici karsilastirmasi

VAS (Aktivite)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 7,6 4,6 2,6
PG (SD) (1,0) (1.1) 1)
(n=29) Ortanca 8,0 5,0 3,0 <0,001
(Min-Max) (5-9) 2-7) (1-4)
Ortalama 7,3 5,8 5,2
SFG (SD) (1,0) (1,2) (1,2)
(n=29) Ortanca 7.0 6,0 5,0 <0,001
(Min-Max) (5-9) (3-8) (3-7)
Ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) -4,760 <0,001 -4,749 <0,001 -4,903 <0,001
SFG (n=29) -4,748 <0,001 -4,795 <0,001 -3,662 <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel
Analog Skala, BD: Baslangi¢c Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonras1 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki aktivite sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS)
sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama aktivite
sirasindaki VAS degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug obl¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Ol¢iimler arasinda ikili karsilagtirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD
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(p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-15 ve Grafik 6-1’de gosterilmistir.

Grafik 6- 1: Her iki grupta VAS (Aktivite) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda VAS (Aktivite)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-16’da
verilmistir.

Tablo 6- 16: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, VAS (Aktivite) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilagtirmalar

- PG SFG *

VAS (Aktivite) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) -3,0 (1,0) -1,5(0,7) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -5,0(1,1) -2,1(0,8) <0,001

2.TD-1.TD | Ortalama (SD) -1,9 (0,7) -0,6 (0,7) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel Analog
Skala *Mann Whitney U(a=0,05)




87
2. Agn (VAS-istirahat)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki istirahat sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS) sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama istirahat sirasindaki VAS
degerinde azalma saptand: ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ug
Olctim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan olgiimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-17 ve Grafik 6-2’de
gosterilmistir.

Tablo 6- 17: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda VAS (Istirahat) degerlerinin
grup ici karsilagtirmasi

VAS (istirahat)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 4,2 2,4 11
PG (SD) (1,4) 1,2) 0,8)
(n=29) Ortanca 4,0 3,0 1,0 <0,001
(Min-Max) (2-7) (0-5) (0-3)
Ortalama 4,9 3,7 3,2
SFG (SD) (1,6) 13) 13)
(n=29) Ortanca 5,0 4,0 3,0 <0,001
(Min-Max) (2-8) (2-7) (1-6)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
z p* z p* z p#
PG (n=29) -4,783 <0,001 -4,748 <0,001 -4,719 <0,001
SFG (n=29) -4,540 <0,001 -4,549 <0,001 -3,500 <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel
Analog Skala, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1. TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki istirahat sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS)
sonuclarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama istirahat
sirasindaki VAS degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ olgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olgtimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD
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(p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-17 ve Grafik 6-2’de gosterilmistir.

Grafik 6- 2: Her iki grupta VAS (Istirahat) degerlerinin ortalamalar

o~

m Baglangi¢ Degerlendirmesi

w

1. Takip Degerlendirmesi

m 2. Takip Degerlendirmesi

N

[

Proloterapi Grubu Serum Fizyolojik Grubu

(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda VAS (Istirahat)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p=0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-18’de

verilmistir.

Tablo 6- 18: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, VAS (istirahat) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
VAS (Istirahat) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) -1,9 (0,7) -1,2 (0,7) 0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -3,2(1,1) -1,7 (0,9) <0,001
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -1,3(0,7) -0,5 (0,6) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel Analog
Skala *Mann Whitney U(a=0,05)
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3. Agn (VAS-Uyku)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki uyku sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS) sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama uyku sirasindaki VAS
degerinde azalma saptand: ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ug
Olclim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan Slgiimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-19 ve Grafik 6-3’te
gosterilmistir.

Tablo 6- 19: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda VAS (Uyku) degerlerinin grup
ici karsilagtirmasi

VAS (Uyku)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 6,6 3,8 2,0
PG (SD) (L,6) (1,2) (L,1)
(n=29) Ortanca 7.0 4,0 2,0 <0,001
(Min-Max) (3-9) (1-7) (0-5)
Ortalama 6,7 51 4,6
SFG (SD) (1,6) (1,6) (1,4)
(n=29) Ortanca 7.0 5,0 5,0 <0,001
(Min-Max) (3-8) (2-7) (2-7)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
VA p# VA p# Z p#
PG (n=29) -4,756 <0,001 -4,727 <0,001 -4,719 <0,001
SFG (n=29) -4,742 <0,001 -4,763 <0,001 -3,260 0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel
Analog Skala, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1. TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki uyku sirasindaki Viziiel Analog Skala (VAS) sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama uyku sirasindaki VAS
degerinde azalma saptand1 ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ug
Olctim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan Slgiimler arasinda

ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile



90

2.TD (p=0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-19 ve Grafik 6-3’te

gosterilmistir.

Grafik 6- 3: Her iki grupta VAS (Uyku) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda VAS (Uyku)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-20°de

verilmistir.

Tablo 6- 20: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, VAS (Uyku) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

PG SFG *
VRS (L (n=29) (n=29) P
1.TD-BD Ortalama (SD) -29(1,1) -1,6 (0,9) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -4,6 (1,5) -2,1(0,7) <0,001
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -1,8 (0,8) -0,5 (0,7) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, VAS: Viziiel Analog
Skala *Mann Whitney U(a=0,05)
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4. Aktif Omuz Fleksiyon EHA Ol¢iimii

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubunda gonyometre ile 6l¢iilen omuz aktif fleksiyon EHA degerlerine
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile 6lgiilen omuz aktif
fleksiyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ olgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olgtimler arasinda ikili karsilastirmalar gerc¢eklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-21 ve Grafik 6-4’te gosterilmistir.

Tablo 6- 21: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda gonyometre ile 6l¢iilen aktif
omuz fleksiyon EHA degerlerinin grup igi karsilastirmasi

Aktif Omuz Fleksiyon EHA Olgiimii (°)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 157,7 167,7 173,8
PG (SD) (52) (5.1) (5.1) <0.001
(n=29) Ortanca 160,0 170,0 175,0 ’
(Min-Max) | (150-170) | (160-175) | (162-180)
Ortalama 158,6 163,7 165,6
SFG (SD) (5.) (5.5) (4.7) <0001
(n=29) Ortanca 160,0 165,0 165,0 ’
(Min-Max) | (150-170) (155-175) (155-175)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,747 <0,001 -4,721 <0,001 -4,490 <0,001
SFG (n=29) -4,582 <0,001 -4,612 <0,001 -2,123 0,006
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem
Hareket Agikligi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubunda gonyometre ile olgiilen omuz aktif fleksiyon EHA
degerlerine bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile dlgiilen
omuz aktif fleksiyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Ug¢ &lgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlaml
bulundugundan 6l¢limler arasinda ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p=0,006) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu.
Sonuglar Tablo 6-21 ve Grafik 6-4’te gosterilmistir.

Grafik 6- 4: Her iki grupta aktif omuz fleksiyon EHA degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda gonyometre ile
olgiilen omuz aktif fleksiyon EHA degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup
arasinda karsilastirildiginda, proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD
(p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Sonuglar Tablo 6-22’de verilmistir.

Tablo 6- 22: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, gonyometre ile dlgiilen aktif
omuz fleksiyon EHA degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

Aktif Omuz Fleksiyon EHA PG SEG o
Ol¢iimii (°) (n=29) (n=29)
1.TD-BD Ortalama (SD) 10,0 (3,9) 5,0 (2,9) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 16,1 (5,4) 6,9 (3,6) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 6,1 (3,9) 1,9 (3,0) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem Hareket
Agikligi *Mann Whitney U(a=0,05)
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5. Aktif Omuz Abduksiyon EHA Olgiimii

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubunda gonyometre ile dlgiilen omuz aktif abduksiyon EHA degerlerine
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile 6lgiilen omuz aktif
abduksiyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artig istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ o&lgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olctimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-23 ve Grafik 6-5’te gosterilmistir.

Tablo 6- 23: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda gonyometre ile 6l¢iilen aktif
omuz abduksiyon EHA degerlerinin grup igi karsilastirmasi

Aktif Omuz Abduksiyon EHA Olgiimii
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 155,7 166,2 172,7
PG (SD) (5.4) (64) (5.6) 0,001
(n=29) Ortanca 155,0 167,0 175,0 ’
(Min-Max) | (150-165) | (153-175) | (158-180)
Ortalama 154,8 161,0 163,4
SFG (SD) (6,0) (5.9) (5.4) <0.001
(n=29) Ortanca 153,0 160,0 165,0 ’
(Min-Max) | (143-170) (145-170) (150-175)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,743 <0,001 -4,715 <0,001 -4,392 <0,001
SFG (n=29) -4,529 <0,001 -4,493 <0,001 -3,370 0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem
Hareket Agikligi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubunda gonyometre ile olgiilen omuz aktif abduksiyon EHA
degerlerine bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile dlgiilen
omuz aktif abduksiyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Ug¢ &l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p=0,001) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu.
Sonuglar Tablo 6-23 ve Grafik 6-5’te gosterilmistir.

Grafik 6- 5: Her iki grupta aktif omuz abduksiyon EHA degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda gonyometre ile
olgililen omuz aktif abduksiyon EHA degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup
arasinda karsilastirildiginda, proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD
(p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Sonuglar Tablo 6-24’te verilmistir.

Tablo 6- 24: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, gonyometre ile dlgiilen aktif
omuz abduksiyon EHA degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilagtirmalari

Aktif Omuz Abduksiyon EHA PG SEG o
Olciimii (°) (n=29) (n=29)
1.TD-BD Ortalama (SD) 10,5 (4,2) 6,3 (4,1) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 17,0 (5,3) 8,6 (4,9) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 6,5 (4,0) 2,3(2,8) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem Hareket
Agikligi *Mann Whitney U(a=0,05)
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6. Aktif Omuz I¢ Rotasyon EHA Ol¢iimii

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubunda gonyometre ile 6lgiilen omuz aktif i¢ rotasyon EHA degerlerine
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile 6lgiilen omuz aktif i¢
rotasyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ olgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olctimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-25 ve Grafik 6-6’da gosterilmistir.

Tablo 6- 25: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda gonyometre ile 6l¢iilen aktif
omuz i¢ rotasyon EHA degerlerinin grup i¢i karsilastirmast

Aktif Omuz i¢ Rotasyon EHA Olciimii
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 63,8 73,4 79,9
PG (SD) (7,2) (7,2) (7,1)
(n=29) Ortanca 65,0 75,0 80,0 <0,001
(Min-Max) (50-75) (55-80) (65-90)
Ortalama 64,0 68,7 70,3
SFG (SD) (7.1) (6.5) (5.8) <0.001
(n=29) Ortanca 65,0 70,0 70,0 ’
(Min-Max) (50-80) (55-80) (55-80)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,787 <0,001 -4,760 <0,001 -4,481 <0,001
SFG (n=29) -4,455 <0,001 -4,343 <0,001 -2,840 0,005
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem
Hareket Agikligi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubunda gonyometre ile Olgiilen omuz aktif i¢ rotasyon EHA
degerlerine bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile Ol¢iilen
omuz aktif i¢ rotasyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Ug¢ &l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p=0,005) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu.
Sonuglar Tablo 6-25 ve Grafik 6-6’da gosterilmistir.

Grafik 6- 6: Her iki grupta aktif omuz i¢ rotasyon EHA degerlerinin ortalamalart
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda gonyometre ile
olgiilen omuz aktif i¢c rotasyon EHA degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup
arasinda karsilastirildiginda, proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD
(p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Sonuglar Tablo 6-26’da verilmistir.

Tablo 6- 26: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, gonyometre ile dlgiilen aktif
omuz i¢ rotasyon EHA degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

Aktif Oml.J.Z I¢ Rotasyon EHA PG SEG o
Olg¢iimii (°) (n=29) (n=29)
1.TD-BD Ortalama (SD) 9,7 (4,0 4,7 (2,9) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 16,1 (5,5) 6,3 (4,3) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 6,4 (3,7) 1,7 (2,7) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem Hareket
Agikligi *Mann Whitney U(a=0,05)
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7. Aktif Omuz Dis Rotasyon EHA Olciimii

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubunda gonyometre ile 6l¢giilen omuz aktif dis rotasyon EHA degerlerine
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile 6lgiilen omuz aktif dis
rotasyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artig istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ olgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olgtimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-27 ve Grafik 6-7’de gosterilmistir.

Tablo 6- 27: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda gonyometre ile dlgiilen aktif
omuz dis rotasyon EHA degerlerinin grup i¢i karsilastirmasi

Aktif Omuz Dis Rotasyon EHA Olciimii
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 64,7 73,8 80,5
PG (SD) (6.8) (7.2) (7.5) 0,001
(n=29) Ortanca 65,0 75,0 85,0 ’
(Min-Max) (50-75) (60-85) (62-90)
Ortalama 65,2 69,2 71,0
SFG (SD) (8,3) (7.6) (6,2) <0.001
(n=29) Ortanca 65,0 70,0 70,0 ’
(Min-Max) (45-80) (45-85) (50-83)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,683 <0,001 -4,647 <0,001 -4,477 <0,001
SFG (n=29) -4,017 <0,001 -4,073 <0,001 -2,836 0,005
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem
Hareket Agikligi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubunda gonyometre ile olgiilen omuz aktif dis rotasyon EHA
degerlerine bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore gonyometre ile olgiilen
omuz aktif dis rotasyon EHA degerlerinde artis saptandi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Ug¢ &l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilastirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (p<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001) ve 1.TD ile 2.TD (p=0,005) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu.
Sonuglar Tablo 6-27 ve Grafik 6-7’de gosterilmistir.

Grafik 6- 7: Her iki grupta aktif omuz dis rotasyon EHA degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda gonyometre ile
Ol¢iilen omuz aktif dis rotasyon EHA degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki
grup arasinda karsilastirildiginda, proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD
(p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Sonuglar Tablo 6-28’de verilmistir.

Tablo 6- 28: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, gonyometre ile dlgiilen aktif
omuz dis rotasyon EHA degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

Aktif Omuz Dis Rotasyon EHA PG SEG o
Olciimii (°) (n=29) (n=29)
1.TD-BD Ortalama (SD) 9,1(4,9 4,1(3,5) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 15,9 (6,0) 5,8 (4,9) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 6,7 (4,6) 1,7 (2,7) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, EHA: Eklem Hareket
Agikligi *Mann Whitney U(a=0,05)
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8. OADI (Agr)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite indeksi (OADI) agri boliimii
sonuglarma bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gére ortalama OADI agr
boliimii degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan &l¢iimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-29 ve Grafik 6-8’de
gosterilmistir.

Tablo 6- 29: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda OADI (Agr1) degerlerinin grup
ici karsilagtirmasi

OADI (Agn)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 33,9 20,0 12,1
PG (SD) (5.3) (5.8) (5.4) 0,001
(n=29) Ortanca 33,0 20,0 12,0 ’
(Min-Max) (25-43) (10-35) (2-21)
Ortalama 334 27,7 25,2
SFG (SD) (4,6) (4,2) (4,1) <0.001
(n=29) Ortanca 34,0 29,0 25,0 ’
(Min-Max) (23-43) (18-35) (18-35)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
z p* z p* z p#
PG (n=29) -4,713 <0,001 -4,710 <0,001 -4,715 <0,001
SFG (n=29) -4,724 <0,001 -4,714 <0,001 -4,004 <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, OADI: Omuz Agr
ve Dizabilite Indeksi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1. TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite indeksi (OADI) agr1 boliimii
sonuglarma bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gére ortalama OADI agri
boliimii degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan &lgiimler arasinda

ikili karsilagtirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
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2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-29 ve Grafik 6-8’de

gosterilmistir.

Grafik 6- 8: Her iki grupta OADI (Agr1) degerlerinin ortalamalar
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda OADI (Agr1)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-30°da
verilmistir.

Tablo 6- 30: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, OADI (Agr1) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

£ PG SFG -
OADI (Agn) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) -13,9 (4,4) -5,7 (2,8) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -21,8 (4,0) -8,1 (3,3) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) -7,9 (3,5) -2,5(2,1) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,0ADI: Omuz Agr
ve Dizabilite Indeksi *Mann Whitney U(a=0,05)
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9. OADI (Dizabilite)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite Indeksi (OADI) dizabilite boliimii
sonuclarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gére ortalama OADI dizabilite
boliimii degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan &l¢iimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-31 ve Grafik 6-9’da
gosterilmistir.

Tablo 6- 31: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda OADI (Dizabilite) degerlerinin
grup ici karsilagtirmasi

OADI (Dizabilite)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 46,2 26,9 16,0
PG (SD) (10,4) (9,1) (7.5) <0.001
(n=29) Ortanca 43,0 27,0 15,0 ’
(Min-Max) (26-64) (9-51) (2-30)
Ortalama 46,6 38,0 34,8
SFG (SD) (1.3) (6.3) (5.9) <0001
(n=29) Ortanca 47,0 38,0 36,0 ’
(Min-Max) (33-60) (28-50) (22-46)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
z p* z p* z p#
PG (n=29) -4,707 <0,001 -4,706 <0,001 -4,711 <0,001
SFG (n=29) -4,709 <0,001 -4,706 <0,001 -4,020 <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, OADI: Omuz Agr
ve Dizabilite Indeksi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1. TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite indeksi (OADI) dizabilite
boliimii sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gére ortalama OADI
dizabilite boliimii degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ o&lgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Ol¢ciimler arasinda ikili karsilagtirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD
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(p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu. Sonuglar Tablo
6-31 ve Grafik 6-9°da gosterilmistir.

Grafik 6- 9: Her iki grupta OADI (Dizabilite) degerlerinin ortalamalar
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda OADI (Dizabilite)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-32’de
verilmistir.

Tablo 6- 32: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, OADI (Dizabilite) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

e PG SFG *
OADI (Dizabilite) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) -19,3 (6,6) -8,6 (4,9) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -30,3 (8,1) -11,8 (5,5) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) -11,0 (5,8) -3,2(2,7) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon,
ve Dizabilite Indeksi *Mann Whitney U(a=0,05)

Min: Minimum, Max: Maksimum,OADI: Omuz Agr
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10. OADI (Toplam)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite Indeksi (OADI) toplam skor
sonuglarma bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama OADI toplam
skor degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p<0,001). Ug
Olctim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan olgiimler arasinda
ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-33 ve Grafik 6-
10°da gosterilmistir.

Tablo 6- 33: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda OADI (Toplam) degetlerinin
grup ici karsilagtirmasi

OADI (Toplam)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 80,1 46,9 28,1
PG (SD) (15,2) (14,5) (12,4) <0.001
(n=29) Ortanca 81,0 46,0 25,0 ’
(Min-Max) | (51-107) (20-86) (5-51)
Ortalama 80,2 65,8 60,1
SFG (SD) (11,1) (9,5) (9,1) <0.001
(n=29) Ortanca 82,0 69,0 61,0 ’
(Min-Max) (56-99) (48-85) (40-78)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
z p* z p* z p#
PG (n=29) -4,704 <0,001 -4,705 <0,001 -4,705 <0,001
SFG (n=29) -4,705 <0,001 -4,709 <0,001 -4,017 <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, OADI: Omuz Agr
ve Dizabilite Indeksi, BD: Baslangig Degerlendirmesi, 1. TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: ikinci Takip
Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki Omuz Agr1 ve Dizabilite Indeksi (OADI) toplam skor
sonuglarma bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama OADI toplam
skor degerinde azalma saptand1 ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). Ug
Olctim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan o6lgiimler arasinda

ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile
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2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu. Sonuglar Tablo 6-33 ve Grafik 6-
10°da gosterilmistir.

Grafik 6- 10: Her iki grupta OADI (Toplam) degerlerinin ortalamalar
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda OADI (Toplam)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-34’te

verilmistir.

Tablo 6- 34: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, OADI (Toplam) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
OADI (Toplam) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) -33,2 (10,8) -14,5 (7,7) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) -52,1 (11,4) -20,2 (8,7) <0,001
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -18,8 (8,8) -5,7 (4,6) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,OADI: Omuz Agr
ve Dizabilite indeksi *Mann Whitney U(a=0,05)
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11. UCLA (Agri)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi agr1 boliimii sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz degerlendirme
skalas1t agri degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ ol¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olctimler arasinda ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlaml1 bulundu. Sonuglar Tablo
6-35 ve Grafik 6-11°de gosterilmistir.

Tablo 6- 35: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda UCLA (Agr1) degerlerinin grup
ici karsilagtirmasi

UCLA (Agn)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 4,1 6,4 8,1
PG (SD) 1,2) (1,0) 0,9
(n=29) Ortanca 4,0 6,0 8,0 <0,001
(Min-Max) (2-6) (4-8) (6-10)
Ortalama 4,0 55 58
SFG (SD) 1,2) (1,6) (1,0
(n=29) Ortanca 4,0 6,0 6,0 <0,001
(Min-Max) (2-6) (4-8) (4-8)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,963 <0,001 -4,849 <0,001 -4,630 <0,001
SFG (n=29) -4,690 <0,001 -4,630 <0,001 -1,732 0,083
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangi¢
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi agri boliimii
sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz
degerlendirme skalas1 agr1 degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Ug &lgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001),
BD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. 1.TD ile 2.TD (p=0,083)
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arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-35 ve Grafik

6-11’de gosterilmistir.

Grafik 6- 11: Her iki grupta UCLA (Agr1) degerlerinin ortalamalart

B Baslangic Degerlendirmesi
1. Takip Degerlendirmesi
m 2. Takip Degerlendirmesi

O B DN W s~ 01O N oo ©

Proloterapi Grubu Serum Fizyolojik Grubu

(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda UCLA (Agr1)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p=0,002), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-36’da
verilmistir.

Tablo 6- 36: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, UCLA (Agr1) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

o PG SFG -
UCLA (Agn) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 2,3(0,9) 1,5(0,9) 0,002
2.TD-BD Ortalama (SD) 4,0(1,4) 1,7 (1,0) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 1,7 (1,0) 0,2 (0,6) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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12. UCLA (Fonksiyon)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi fonksiyon bdolimii
sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz
degerlendirme skalasi fonksiyon degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0,001). U¢ 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilagtirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001),
BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu.
Sonuglar Tablo 6-37 ve Grafik 6-12’de gosterilmistir.

Tablo 6- 37: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda UCLA (Fonksiyon) degerlerinin
grup ici karsilagtirmasi

UCLA (Fonksiyon)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 4,5 6,7 8,5
PG (SD) (1,0) (1,0) 0,9
(n=29) Ortanca 4,0 6,0 8,0 <0,001
(Min-Max) (2-6) (6-8) (8-10)
Ortalama 4,2 55 6,3
SFG (SD) 0,8) 1,2) 1,2)
(n=29) Ortanca 4,0 6,0 6,0 <0,001
(Min-Max) (2-6) (4-8) (4-8)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) | -5,013 <0,001 -4,933 <0,001 -4,914 <0,001
SFG (n=29) -4,359 <0,001 -4,667 <0,001 -3,317 0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangi¢
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi fonksiyon boliimii
sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz
degerlendirme skalasi fonksiyon degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0,001). U¢ 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlaml

bulundugundan ol¢limler arasinda ikili karsilagtirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p=0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu.
Sonuglar Tablo 6-37 ve Grafik 6-12’de gosterilmistir.

Grafik 6- 12: Her iki grupta UCLA (Fonksiyon) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda UCLA (Fonksiyon)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p=0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-38’de

verilmistir.

Tablo 6- 38: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, UCLA (Fonksiyon) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
UCLA (Fonksiyon) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 2,2 (0,8) 1,3 (1,0) 0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 4,0(1,1) 2,1(1,1) <0,001
2.TD-1.TD Ortalama (SD) 1,8 (0,8) 0,8 (1,0) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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13.UCLA (Toplam)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi toplam skoru sonuglarina
bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz degerlendirme
skalas1 toplam skoru degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,001). Ug¢ olgiim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olctimler arasinda ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001), BD ile 2.TD
(p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu. Sonuglar Tablo
6-39 ve Grafik 6-13’te gosterilmistir.

Tablo 6- 39: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda UCLA (Toplam) degerlerinin
grup ici karsilagtirmasi

UCLA (Toplam)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 18,6 27,6 31,6
PG (SD) (2.0) (2.4) (16) <0.001
(n=29) Ortanca 18,0 27,0 31,0 ’
(Min-Max) (14-22) (20-31) (29-35)
Ortalama 18,2 21,5 22,8
SFG (SD) (2,0) (2.8) 2.7) <0.001
(n=29) Ortanca 18,0 22,0 22,0 ’
(Min-Max) (14-22) (17-27) (18-29)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p# z p* z p*
PG (n=29) -4,807 <0,001 -4,802 <0,001 -4,742 <0,001
SFG (n=29) -4,640 <0,001 -4,700 <0,001 -3,440 0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangi¢
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki UCLA omuz degerlendirme skalasi toplam skoru
sonuglarina bakildiginda hem 1.TD’de hem de 2.TD’de BD’ye gore ortalama UCLA omuz
degerlendirme skalasi1 toplam skoru degerinde artma saptandi ve bu artma istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0,001). U¢ 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan ol¢limler arasinda ikili karsilagtirmalar gerceklestirildi. BD ile 1.TD (<0,001),
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BD ile 2.TD (p<0,001), 1.TD ile 2.TD (p=0,001) arasindaki degisiklikler anlamli bulundu.
Sonuglar Tablo 6-39 ve Grafik 6-13’te gosterilmistir.

Grafik 6- 13: Her iki grupta UCLA (Toplam) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda UCLA (Toplam)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilastirildiginda,
proloterapi grubunda 1.TD ile BD (p<0,001), 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD
(p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sonuglar Tablo 6-40’ta
verilmistir.

Tablo 6- 40: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, UCLA (Toplam) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

PG SFG -
UCLA (Toplam) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 9,0 (2,6) 3,3(2,3) <0,001
2.TD-BD Ortalama (SD) 13,0 (2,3) 4,7 (2,7) <0,001
2.TD-1.TD | Ortalama (SD) 4,1(2,2) 1,3 (1,6) <0,001
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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14.USPRS (Biseps)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS “Biseps” boliimii sonuglarina bakildiginda 2.TD’de
BD’ye gore ortalama USPRS “Biseps” boliimii degerinde azalma saptandi ve bu azalma
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,007). 1.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Biseps”
boliimii degerinde azalma saptanmadi. Iki 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak
anlamli bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilagtirmalar gergeklestirildi. BD ile 2.TD
(p=0,025), 1.TD ile 2.TD (p=0,025) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundu. BD ile 1.TD (1,000) arasinda anlamli fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-41 ve Grafik
6-14’te gosterilmistir.

Tablo 6- 41: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Biseps) degerlerinin
grup i¢i karsilagtirmasi

USPRS (Biseps)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 1,4 1,4 1,3
PG (SD) (0.7) (0.7) (06) 0.007
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-3) (0-3) (0-3)
Ortalama 1,4 1,4 1,4
SFG (SD) (0,7) 0,7) 0,7) 1000
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-3) (0-3) (0-3)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) 0 1,000 -2,236 0,025 -2,236 0,025
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS “Biseps” boliimii sonuglarina bakildiginda,
USPRS “Biseps” bolimii degerindeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=1,000). Ug¢ 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadigindan
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Olgtimler arasinda ikili karsilastirma gerceklestirilmedi. Sonuglar Tablo 6-41 ve Grafik 6-14’te

gosterilmistir.

Grafik 6- 14: Her iki grupta USPRS (Biseps) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS (Biseps)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilagtirildiginda,
proloterapi grubunda 2.TD ile BD (p=0,020) ve 2. TD ile 1. TD (p=0,020) arasindaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 1.TD ile BD (p=1,000) arasindaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-42°de verilmistir.

Tablo 6- 42: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Biseps) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
USPRS (Biseps) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0 (0) 0,020
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0(0) 0,020
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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15. USPRS (Supraspinatus)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS “Supraspinatus” boliimii sonuglarina bakildiginda
2.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Supraspinatus” boliimii degerinde azalma saptandi ve
bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,002). 1.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS
“Supraspinatus” boliimii degerinde azalma saptanmadi. Iki dl¢iim arasindaki degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli bulundugundan Ol¢limler arasinda ikili karsilagtirmalar
gerceklestirildi. BD ile 2.TD (p=0,014), 1.TD ile 2.TD (p=0,014) arasindaki degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli bulundu. BD ile 1.TD (1,000) arasinda anlamli fark bulunmadi.
Sonuglar Tablo 6-43 ve Grafik 6-15’te gosterilmistir.

Tablo 6- 43: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Supraspinatus)
degerlerinin grup i¢i karsilastirmast

USPRS (Supraspinatus)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 2,4 2,4 2,2
PG (SD) (L0) (10) (L,1) 0.002
(n=29) Ortanca 2,0 2,0 2,0 ’
(Min-Max) (1-4) (1-4) (1-4)
Ortalama 2,4 2,4 2,4
SFG (SD) (LO) (LO) (LO) 1,000
(n=29) Ortanca 2,0 2,0 2,0 ’
(Min-Max) (1-4) (1-4) (1-4)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) 0 1,000 -2,449 0,014 -2,449 0,014
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS “Supraspinatus” bdliimii sonuglarina
bakildiginda, USPRS “Supraspinatus” boliimii degerindeki degisiklikler istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmadi (p=1,000). Ug &l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
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bulunmadigindan Slgtimler arasinda ikili karsilastirma gergeklestirilmedi. Sonuglar Tablo 6-43

ve Grafik 6-15’te gosterilmistir.

Grafik 6- 15: Her iki grupta USPRS (Suprapinatus) degerlerinin ortalamalart
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS
(Supraspinatus) degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda
karsilagtirildiginda, proloterapi grubunda 2.TD ile BD (p=0,010) ve 2. TD ile 1. TD (p=0,010)
arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 1.TD ile BD (p=1,000) arasindaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-44’te verilmistir.

Tablo 6- 44: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Supraspinatus)
degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
USPRS (Supraspinatus) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0 (0) 0,010
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0(0) 0,010
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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16. USPRS (Tuberkulum Majus)

(a) Grup Ici Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS “Tuberkulum Majus” boliimii sonuglarina bakildiginda
2.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Tuberkulum Majus” boliimii degerinde azalma saptandi
ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,368). 1.TD’de BD’ye gore ortalama
USPRS “Tuberkulum Majus” boliimii degerinde azalma saptanmadi. iki 6l¢iim arasindaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadigindan 6l¢timler arasinda ikili karsilastirma
gerceklestirilmedi. Sonuglar Tablo 6-45 ve Grafik 6-16’da gosterilmistir.

Tablo 6- 45: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Tuberkulum Majus)
degerlerinin grup i¢i karsilastirmast

USPRS (Tuberkulum Majus)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 1,4 1,4 1,3
PG (SD) (0,6) (0,6) (0,6) 0368
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-3) (0-3) (0-3)
Ortalama 1,5 1,5 1,5
SFG (SD) (0.5) (0.5) (0.5) 1000
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (1-2) (1-2) (1-2)
Ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi edilmedi | edilmedi edilmedi
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi edilmedi | edilmedi edilmedi
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS “Tuberkulum Majus” bolimii sonuglarina
bakildiginda, USPRS “Tuberkulum Majus” boliimii degerindeki degisiklikler istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=1,000). Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak
anlamli bulunmadigindan Glglimler arasinda ikili karsilastirma gergeklestirilmedi. Sonuglar

Tablo 6-45 ve Grafik 6-16’da gosterilmistir.
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Grafik 6- 16: Her iki grupta USPRS (Tuberkulum Majus) degerlerinin ortalamalari
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(Tuberkulum Majus) degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda
karsilagtirildiginda, 1.TD ile BD (p=1,000), 2.TD ile BD (p=0,317) ve 2. TD ile 1. TD

(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS

(p=0,317) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Sonuglar Tablo 6-46’da verilmistir.

Tablo 6- 46: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Tuberkulum Majus)

degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. PG SFG *
USPRS (Tuberkulum Majus) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,03 (0,2) 0 (0) 0,317
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,03 (0,2) 0(0) 0,317
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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17.USPRS (Dinamik Supraspinatus)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii sonuglarina
bakildiginda 2.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii
degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
1.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii degerinde azalma
saptanmadi. Iki dl¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olgtimler arasinda ikili karsilagtirmalar gergeklestirildi. BD ile 2.TD (p=0,005), 1.TD ile 2.TD
(p=0,005) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. BD ile 1.TD (1,000)
arasinda anlamli fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-47 ve Grafik 6-17’de gosterilmistir.

Tablo 6- 47: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Dinamik
Supraspinatus) degerlerinin grup igi karsilastirmasi

USPRS (Dinamik Supraspinatus)
Grup p*
BD 1. TD 2.TD
Ortalama 0,9 0,9 0,6
PG (SD) (0,5) (0,5) (0,5)
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 <0,001
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-1)
Ortalama 1,0 1,0 1,0
SFG (SD) (0,5) (0,5) (0,5) 1.000
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-2)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2.TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) 0 1,000 -2,828 0,005 -2,828 0,005
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii sonuglarina
bakildiginda, USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii degerindeki degisiklikler istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=1,000). Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak
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anlamli bulunmadigindan Glgtimler arasinda ikili karsilastirma gergeklestirilmedi. Sonuglar

Tablo 6-47 ve Grafik 6-17’de gosterilmistir.

Grafik 6- 17: Her iki grupta USPRS (Dinamik Supraspinatus) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS (Dinamik
Supraspinatus) degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda
karsilagtirildiginda, proloterapi grubunda 2.TD ile BD (p=0,003) ve 2. TD ile 1. TD (p=0,003)
arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 1.TD ile BD (p=1,000) arasindaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-48’de verilmistir.

Tablo 6- 48: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Dinamik
Supraspinatus) degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. . . PG SFG *
USPRS (Dinamik Supraspinatus) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,3(0,5) 0 (0) 0,003
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,3(0,5) 0(0) 0,003
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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18. USPRS (Dinamik Subskapularis)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS “Dinamik Subskapularis” boliimii sonuglarina
bakildiginda 2.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Dinamik Subskapularis” boliimii
degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,002).
1.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS “Dinamik Subskapularis” boliimii degerinde azalma
saptanmadi. Iki dl¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundugundan
Olgtimler arasinda ikili karsilagtirmalar gergeklestirildi. BD ile 2.TD (p=0,014), 1.TD ile 2.TD
(p=0,014) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. BD ile 1.TD (1,000)
arasinda anlamli fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-49 ve Grafik 6-18’de gosterilmistir.

Tablo 6- 49: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Dinamik
Subskapularis) degerlerinin grup igi karsilastirmasi

USPRS (Dinamik Subskapularis)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 0,9 0,9 0,7
PG (SD) (0.4) (0.4) (05) 0,002
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-1)
Ortalama 0,9 0,9 0,9
SFG (SD) (0,4) (0,4) (0,4) 1000
(n=29) Ortanca 1,0 1,0 1,0 ’
(Min-Max) (0-2) (0-2) (0-2)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) 0 1,000 -2,449 0,014 -2,449 0,014
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS “Dinamik Subskapularis” boliimii sonuglarina
bakildiginda, USPRS “Dinamik Supraspinatus” boliimii degerindeki degisiklikler istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=1,000). Ug 6l¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak
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anlamli bulunmadigindan Glgtimler arasinda ikili karsilastirma gergeklestirilmedi. Sonuglar

Tablo 6-49 ve Grafik 6-18’de gosterilmistir.

Grafik 6- 18: Her iki grupta USPRS (Dinamik Subskapularis) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS (Dinamik
Subskapularis) degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda
karsilagtirildiginda, proloterapi grubunda 2.TD ile BD (p=0,010) ve 2. TD ile 1. TD (p=0,010)
arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 1.TD ile BD (p=1,000) arasindaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-50’de verilmistir.

Tablo 6- 50: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Dinamik
Subskapularis) degerleri arasindaki farkin gruplar arasi karsilastirmalari

. . . PG SFG *
USPRS (Dinamik Subskapularis) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0 (0) 0,010
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,2 (0,4) 0(0) 0,010
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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19. USPRS (Toplam)

(a) Grup I¢i Karsilastirma

Proloterapi grubundaki USPRS toplam skor sonuglarina bakildiginda 2.TD’de BD’ye
gore ortalama USPRS toplam skor degerinde azalma saptandi ve bu azalma istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001). 1.TD’de BD’ye gore ortalama USPRS toplam skor degerinde
azalma saptanmadi. Iki ol¢iim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli
bulundugundan 6l¢iimler arasinda ikili karsilastirmalar gergeklestirildi. BD ile 2.TD (p<0,001),
1.TD ile 2.TD (p<0,001) arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. BD ile
1.TD (1,000) arasinda anlamli fark bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-51 ve Grafik 6-19°da
gosterilmistir.

Tablo 6- 51: Her iki grupta BD, 1.TD ve 2.TD arasinda USPRS (Toplam) degerlerinin
grup i¢i karsilagtirmasi

USPRS (Toplam)
Grup p*
BD 1.TD 2.TD
Ortalama 7,0 7,0 6,1
PG (SD) (2,0) (2,0) (1.9
(n=29) Ortanca 7.0 7.0 6,0 <0,001
(Min-Max) (3-11) (3-11) (2-10)
Ortalama 7,2 7,2 7,2
SFG (SD) (2,0) (2,0 (2,0 1000
(n=29) Ortanca 7,0 7,0 7,0 ’
(Min-Max) (3-11) (3-11) (3-11)
ikili Karsilastirmalar
BDilel. TD BDile2. TD 1.TDile2. TD
z p* z p* z p*
PG (n=29) 0 1,000 -3,963 <0,001 -3,963 <0,001
SFG (n=29) Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz Analiz
- edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi | edilmedi
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum, BD: Baslangig
Degerlendirmesi, 1.TD: Birinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrast 1. Ay), 2.TD: Ikinci Takip Degerlendirmesi (Tedavi Sonrasi
3.Ay) *Friedman Testi (a=0,05), #Wilcoxon Signed Ranks Testi (a=0,05)

Serum fizyolojik grubundaki USPRS toplam skor sonuglarina bakildiginda, USPRS
toplam skor degerindeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=1,000).

Ug olciim arasindaki degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadigindan 6l¢iimler



122

arasinda ikili karsilastirma gergeklestirilmedi. Sonuglar Tablo 6-51 ve Grafik 6-19’da

gosterilmistir.

Grafik 6- 19: Her iki grupta USPRS (Toplam) degerlerinin ortalamalari
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(b) Gruplar Arasi Karsilastirma

Her iki grupta 1.TD ile BD, 2.TD ile BD ve 2.TD ile 1.TD arasinda USPRS (Toplam)
degerlerinin farki hesaplandi. Elde edilen sonuglar iki grup arasinda karsilagtirildiginda,
proloterapi grubunda 2.TD ile BD (p<0,001) ve 2. TD ile 1. TD (p<0,001) arasindaki
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 1.TD ile BD (p=1,000) arasindaki

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Sonuglar Tablo 6-52°de verilmistir.

Tablo 6- 52: BD, 1.TD ve 2.TD degerlendirmelerinde, USPRS (Toplam) degerleri
arasindaki farkin gruplar arasi karsilagtirmalar

PG SFG *
USPRS (Toplam) (n=29) (n=29) p
1.TD-BD Ortalama (SD) 0 (0) 0 (0) 1,000
2.TD-BD Ortalama (SD) -0,9 (0,8) 0(0) <0,001
2.TD-1.TD Ortalama (SD) -0,9 (0,8) 0(0) <0,001

PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu, SD: Standart Deviasyon, Min: Minimum, Max: Maksimum,
*Mann Whitney U(a=0,05)
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20. Neer Testi

Her iki gruptaki hastalarin Neer test sonuglarina bakildiginda, proloterapi grubunda
BD’de pozitif test oran1 %96,6 (n=28), negatif test oran1 %3,4 (n=1), 1. TD’de pozitif test orani
%72,4 (n=21), negatif test oran1 %27,6 (n=8) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %20,7 (n=6), negatif
test orant %79,3 (n=23) olarak saptandi. Serum fizyolojik grubunda BD’de pozitif test orani
%96,6 (n=28), negatif test oran1 %3,4 (n=1), 1. TD’de pozitif test oran1 %93,1 (n=27), negatif
test orant %6,9 (n=2) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %86,2 (n=25), negatif test oram1 %13,8
(n=4) olarak saptandi. Proloterapi ve serum fizyolojik grubu arasinda Neer test sonuglarina gore
gruplar arasi karsilastirmada, 1. TD (p=0,039) ve 2. TD’de (p<0,001) her iki grup arasinda
anlamli fark bulundu. Sonuglar Tablo 6-53’te gosterilmistir.

Tablo 6- 53: BD, 1. TD ve 2. TD'de gruplarin Neer testi sonuglart agisindan
degerlendirilmesi

Neer PG SFG Toplam *
(n=29) (n=29) (n=58) P
Pozitif y pes y, 26
. (%96,6) (%96,6) (%96,6) L 000
. 1 1 2 ’
Negatl | (w34) (%43.4) (%3.4)
- 21 27 48
1D Poz i} (%72,4) (%93,1) (%82.8) 0,039
: . 8 2 10 ’
Negatif (%27.6) (%6.9) (%17,2)
» 6 25 31
A Pozitif (%20,7) (%86,2) (%53,4) 0001
: . 23 4 27 ’
Negatif (%79,3) (%13,8) (%46,6)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Kruskal Wallis Test (a=0,05)

21. Hawkins Testi

Her iki gruptaki hastalarin Hawkins test sonuclarina bakildiginda, proloterapi grubunda
BD’de pozitif test oran1 %100 (n=29), negatif test oran1 %0 (n=0), 1. TD’de pozitif test orani
%69 (n=20), negatif test orant %31 (n=9) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %24,1 (n=7), negatif
test orant %75,9 (n=22) olarak saptandi. Serum fizyolojik grubunda BD’de pozitif test orani
%100 (n=29), negatif test oran1 %0 (n=0), 1. TD’de pozitif test oran1 %96,6 (n=28), negatif test
orant %3,4 (n=1) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %96,6 (n=28), negatif test oran1 %3,4 (n=1)

olarak saptandi. Proloterapi ve serum fizyolojik grubu arasinda Hawkins test sonuglarina gére
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gruplar arasi karsilastirmada, 1. TD (p=0,006) ve 2. TD’de (p<0,001) her iki grup arasinda
anlamli fark bulundu. Sonuglar Tablo 6-54’te gosterilmistir.

Tablo 6- 54: BD, 1. TD ve 2. TD'de gruplarin Hawkins testi sonuglari acgisindan

degerlendirilmesi
: PG SFG Toplam *
SR (n=29) (n=29) (n=58) P
Pozitif 29 29 o8
. (%100) (%100) (%100) L 000
. 0 0 0 /
Negatif (%0) (%0) (%0)
Pozitif 20 28 48
1D (%69) (%96,6) (/088,8) 0,006
: . 9 1 1 ’
il (%31) (%3.4) (%17,2)
Pozitif gy 48 -
N (%24,1) (%96,6) (/0(233,3) 0001
: . 22 1 ’
Nt (%75,9) (%3,4) (%39,7)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Kruskal Wallis Test (a=0,05)

22. Agrili Ark Testi

Her iki gruptaki hastalarin Agrili Ark test sonuglarina bakildiginda, proloterapi
grubunda BD’de pozitif test oran1 %93,1 (n=27), negatif test oran1 %6,9 (n=2), 1. TD’de pozitif
test oran1 %41,4 (n=12), negatif test oran1 %58,6 (n=17) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %6,9
(n=2), negatif test oranm1 %93,1 (n=27) olarak saptandi. Serum fizyolojik grubunda BD’de
pozitif test oran1 %100 (n=29), negatif test oran1 %0 (n=0), 1. TD’de pozitif test oran1 %69
(n=20), negatif test oran1 %31 (n=9) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %62,1 (n=18), negatif test
oran1 %37,9 (n=11) olarak saptandi. Proloterapi ve serum fizyolojik grubu arasinda Agrili Ark
test sonuglarina gore gruplar arasi karsilastirmada, 1. TD (p=0,036) ve 2. TD’de (p<0,001) her
iki grup arasinda anlamli fark bulundu. Sonuclar Tablo 6-55’te gdsterilmistir.
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degerlendirilmesi
< PG SFG Toplam *
Gl i (n=29) (n=29) (n=58) P
Pozitif 27 29 56
BD (%93,1) (%100) (%96,6) 0.154
. 2 0 2 ’
Negatlt | (w6.9) (%0) (%63.4)
Pozitif 12 20 32
11D (%41,4) (%69) (%55,2) 0,036
Negatif 17 J 26
(%58,6) (%31) (%44,8)
Pozitif 2 18 20
> TD (%6,9) (%62,1) (%34,5) <0.001
' . 27 11 38 ’
Negatif (%93,1) (%37.9) (%65,5)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Kruskal Wallis Test (a=0,05)

23. Speed Testi

Her iki gruptaki hastalarin Speed test sonuglarina bakildiginda, proloterapi grubunda
BD’de pozitif test oran1 %65,5 (n=19), negatif test oran1 %34,5 (n=10), 1. TD’de pozitif test
orani %10,3 (n=3), negatif test oran1 %89,7 (n=26) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %3,4 (n=1),
negatif test oran1 %696,6 (N=26) olarak saptandi. Serum fizyolojik grubunda BD’de pozitif test
orant %72,4 (n=21), negatif test oran1 %27,6 (n=8), 1. TD’de pozitif test oran1 %62,1 (n=18),
negatif test oran1 %37,9 (n=11) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %48,3 (n=14), negatif test orani
%51,7 (n=15) olarak saptandi. Proloterapi ve serum fizyolojik grubu arasinda Speed test
sonuglarina gore gruplar aras1 karsilastirmada, 1. TD (p<0,001) ve 2. TD’de (p<0,001) her iki

grup arasinda anlamli fark bulundu. Sonuglar Tablo 6-56’da gosterilmistir.
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degerlendirilmesi
PG SFG Toplam *
SJpae (n=29) (n=29) (n=58) P
Pozitif 19 21 40
BD (%65,5) (%72,4) (%69) 0.574
Negatif 10 8 18
(%34,5) (%27,6) (%31)
Pozitif 3 18 21
11D (%10,3) (%27,6) (%36,2) <0.001
Negatif 26 11 37
(%89,7) (%37,9) (%63,8)
Pozitif L 14 15
> TD (%3,4) (%48,3) (%25,9) <0.001
' . 28 15 43 ’
Y (9696,6) (%51,7) (%74,1)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Kruskal Wallis Test (a=0,05)

24. Yergason Testi

Her iki gruptaki hastalarin Yergason test sonuclarina bakildiginda, proloterapi
grubunda BD’de pozitif test orant %55,2 (n=16), negatif test oram1 %44,8 (n=13), 1. TD’de
pozitif test oran1 %3,4 (n=1), negatif test oran1 %96,6 (N=28) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %0
(n=0), negatif test oran1 %100 (n=29) olarak saptandi. Serum fizyolojik grubunda BD’de pozitif
test oran1 %65,5 (n=19), negatif test oran1 %34,5 (n=10), 1. TD’de pozitif test oran1 %48,3
(n=14), negatif test oran1 %51,7 (n=15) ve 2. TD’de pozitif test oran1 %31 (n=9), negatif test
oranit %69 (n=20) olarak saptandi. Proloterapi ve serum fizyolojik grubu arasinda Yergason test
sonuglarina gore gruplar arasi karsilastirmada, 1. TD (p<0,001) ve 2. TD’de (p=0,001) her iki

grup arasinda anlamli fark bulundu. Sonuglar Tablo 6-57°de gosterilmistir.



Tablo 6- 57: BD, 1. TD ve 2. TD'de gruplarin Yergason testi sonuglar1 agisindan
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degerlendirilmesi
Yeraason PG SFG Toplam *
g (n=29) (n=29) (n=58) P
Pozitif 16 19 35
BD (%55,2) (%65,5) (%60,3) 0.425
Negatif 13 10 23
(%44,8) (%34,5) (%39,7)
Pozitif L 14 15
11D (%3,4) (%48,3) (%25,9) <0.001
Negatif 0 28 15 43
(%96,6) (%51,7) (%74,1)
Pozitif y pe v
2,70 00| ey | (58 | o
Negatif (%100) (%69) (%84,5)
PG: Proloterapi Grubu, SFG: Serum Fizyolojik Grubu,
* Kruskal Wallis Test (a=0,05)




128

Vil- TARTISMA

Bu boliimde ¢alisma amag, metodolojik etmenler, elde edilen sonuglar, ¢calismanin giicii

ve kisitlamalari ana bagliklarinda giincel ¢alismalar esliginde tartigilacaktir.
A. Amag

Prospektif, randomize ve kontrollii olarak planan bu tez ¢alismasinda amacimiz; rotator
manget hastalig1 nedeniyle kronik omuz agris1 olan hastalarda, ev egzersiz programiyla birlikte
ultrason esliginde-isaretleme yontemi kullanilarak uygulanan dekstroz proloterapinin agri,
fonksiyon ve rejenerasyon iizerine etkinligini saptamaktir. Serum fizyolojik grubunda da ev
egzersiz programi ile birlikte ultrason esliginde-isaretleme yontemi ile belirlenen bolgelere

serum fizyolojik uygulamasi yapilmistir.

Proloterapinin rotator manset hastaliginda agrinin kaynagi olan zayiflamis veya gergin
ligamentleri ve diger eklem yapilarin1 gii¢lendirdigine, progresyonu yavaslattigina dair veriler
bulunmakla birlikte bu konuda randomize kontrollii caligmalar az sayidadir. Literatiir gozden
gegirildiginde, calismalarda metodolojik yetersizliklerin oldugu, kapsamli degerlendirmelerin
ve uygun fizik tedavi programi ile birlikte tasarlanmis klinik c¢alismalarin gerekliligi

vurgulanmaktadir.

Arastirma sonucunda, rotator manget hastaliginda uygulanan dekstroz proloterapi
sonrasinda omuz agrisinda azalma, fonksiyonel aktivitelerde artis ve rejenerasyonu

destekleyebilecek yapisal degisiklikler {izerinde olumlu etki beklenmektedir.
B. Metodolojik Etmenler

1. Katihmcilar ve Baslangic Degerlendirmesi

Prospektif ve randomize kontrollii yapilan g¢alismamiza, omuz agris1 sikayeti ile
poliklinigimize basvurup, bagvuru sirasinda manyetik rezonans goriintiilemesinde rotator
manset hastaligi bulgusu olan, tanis1 klinik muayene ve ultrasonografi ile dogrulanmis olup,
caligmaya alinma kriterlerini karsilayan 60 hasta dahil edildi. Calismaya baslamadan 6nce

hastalarin ayrintil anamnezi alindi, kas iskelet sistemi ve norolojik muayeneleri yapildi.

Calismaya dahil edilen hastalar bilgisayar programi yardimiyla iki gruba randomize
edildi. Birinci grup, dekstroz proloterapi grubu olarak belirlendi. Bu gruptaki katilimcilara ev
egzersiz programi ile birlikte 3 seans olarak dekstroz proloterapi uygulands. ikinci grup, serum

fizyolojik grubu olarak belirlendi. Bu gruptaki katilimcilara ev egzersiz programu ile birlikte 3
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seans olarak yiizeyel serum fizyolojik uygulandi. Proloterapi grubunda 1 hasta (yetersiz takip
nedeniyle), serum fizyolojik grubunda 1 hasta (yetersiz katilim nedeniyle) calisma disi
birakildi. Calisma boyunca yan etki olarak bazi hastalarda mevcut agrida artis, bas agrist ve
ekimoz meydana gelmis ancak bu yan etkiler gerilemis olup, hastalar c¢alismaya devam
etmislerdir. Calisma 58 hasta [Proloterapi Grubu (n=29), Serum Fizyolojik Grubu (n=29)] ile
tamamlanarak istatistiksel analiz yapildi. Caligmadan dislanan hastalar istatistiksel analize dahil

edilmedi.

Calismamiza katilan hastalarin  baslangic degerlendirmelerinin  gruplar arasi
karsilastirmalarina bakildiginda; yas, cinsiyet, mesleki durum, dominant kol, tutulan omuz ve
semptom siiresi degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Gruplar

homojen olarak dagilmustir.

Calismaya 30-65 yas aralifindaki hastalar dahil edilmistir. Rotator manset hastaligi,
omuz agrisinin tim yas gruplarinda en sik sebebidir (215). Omuz agrist prevalansi 50 yas
tizerindeki kisilerde %25, 50 yas altindaki kisilerde ise % 11 olarak bildirilmistir (80). Rotator
mangset hastalig1 ve 6zellikle tendon yirtiklarinin prevalansi, yasla birlikte artan yirtik boyutlari
ile cogunlukla yasamin 5. ve 6. dekadlar1 arasinda artmaktadir (216, 217). Bizim ¢alismamizda
da bu bilgiler ile uyumlu olarak yas ortalamasi 53,9 + 6,4’idi. Proloterapi grubunda yas
ortalamas1 53,4 + 6,3 iken, serum fizyolojik grubunda 54,4 + 6,6 olarak hesaplanmistir. Gruplar
arasinda yas ortalamasi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu alanda

yapilan ¢aligmalar incelendiginde genel olarak yas ortalamalar1 benzerdir (218).

Calismaya katilan 58 hastanin 38’1 (%65,5) kadin, 20’si (%34,5) erkek olarak tespit
edildi. Cinsiyet dagilimi acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Daha
once yapilan baz1 ¢alismalarda katilimcilarin cinsiyeti esit dagilmisti (219). Bazi ¢alismalarda
ise, erkek cinsiyet oran1 daha fazlaydi (220, 221). Calismamizdaki cinsiyet dagilimi, benzer
dizayn edilmis diger randomize kontrollii ¢calismalardan farkli olsa da, literatiir incelendiginde,
omuz agris1 ve rotator manset hastaligi prevalansinin, 6zellikle 50 yas lizerinde, kadin cinsiyette
daha fazla oldugu goriilmektedir (216, 222-224). Calismamizdaki cinsiyet dagilimi agisindan

mevcut epidemiyolojik verilerle korelasyon saglanmistir.

Calismaya katilan 58 hastanin 56’sinin (%96,6) dominant kolu sag, 2’sinin (%3.4)
dominant kolu soldu. Tutulan omuz dagilimina baktigimizda 58 hastanin 31’inde (%53,4) sag
omuz tutulurken, 27°sinde (%46,6) sol omuz tutulmustu. Dominant kolun, daha fazla
kullanilmasindan dolayi, daha ¢ok tutulmasi beklenen bir durumdu. Yapilan ¢alismalarda da

benzer sonuglar elde edilmistir (218).
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Calismamiza dahil edilen hastalar, en az 3 aylik konservatif tedaviden fayda gérmemis
rotator manset hastalig1 tanisi olan hastalardi. Rotator manset hastaliginda daha 6nce yapilan
caligmalarda da en az 3 aylik konservatif tedaviye yanitsiz, direngli omuz agris1 olan hastalara
proloterapi enjeksiyonu uygulanmisti (220, 225). Sadece George ve ark. yaptiklari ¢alismada 1
aylik konservatif tedavi sonucunda %30’dan az iyilesme goriilen hastalar1 ¢calismalarina dahil
edip, proloterapi enjeksiyonu uygulamiglar ve erken girisimin énemini vurgulamiglardi (226).
Hauser ve ark. yaptiklar1 kronik kas iskelet sistemi hastaliklarinda proloterapi uygulamalarini
inceleyen sistematik derlemeye baktigimizda, ¢alismalarin ¢ogunda, ¢alismamizda oldugu gibi
3-6 aylik konservatif tedaviye direngli agrisi olan hastalara proloterapi enjeksiyonu

uygulanmustir (7).

Calismaya en az 3 aydir omuz agris1 olan hastalar dahil edildi. Calismaya katilan 58
hastanin semptom siiresi ortalamas1 7,2 + 2,5 ay olarak hesaplandi. Proloterapi grubundaki
hastalarin semptom siiresi 7,2 + 2,4 ay iken, serum fizyolojik grubundaki hastalarin semptom
stiresi 7,1 £ 2,7 ay idi. Gruplar arasinda, semptom siiresi ag¢isindan karsilastirildiginda
istatistiksel olarak fark yoktu. Rotator manget hastaligi ile ilgili daha 6nce yapilan randomize
kontrollii ¢alismalarin bazilarinda semptom siiresi en az 3 ay olarak belirlenirken (221),
bazilarinda en az 6 ay olarak belirlenmisti (219, 225-227). Ortalama semptom siireleri genel
olarak bizim calismamizdakine benzer olmak ile birlikte, iki calismada ortalama semptom
stiresi 19 ay ve 26 ay olarak hesaplanmistir (221, 225). Calismamizin sonuglari iizerinde

semptom siiresinin etkisinin olabilecegi de gbz dniinde bulundurulmalidir.

Mesleki durum agisindan bakildiginda; tiim hastalarin %39,7’si (n=23) ev hanimu,
%32,8'1 (n=19) fiziksel olarak aktif katilim gerektiren iste ¢alisan, %8,6's1 (n=5) masa basi
calisan ve %19’u (n=11) emekli meslek gruplarindaydi. Ev hanimlarinin agir ev isleri yapmasi
ve bas lstii aktivitelerde bulunmasi nedeniyle bu veriler dogal olarak degerlendirildi.
Epidemiyoloji ile ilgili yapilan ¢aligmalar incelendiginde bu konuda net bir veri bulunamada.
Daha once yapilan randomize kontrollii calismalarda da mesleki durum ayrintili olarak

belirtilmemistir.

Calismaya katilan 58 hastanin baslangictaki istirahat, aktivite ve uykudaki VAS skor
ortalamalar sirasiyla 4,6 = 1,5, 7,4 + 1 ve 6,7 £1,6 idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Rotator manget hastalig ile ilgili daha 6nce yapilan ¢aligmalardan VAS ile

degerlendirme yapan c¢alismalarda da baslangic VAS degerleri ¢alismamizdakine benzerdi
(220, 225, 227).
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2. Uygulanan Girisimler

1955 yilinda, Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav A. Hemwall tarafindan, etkin bir
proliferan  soliisyon olarak hipertonik  dekstrozun proloterapi  enjeksiyonlarinda
kullanilabilecegi bulunmustur. Proloterapide ¢esitli soliisyonlarin kullanilmasi ve etkili
olmasina karsin giiniimiizde en sik hipertonik dekstroz soliisyonu kullanilmaktadir. Dekstroz;
suda ¢oziinebilmesi, kan biyokimyasinin normal bileseni olmasi ve birgok alana ¢ok miktarda

giivenli bir sekilde enjekte edilebilmesinden dolayi ideal bir stimulan olarak kabul edilir (7).

Proloterapide mevcut teori; enjekte edilen stimiilanin, viicudun dogal iyilesme siirecini
taklit ederek biiylime faktorlerinin salinmasini ve kollajen tiretimini tetikleyen lokal inflamatuar
kaskadi baslattigim1  gostermektedir (7). Dekstroz enjeksiyonu sonrasinda glikoz
konsantrasyonundaki artis osmotik gradient farki ile sonuglanir. Buna bagli olarak hiicre 6liimii
ve biiyiime faktorlerinde (EGF, FGF, TGF-B, PDGF, ILGF) artis ger¢eklesir. Biiylime
faktorlerindeki artis (kemomodiilasyon), hiicrelerde DNA ve protein sentezinin artmasi ve
hiicrelerin gogalmasina neden olur (189, 190). Bu degisiklikler ile; fibroblast ve vaskiiler
proliferasyon, ekstraselliiler matrikste artis, kollajen depozisyonu ve kikirdaktaki
yaralanmalarin onarimi baglar. Sonug¢ olarak ligaman kalinlig1 ve giiclinde artig, tendonlarda
hipertrofi gerceklesir (191, 192). Diger bir etki mekanizmasi ise; hiperosmolar glikoz igeren
sollisyonlarin, potasyum kanallarini agarak sinirleri hiperpolarize etmesi ve bdylece nosiseptif
agrt liflerinde iletimi azaltmasidir. Ayrica, hipotonik soliisyonlarin, sodyum ve kalsiyum
akisina izin veren “vanilloid tip 1” isimli transmembran katyon kanalin1 bloke ederek etki ettigi
diistiniilmektedir. Sodyum akis1 aksiyon potansiyeli olusumu ve nosisepsiyonla sonuglanirken,
kalsiyum akigi P maddesi ve kalsitonin geni ile iligkili peptidin (CGRP) salinmasina neden
olmaktadir. Bu nedenle, her iki katyonun akiginin bloke edilmesi teorik olarak néropatik agriyi,
odemi ve kas i¢i kompartman basincini en aza indirebilir (8). Bertrand ve ark. hiperosmotik bir
ajan olan mannitoliin topikal uygulanmasinin TRPV 1 (Vanilloid reseptdr 1) reseptorii

araciligiyla analjezik etki sagladigini bulmustur (228).

Konsantrasyonu %10’un altinda olan dekstroz soliisyonu enjeksiyonlari ile inflamatuar
reaksiyon olmadan hiicre ve doku proliferasyonu stimiile edilir. Konsantrasyonu %10’un
lizerinde olan dekstroz soliisyonu enjeksiyonlart ile osmotik gradient farki olusur. Yiiksek
yogunlukta olan bu osmotik gradient farki nedeniyle bazi hiicrelerde su kayb1 sonucunda lizis,
yani apoptotik olmayan hiicre o6liimii gerceklesir. Hiicre lizisinin sonucunda bdlgeye
inflamatuar hiicrelerin gogii ve biiyiime faktorlerinin salinimi artmasi ile iyilesme kaskadi

baglar (188).
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Proloterapinin, yapilan ¢alismalarda hazirlama ve uygulama prosediirlerinin ve seans
sayilarmin farkli oldugu goriilmektedir. Dr. George S. Hackett ve Dr. Gustav A. Hemwall
tarafindan gelistirilen klasik dekstroz proloterapi tekniginde %12,5 ila %25 arasinda degisen
konsantrasyonlarda hipertonik dekstroz soliisyonu kullanilir (195). Tendon ve ligament kemik
yapisma yerlerindeki peri-artikiiler enjeksiyonlari i¢in %15 ve intra-artikiiler enjeksiyonlar i¢in
%25 dekstroz kullanimi yaygindir. Dogal inflamasyon ve iyilesme siirecine zaman vererek yeni
doku olusumunu saglamak amaciyla enjeksiyonlar her 3-6 haftada bir, ortalama 3-6 seans

arasinda uygulanabilir (196).

Dekstroz proloterapinin  kas iskelet sisteminde kullanimiyla ilgili literatiir
incelendiginde, omuz agris1 ve rotator manset hastaliginda arastirilmasi ilk olarak 2015 yilinda
baslamistir. Glincel literatiirde yapilan c¢alismalarda %12,5-%25 araliginda degisen
konsantrasyonlarda dekstroz soliisyonu kullanilmistir. Toplam seans sayist ve uygulama
araliklari incelendiginde ise, iki randomize kontrollii calismada 3-6 seans araliginda proloterapi
uygulanmisken (220, 225), li¢ randomize kontrollii ¢alismada ultrason esliginde tek seans
proloterapi uygulamasi yapilmistir. Tek seans uygulama yapilan ¢alismalarda ¢oklu seans
uygulamalarmin daha etkili olabilecegi belirtilmistir (221, 226, 227). Ayrica Hsieh ve ark.
yaptiklar1 prospektif calismada, akromial entez ve akromioklavikular eklem kapsiiliine 1 ay
aralikla 2 seans %15 dekstroz soliisyonu uygulamis ve %15 dekstroz uygulamasinin efektif ve

giivenli oldugunu tespit etmislerdir (229).

Caligmamizda klasik dekstroz proloterapi teknigi baz alinarak, galigmaya katilan
hastalara 3 hafta araliklar ile 3 seans olacak sekilde dekstroz proloterapi uygulandi. Ekstra-
artikiiler enjeksiyonlarda %15 dekstroz soliisyonlariin kullaniminin yaygin olmasi nedeniyle
tendon insersiyolarina ve subakromial bursaya proloterapi uygulanirken %215 dekstroz
soliisyonunun kullanimi tercih edildi. Subakromial bursaya, tendon insersiyolarina
uyguladigimiz konsantrasyonda, yani %15 dekstroz soliisyonu uygulama sebebimiz,
subakromial bursanin yapilan ¢aligmalarda eklem ile baglantisinin gosterilememesi ve ekstra-
artikiiler bir yap1 olarak degerlendirilmesinden dolayiydi (230). Ekstra-artikiiler uygulamada
toplam 5 ml olacak sekilde 2,5 ml %30 dekstroz, 1,25 ml lidokain ve 1,25 ml serum fizyolojik
ile seyreltilerek, subakromial uygulamada ise toplam 4 ml olacak sekilde 2 ml %30 dekstroz, 1
ml lidokain ve 1 ml serum fizyolojik ile seyreltilerek hazirlandi. Dekstroz soliisyonlarimin
hazirlanmasi giincel literatiirdeki calismalara uygun olarak secilmistir. Rotator manset hastaligi
ile ilgili daha once yapilan randomize kontrollii calismalarda da stimiilan soliisyonlar

hazirlanirken lokal anestezik madde kullanilmistir (218). Serum fizyolojik grubunda ise
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proloterapi soliisyonu hazirlanirken lokal anestezik kullanildigi i¢in ayni miktarda lokal
anestezik kullanimi ile soliisyonlar hazirlanmistir. Bertrand ve ark. yaptiklari ¢alismada entez
noktalarina uygulanan proloterapi ile entez noktalarina salin enjeksiyonu (modifiye proloterapi)
ve vyilizeyel salin (sham proloterapi) enjeksiyonunu karsilastirmis ve entez noktalarina
uygulanan proloterapinin agr1 iizerine anlamli etkisini bulmustur. Uyguladiklar1 protokolde
bizim ¢aligmamiza benzer sekilde, dekstroz soliisyonu hazirlanirken ve salin gruplarinda serum

fizyolojik ile beraber lidokaini de soliisyona dahil etmislerdir (220).

Proloterapi enjeksiyonu yapilacak anatomik noktalar ultrason yardimiyla tespit edilerek
isaretleme yontemi kullanildi. Ultrason hedefin derinligini ve lokalizasyonunu belirlemek i¢in
kullanildi, ancak ignenin ilerlemesini yonlendirmek igin rehber olarak kullanilmadi. Yapilan
caligmalarda ultrason ile isaretleme yonteminin kullanilmasinin enjeksiyonun daha giivenli ve
verimli olmasini sagladigi kanitlanmigtir (231). Seven ve ark. rotator manget hastaliginda
proloterapinin etkisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, 27 G igne kullanarak, supraspinatus,
infraspinatus ve teres minor insersiyolart olan tuberkulum majusa, pektoralis minor,
korakobrakialis, biseps braki insersiyolar1 olan korakoid prosese ve bisepsin uzun basi,
subskapularis, inferior glenohumeral ligament insersiyolar1 olan supraglenoid tiiberkiil ve
tuberkulum minus iizerine %15 konsantrasyonunda dekstroz proloterapi uygulanmis ve
egzersiz grubu ile karsilagtirllmistir (225). Bertrand ve ark. ise yaptiklari ¢alismalarinda yine
27 G 1igne kullanarak aym1 noktalara %25 konsantrasyonunda dekstroz proloterapi
uygulamiglardir (220). Diger ¢alismalarda ise ultrason rehberliginde dogrudan supraspinatus
tendonunun i¢ine veya yapisma yerine dekstroz proloterapi uygulanmistir (221, 226, 227).
Giincel literatiir bilgileri géz Oniine alinarak g¢alismamizda anatomik nokta olarak; biseps
kasinin uzun basiin yapisma yeri, subskapularis kasinin tuberkulum minus tizerindeki yapisma
yeri, korakoid proses, supraspinatus kasinin tuberkulum majus {izerindeki yapisma yeri,
infraspinatus kasinin tuberkulum majus tizerindeki yapigsma yeri Kullanildi. 27 G igne (dental
igne) kullanilarak, daha once ultrason ile belirlenip isaretlenmis olan 5 anatomik noktaya, her
bir noktaya 1 ml olacak sekilde, peppering teknigi ile proloterapi enjeksiyonu yapildi.
Peppering teknigi, enjeksiyon sirasinda ignenin yumusak dokuyu gegmesi ve kemige temasinin
ardindan, igne ciltten ¢ikmayacak sekilde geri ¢ekilip baska bir agidan yeniden ilerletilmesi
seklinde uygulanan bir islemdir (232). Bu teknigin rejeneratif tedavi yontemleriyle tamamlayici
olarak, dejeneratif dokuda kanama meydana gelmesiyle yeni kanallar olusturarak, tendon
iyilesmesini baglattig1 diistiniilmektedir. Bu durumda, stimiilan madde enjeksiyonu olmadan da

tendon ve ligamanlarda hiicre diizeyinde mikro hasarlar olusmasiyla inflamatuar siireg
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baslayabilir. Bu nedenle tam bir plasebo kontrol grubu olusmasi i¢in serum fizyolojik grubu
enjeksiyonlarinda, insiilin uglu enjektdr ile, peppering teknigini kullanmadan yiizeyel olarak

enjeksiyon uygulandi.

Calismaya katilan hastalara, giincel literatiirdeki daha 6nce yapilan ¢alismalardaki gibi,
enjeksiyon uygulamalarindan sonra enjekte edilen omuzunu 3 giin yogun aktiviteden kaginmasi

gerektigi ve agr1 olmast durumunda parasetamol kullanmalar1 gerektigi bildirildi.

Littlewood ve ark. tarafindan yapilan, rotator manget hastaliginda egzersizin etkisini
arastiran bir sistematik derlemede egzersizin rotator manset hastaliginda agr1 ve fonksiyon
iizerinde kisa vadede etkili oldugu, ancak derlemede dahil edilen ¢caligmalardaki korleme eksigi,
kontrol grubunun olusturulamamasi gibi problemlerden dolayr daha yiiksek kalitede
caligmalara ihtiya¢ oldugu belirtilmistir (233). Rotator manset hastaliginda egzersizin 6nemi
birgok c¢aligmada ortaya konmustur (234-236). Rotator manget hastaliginda uygulanan
kortikosteroid, sodyum hyaliironat, PRP ve proloterapi enjeksiyonlarinin etkinligini arastiran
bircok calismada, girisimsel tedaviye ek olarak egzersiz uygulanmasinin daha etkili oldugu
bilimsel olarak kanitlanmistir (138). Seven ve ark. tarafindan yapilan dekstroz proloterapinin
etkisini aragtiran randomize kontrollii ¢alismada, kontrol grubundaki hastalara haftada 3 seans
gozetim altinda internal rotator germe, skapula kontrolii, rotator manset aktivasyon egzersizleri,
kapal1 ve agik kinetik zincir egzersizlerini i¢eren fizyoterapi protokolii uygulanmistir (225).
Bertrand ve ark. tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢alismada ise entez noktalarina
proloterapi uygulanan, entez noktalara salin uygulanan ve yiizeyel salin uygulanan olmak
iizere ii¢ gruptaki hastalara da kademeli olarak artacak sekilde ¢alismamizdakine benzer ev
egzersiz programi verilmistir (220). Rotator manset hastaliginda genellikle gerilmeye en ¢ok
ithtiya¢ duyan yap1 posterior kapsiildiir. Capraz viicut adduksiyonu ile gerilebilir. Diger yaygin
olarak gerilmeye ihtiya¢ duyan yap1 skapular kontrolii saglamak icin internal rotator kaslardir
(113). Caligmamizda da giincel literatiir bilgilerine uygun olarak katilimcilara verilen egzersiz
programi; omuz aktif-asistif ve aktif eklem hareket aciklif1 egzersizleri, sarkac egzersizleri,
germe egzersizleri (pektoral germe, posterior kapsiil germe, internal ve eksternal rotatorleri
germe) izometrik giiclendirme egzersizleri ve kauguk bant, viicut agirligi ve mekanik agirlikla
yapilan izotonik giiclendirme egzersizlerini igermektedir. Egzersizler kademeli olarak artirilmig
olup, katilim1 ve motivasyonu artirmak amaciyla hastalar haftalik telefon ile aranmigtir. Tiim
hastalara, ev egzersiz programina, ii¢ aylik takip siiresinin sonuna kadar devam etmesi gerektigi
bildirilmistir. Calismamizdaki amacimiz dekstroz proloterapinin, plaseboya gore etkinligini

kanitlamak oldugu i¢in her iki gruptaki hastalara da ayni ev egzersiz programi verilmistir.
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C. Sonuclarin Degerlendirilmesi

Rotator manset hastaligi, omuz agrisinin tiim yas gruplarinda en énemli sebebi olmak
ile birlikte, literatiirde ¢ok sayida cerrahi dis1 tedavi yontemi tanimlanmistir. Ancak optimal
tedavi segenegi tartisilmaya devam etmektedir (237). Yakin zamanda PRP, kortikosteroid,
sodyum hyaliironik asit enjeksiyonunu igeren girisimler, kas iskelet sistemi hastaliklar1 ve
rotator manset hastaliginda ¢alisilmistir. Bu enjeksiyon temelli yontemlerin timii tartismalidir
ve genel olarak kabul gormemistir. PRP enjeksiyonlari, kas iskelet sistemi hastaliklar1 i¢in
oldukea popiiler bir yaklagimdir. PRP’nin rotator manset hastaligindaki etkinligi ile ilgili bir¢ok
calisma yapilmis ve geliskili sonuglar elde edilmistir. Rha ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada,
supraspinatus tendinopatisi veya 1 cm’in altinda supraspinatus yirtigi olan 39 hastada 4 hafta
araliklarla yapilan iki seans PRP enjeksiyonu ile kuru igneleme tedavisi karsilagtirilmis. PRP
tedavisi 6 ay takip sonucunda agri, fonksiyon ve eklem hareket agikligi lizerine daha etkili
olarak bulunmustur (238). Kesikburun ve ark. yaptigi ¢alismaya ise, yaslar1 18-70 arasinda
degisen, omuz agris1 bas lizerindeki aktivitelerde >3 ay devam eden, MRG’de rotator manset
tendinopatisi veya parsiyel riiptiirii olan ve lokal anestetik kullanilarak yapilan subakromial
enjeksiyonla agrisi >%50 gerileyen 40 hasta dahil edilmis. Bir seans PRP enjeksiyonu ile bir
seans yapilan salin enjeksiyonu karsilagtirilmis. Sonug olarak bir yillik takipte, yasam kalitesi,
agri, dizabilite ve eklem hareket agikligi iizerine anlamli fark saptanmamistir (239).
Literatiirdeki mevcut 6rneklerde de goriildiigli lizere, rotator manget hastaligindaki etkinligi
tizerine yapilan PRP ¢alismalarinin bazilar1 daha iyi sonug verirken, ¢ogu ¢alismada olumlu
sonu¢ alinamamustir (240). Subakromial bursaya uygulanan sodyum hyaliironik asit
enjeksiyonlari, rotator manget hastaliginin tedavisi i¢in arastirilan bir bagka yontemdir. Merolla
ve ark. 48 hasta ilizerinde yapmis olduklar1 g¢alismadaki gibi, sodyum hyaliironik asit
enjeksiyonlar1 ile kisa vadede yararl etkiler bildirilirken, uzun dénemdeki yararli etkileri
gosterilememistir (241). Rotator manget hastaliginin tedavisinde en ¢ok kullanilan ve arastirilan
girisimsel tedavi yontemi subakromial kortikosteroid enjeksiyonlaridir. Cogu calisma, rotator
manget hastalig1 tedavisinde, agr1 ve fonksiyon olarak iyilesme bildirmistir ancak kortikosteroid
enjeksiyonlar iyilesmeyi indiiklememektedir ve ayn1 zamanda fokal inflamasyon, nekroz, cilt
altt yag dokuda atrofi, kollajen demetlerinde parcalanma, tendon ve ligaman yapilarinda
zayiflama veya yirtilma gibi yan etkilere sahiptir (242). Tillander ve ark.’nin fareler tizerinde
yapmis olduklar1 hayvan c¢alismasinda, triamsinolonun tekrarlanan  subakromial
enjeksiyonlarinin, rotator mansete zarar verebilecegini gostermislerdir (243). Omuz agrisi i¢in

kortikosteroid enjeksiyonlar1 iizerine yapilan en son Cochrane derlemesi 2009 yilinda
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yapilmistir. Rotator manget hastaligi icin, bazi1 c¢alismalarda subakromial kortikosteroid
enjeksiyonun plaseboya gore kiiglik bir faydasi oldugu gosterilmistir (144). Coombes ve ark.
ve Skjong ve ark. tarafindan yapilan iki sistematik derlemede; tendinopati tedavisi igin
kortikosteroid, sklerozan ajanlar, aprotinin, proloterapi ve PRP enjeksiyonlarini igeren
enjeksiyon teknikleri incelenmis ve sonu¢ olarak kortikosteroid enjeksiyonu disindaki
enjeksiyon tedavilerinin uzun doénemde yararli olabilecegini ancak literatliriin miktar1 ve

kalitesinin kesin oneriler igin yetersiz oldugu belirtilmistir (244, 245).

Calismamizin sonuglar1, kas iskelet sistemi hastaliklarinda dekstroz proloterapinin
terapotik yararini gosteren randomize kontrollii caligmalara katkida bulunmaktadir. Literatiir
incelendiginde kas iskelet sistemi hastaliklarinda cesitli endikasyonlarda proloterapi
enjeksiyonlarinin yararl etkileri gosterilmistir. Yoshii ve ark. karpal tiinel sendromunda tavsan
modeli lizerinde yaptiklari ¢aligmalarinda, %10 hipertonik dekstroz enjeksiyonunun kollajen
demetlerini kalinlastirdigin1 ve enjeksiyondan sonra yiik tasima kabiliyetinde artis sagladigini
saptamiglardir (246). Topol ve ark. tarafindan gen¢ sporcularda patellar tendinopati {izerine
yapilan calismada, %12,5 dekstroz enjeksiyonunun salin enjeksiyonu ve egzersiz ile
karsilagtirildiginda daha etkili bir tedavi oldugu gosterilmistir (247). Rabago ve ark.
caligmalarinda, lateral epikondilit tedavisinde dekstroz proloterapinin onemli 6l¢iide etkili
oldugunu bildirmislerdir (248). Yelland ve ark. asil tendinopatisinde peritendinéz %20
dekstroz enjeksiyonu ile birlikte eksantrik egzersizlerin, tek basina eksantrik egzersizlerinden
daha etkili oldugunu saptamislardir (249). Yine Yelland ve ark. yapmus olduklar
caligmalarinda, kronik non spesifik bel agrisinda, lumbopelvik ligamentler {izerine %20 glikoz
kullanilarak uygulanan proloterapinin, agr1 ve dizabilitede 6nemli dl¢iide iyilesme sagladigini
belirtmiglerdir (250). Ryan ve ark. patellar tendinopati ve asil tendinopatisinde %25 dekstroz
uygulamasinin etkinligini arastirdiklari iki farkli ¢aligmada, ultrasonografik incelemeler ile bag
dokusu rejenerasyonu gosterilmis ve bu gelismelerin muhtemelen enjeksiyondan sonra olusan
proinflamatuar etkiyi takiben pozitif doku yeniden sekillenmesinin bir sonucu oldugu sonucuna
varilmistir (251, 252). Reeves ve ark. tarafindan yapilan, diz osteoartritli 38 katilimcida %10
dekstroz enjeksiyonunun etkilerini arastirdiklari ¢alismada, hastalarin 12 aylik takip sonunda
agrilarinda %40 azalma ve diz fleksiyonunda iyilesme oldugu saptanmistir (253). Bu
caligmanin sonuglari, ¢alismamizda da agr1 ve eklem hareket acikligi {izerine anlamli iyilesme
goriildiigiinden dolay1 ¢alismamizin sonuglarini destekler niteliktedir. Reeves ve ark. tarafindan
yapilan bir bagka ¢alismada ise, intra-artikiiler uygulanan dekstroz proloterapi ile dizdeki 6n

capraz bag laksitesinde Onemli miktarda azalma tespit edilmistir (254). Hauser ve ark.
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tarafindan yapilan retrospektif gozlemsel bir caligmada, refrakter ayak ve ayak bas parmak
agrist olan hastalara uygulanan Hackett-Hemwall dekstroz proloterapisinin etkisi incelenmis.
Proloterapi ile hastalarin genel dizabilitesinde %81°den %20’ye azalma, hastalarin %87’sinde
%50’den fazla agrida azalma, uyku kalitesinde iyilesme, analjezik ihtiyacinda azalma, daha az
anksiyete ve depresif semptomlar tespit edilmis. Hastalarin %97°si Hackett-Hemwall teknigi
ile uygulanan dekstroz proloterapinin yasam kalitelerini artiracagini diisinmekteymis (255).
Bizim ¢alismamizda da, Hackett-Hemwall klasik dekstroz proloterapi teknigi ile uyumlu olarak

ekstra-artikiiler yapilara %15 dekstroz proloterapi enjeksiyonu uygulanmustir.

Rotator manset hastaliginda dekstroz proloterapinin etkinligini arastirmay1 amaglayan
bu ¢aligmanin genel sonuglarina bakildiginda; serum fizyolojik yani kontrol grubuna kiyasla ti¢
hafta araliklarla, {i¢ seans, ultrason esliginde-isaretleme yontemi kullanilarak dekstroz
proloterapi uygulanan proloterapi grubunda (PG); VAS ile degerlendirilen istirahat, aktivite ve
uyku sirasindaki omuz agrisinda azalma, Omuz Agri ve Dizabilite (OADI) ile degerlendirilen
omuz agris1 ve dizabilitede azalma, UCLA omuz degerlendirme skalasi ile degerlendirilen
omuz fonksiyonlarinda artis, USPRS ile degerlendirilen doku rejenerasyonunda artis,
gonyometre ile degerlendirilen aktif omuz fleksiyonunda, aktif omuz abduksiyonunda, aktif
omuz i¢ rotasyonunda ve aktif omuz dis rotasyonunda istatistiksel olarak anlamli artig

saptanmistir. Asagida ¢alismanin sonuclari literatiir esliginde tartisilacaktir.

Literatiirler incelendiginde rotator manset hastaliginda veya kronik omuz agrisinda
proloterapi uygulamalarinin etkinligini degerlendiren az sayida ¢aligma bulunmaktadir. Bu
caligmalarda, uygulanan enjeksiyon protokolleri agisindan heterojenlik mevcuttur. Proloterapi
enjeksiyonlarinin uygulama yerleri, soliisyon konsantrasyonlari, seans sayisi ve seans araliklari

acisindan standardizasyon yoktur.

Proloterapinin omuz agrisinda ve rotator manset hastalifinda kullanimi ile ilgili olan
arastirmalar, daha ¢ok 2015 yilindan sonra yapilmistir. Literatiir incelendiginde rotator manset
hastaliginda dekstroz proloterapinin etkinligini degerlendiren bes adet randomize kontrollii
calisma bulunmaktadir (220, 221, 225-227). Catapano ve ark. 2020 yilinda rotator manset
tendinopatisinde dekstroz proloterapinin etkinligini arastiran bir sistematik derleme yaymlamis
ve bu bes randomize kontrollii ¢alismay1 degerlendirmeye almistir (218). Hipertonik dekstroz
sollisyonu, kan biyokimyasinin normal bileseni olmasi, suda ¢dzlinmesi ve bir¢ok alana yan
etkiye sebep olmadan uygulanabilmesi gibi sebeplerle ideal proloterapi soliisyonu olarak
belirlense de, 2018 yilinda Ryu ve ark. tarafindan rotator manset hastaliginda yapilan bir

retrospektif calismada, 32 hastaya polideoksiriboniikleotid ile ultrason rehberliginde uygulanan
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proloterapi degerlendirmeye alinmis ve VAS ile degerlendirilen omuz agrisinda ve OADI ile

degerlendirilen agr1 ve dizabilite alt skorlarinda 6nemli 6l¢iide azalma tespit edilmistir (256).

Rotator manset hastaliginda dekstroz proloterapinin etkinligini arastiran caligmalari
inceledigimizde ilk olarak Doo-Hyung ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan retrospektif vaka
kontrol c¢alismasi dikkati ¢ekmektedir. Calismaya 3 aydan uzun siire semptomu olan,
konservatif tedaviye direngli, travmatik olmayan rotator manget hastaligi tanili hastalar dahil
edilmis. 63 hastaya %16,5 dekstroz sollisyonu ile 2 ila 4 hafta araliklarla, 3 ila 8 seans dekstroz
proloterapi uygulanmis. 63 hasta ise konservatif tedaviye devam etmis. Katilimcilar VAS ile
son bir haftadaki omuz agris1 diizeyi, OADI skoru, omuz abduktdr izometrik giicii, omuz aktif
hareket agiklig1, ultrasonografide maksimal yirtik boyutu ve giinliik analjezik ihtiyaci agisindan
degerlendirilmis. Bir yildan fazla olan takip siiresinde, tedavi grubundaki 57 hasta ve kontrol
grubundaki 53 hasta istatistiksel analize dahil edilmis. Tedavi Oncesi yas, cinsiyet,
semptomlarin siiresi ve ultrasonografik bulgular agisindan iki grup arasinda anlamli fark
bulunmamis. Tedavi grubundaki ortalama enjeksiyon sayisi 4,8 + 1,3 olarak hesaplanmis.
Enjeksiyon sonrasinda hicbir yan etki olmamis. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda,
proloterapi uygulanan grupta VAS skoru, OADI skoru, omuz abdiiktériiniin izometrik giicii ve
aktif omuz fleksiyon, abdiiksiyon ve dis rotasyon eklem hareket agikliginda istatistiksel olarak
anlamli iyilesme saptanmis (257). Bu ¢alisma bilindigi kadariyla rotator manset hastaliginda
proloterapinin etkinligini degerlendiren ilk calismadir. Olumlu sonuglar ortaya koymaktadir,
ancak bu randomize olmayan retrospektif c¢alismanin smirliliklart  goz  Oniinde

bulunduruldugunda, sonuglar yorumlanirken dikkatli olunmalidir.

Bertrand ve ark. (2016) tarafindan yapilan katilimci ve degerlendiricinin kér oldugu
randomize kontrollii ¢aligmada, kronik omuz agrist ve klinik muayene ve US ile tanisi
kesinlestirilmis rotator manset hastaligi olan, 3 aydan uzun siire konservatif tedaviye yanitsiz
72 hasta 3 gruba ayrilmis. 0, 1 ve 2. aylarda olmak {izere 3 enjeksiyon yapilmis. Birinci gruptaki
hastalara (Entez-Dekstroz grubu) (n=27) agrili entez bolgelerine %25 dekstroz + %0.1 lidokain
+ salin enjeksiyonu yapilmis. Ikinci gruptaki hastalara (Entez-Salin grubu) (n=19) agrili entez
bolgelerine %0.1 lidokain + salin enjeksiyonu yapilmis. Ugiincii gruptaki hastalara (Yiizeyel-
Salin grubu) (n=26) agrili entez bolgelerinin yiizeyel kismina (ort. 0,5-1 cm derinlige) %0.1
lidokain + salin enjeksiyonu yapilmis. Her katilimer ilk enjeksiyon dncesi degerlendirilmis ve
her enjeksiyondan sonra 2 seans fizyoterapi almis. 3 ay boyunca haftada 3 giin ev egzersiz
programina devam etmis. Enjeksiyon yapilirken, entez noktalar1 olarak belirlenen

supraspinatus, infraspinatus ve teres minor insersiyolart olan tuberkulum majus, pektoralis
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minor, korakobrakialis, biseps braki insersiyolar1 olan korakoid proses ve bisepsin uzun basi,
subskapularis, inferior glenohumeral ligament insersiyolar1 olan supraglenoid tiiberkiil ve
tuberkulum minus ve omuz arkasindaki teres major ile posterior inferior glenohumeral ligament
insersiyolar1 kullanilmis. Her primer enjeksiyon bolgesine 1 ml entez boyunca ve primer
bolgeye bitisik diger hassas entez bolgelere, her noktaya 0,5 ml olacak sekilde 1 cm araliklarla
enjeksiyon gergeklestirilmis. Hastalar baslangig, tedavi sonrasi 3. ay ve tedavi sonrasi 9. ayda
VAS, USPRS ve memnuniyet 6l¢iisii ile degerlendirilmis. VAS agri skorlarinda 2,8 puanlik bir
iyilesme olmasi klinik anlamli iyilesme olarak kabul edilmis. Sonuglara bakacak olursak, agrida
2,8 puanlik klinik anlamli iyilesmeye ulasan ve siirdiiren katilimer yiizdesi gruplar arasinda
onemli Olgliide farkliymis. Entez-Dekstroz grubu agri agisindan, Yiizeyel-Salin grubundan
onemli Ol¢iide daha iyi sonug gostermis. Entez-Dekstroz grubu ile orta derecede iyi sonug veren
Entez-Salin grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. Memnuniyet
acisindan, Entez-Dekstroz grubunun memnuniyeti, Yiizeyel-Salin grubuna gore 6nemli 6l¢iide
fazla iken, Entez-Dekstroz grubu ile Entez-Salin grubu arasinda memnuniyet farkliligi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamis. USPRS acisindan her grupta bir miktar iyilesme

olmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis (220).

Seven ve ark. (2017) tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢aligmada, kronik omuz
agrist ve klinik muayene ve US ile tanisi kesinlestirilmis rotator manset hastaligi olan, 3 aydan
uzun siire konservatif tedaviye yanitsiz 101 hasta iki gruba ayrilmis. Proloterapi grubundaki
hastalara (n=57) subakromial bursaya 4 ml %25 dekstroz + lidokain, tendon insersiyolarina ise
maksimum 20 ml olacak sekilde %15 dekstroz + lidokain enjeksiyonu ultrason rehberliginde
yapilmis. Enjeksiyon noktalari olarak supraspinatus, infraspinatus ve teres minor insersiyolari
olan tuberkulum majus, pektoralis minor, korakobrakialis, biseps braki insersiyolari olan
korakoid proses ve bisepsin uzun basi, subskapularis, inferior glenohumeral ligament
insersiyolar1 olan supraglenoid tiiberkiil ve tuberkulum minus belirlenmis. Kontrol grubundaki
hastalar (n=44) 12 hafta boyunca haftada ili¢ seans olacak sekilde fizyoterapi programina
alinmis. Takip degerlendirmeleri baslangigta, tedaviden 3 hafta, 6 hafta, 12 hafta sonra ve son
takip degerlendirmesi tedaviden en az bir yil sonra yapilmis. Sonuglar degerlendirildiginde,
proloterapi grubunda kontrol grubu ile karsilastirildiginda VAS ile agr1 diizeyi 3 hafta, 6 hafta,
12 hafta takiplerinde ve son takipte anlamli olarak azalmis. Fonksiyonel degerlendirme WORC
ve OADI omuz degerlendirme skalalar1 ile yapilmis, proloterapi grubu ile kontrol grubu
arasinda, 3. hafta degerlendirmesinde anlamli fark olmazken, 6. ve 12. hafta

degerlendirmelerinde istatistiksel olarak anlaml fark saptanmis. Aktif omuz dis rotasyonunda
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herhangi bir takip doneminde anlamli fark bulunmazken, aktif omuz fleksiyonu ve aktif omuz
abduksiyonunda 12. hafta degerlendirmesinde ve son takipte, aktif omuz i¢ rotasyonunda ise

son takipte istatistiksel olarak anlamli fark bulunmus (225).

George ve ark. (2018) tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢alismada, 6 aydan uzun
stiredir semptomu olan, US ile supraspinatus tendinopatisi kesinlestirilmis, 1 aylik konservatif
tedavi (fizik tedavi + analjezik) ile fonksiyonel olarak %30’dan fazla iyilesme olmayan 12 hasta
calismaya dahil edilmis. Iki gruba ayrilmis. Proloterapi grubundaki hastalara (n=7) US
rehberliginde agrili tendinoz alanina, tek seans 0,5-1 ml %12,5 dekstroz + %0,5 lignokain
karisimi enjekte edilmis. Intratendindz olarak enjeksiyon yapilmis, proloterapi uygulanmadan
once ignenin gectigi yol boyunca lignokain infiltre edilmis. Proloterapi grubundaki hastalar
enjeksiyondan iki hafta sonra, fizik tedaviye devam etmis. Kontrol grubundaki hastalar (n=5)
daha 6nce baslanan fizik tedavi programlarina devam etmis. Hastalar DASH skoru, omuz eklem
hareket acikligt ve US parametreleri ile baslangigta ve tedaviden 12 hafta sonra
degerlendirilmis. Omuz agrisi, DASH skalasinin alt parametresi olarak degerlendirilmis. 12
haftanin sonunda proloterapi grubu, kontrol grubu ile karsilastirildiginda DASH alt
parametreleri ayrintili incelendiginde, uyku skorunda ve aktif omuz abduksiyonunda anlamli
iyilesme ve tendinoz alan ekojenitesinde istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmis (226).
Bu calismada, bizim ¢alismamizdan farkli olarak, bir aylik konservatif tedaviye yanit vermeyen
hastalar calismaya dahil edilmis ve erken uygulanan girisimin uyku kalitesinde ve omuz

abduksiyonunda iyilesme saglayabilecegine dikkat ¢ekilmistir.

Lin ve ark. (2018) tarafindan yapilan randomize kontrollii ¢aligmada, 6 aydan uzun
siiredir semptomu olan, US ile rotator manset hastalig1 tanis1 dogrulanmis olan 31 hasta iki
gruba ayrilmis. Proloterapi grubundaki hastalara (n=16) US rehberliginde supraspinatus tendon
insersiyosuna, tek seans 5 ml %20 hipertonik dekstroz soliisyonu enjekte edilmis. Kontrol
grubundaki hastalara (n=15) ayn1 bolgeye tek seans salin enjeksiyonu yapilmis. Hastalar
baslangigta, tedaviden 2 hafta ve 6 hafta sonra OADI, VAS, aktif omuz eklem hareket agiklig1
ve US parametreleri ile degerlendirilmis. 2. hafta degerlendirmesinde proloterapi grubunda,
kontrol grubuna gére VAS ve OADI skorlarinda anlamli azalma, aktif omuz fleksiyonu ve aktif
omuz abduksiyonunda istatistiksel olarak anlamli artis goriilmiis. 6 hafta sonra ise, VAS, OADI
ve aktif omuz eklem hareket agikliklar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmamus.
US parametrelerinde, takip siiresince hem grup i¢i degerlendirmesinde hem de gruplar arasinda

anlamli fark bulunamamustir (227).
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Cole ve ark. (2018) tarafindan yapilan randomize kontrollii calismada, 3 aydir uzun
stiredir semptomatik, klinik muayene ve US ile dogrulanmis supraspinatus tendinopatisi olan
36 hasta iki gruba ayrilmis. Birinci gruptaki hastalara (proloterapi grubu) (n=17) US
rehberliginde tek seans supraspinatus lizerindeki hipo/anekoik alanlara, her alana en fazla 0,5
ml olacak sekilde, 2 ml %25 glikoz soliisyonu (1 ml % 50 glikoz + 1 ml lignokain hidroklorid)
ile enjeksiyon yapilmis. Ikinci gruptaki hastalara (kortikosteroid grubu) (n=19) US
rehberliginde subakromial bursaya 1 ml 40 mg/ml metilprednizolon asetat enjeksiyonu
yapilmis. Her iki gruba da ev egzersiz programi verilmis. Hastalar baslangicta, tedaviden 6
hafta, 3 ay ve 6 ay sonra degerlendirilmis. Primer sonug 6l¢litii olarak tedaviden 3 ay sonrasinda
bas tistii aktivitelerdeki agriy1 degerlendiren 5 puanlik Likert skalasinda agr1 diizeyi belirlenmis.
Sekonder sonug oSlgiitleri arasinda gece agrisi diizeyi ve sikligi, aktivite ile agr1 sikligi, aktif
omuz eklem hareket agiklig1, genel omuz memnuniyeti, US degisiklikleri ve dinamometre ile
degerlendirilen omuz kas giicii yer almaktaymis. Bas iistii aktivitelerdeki agr1 diizeyinde,
proloterapi grubunda 3 aylik takipte, hem proloterapi hem de kortikosteroid grubunda 6 aylik
takipte istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmis. Ancak herhangi bir takip stiresinde gruplar
arasinda anlamli fark bulunamamis. Genel omuz memnuniyetindeki artis, aktivite sirasindaki
agr1 diizeyi ve sikligindaki azalma ve omuz EHA ve supraspinatus kas giiciindeki artis, sadece
proloterapi grubunda 3. ay ve 6. ay takiplerinde anlamliymis, ancak iki grup arasinda anlaml
fark yokmus. Uykudaki agr1 diizeyi ve sikligindaki azalma, proloterapi grubunda 6. hafta, 3.
ay ve 6. ay takiplerinde, kortikosteroid grubunda ise 6. ay takibinde anlamliymus, ancak iki grup
arasinda anlamli fark saptanmamis. US’de saptanan supraspinatus tendon degisiklikleri, hem
proloterapi grubunda hem de kortikosteroid grubunda 3. ayda anlamliymis. Ancak gruplar
arasinda anlamli degisiklik saptanmamis. Bu ¢alismanin sonuglari, proloterapi ve kortikosteroid
enjeksiyonlarinin semptomatik supraspinatus tendinopati tedavisinde etkili oldugunu ve birinin

digerinden iistiin olmadigini diisiindiirmektedir (221).

Calismamizda primer sonug Ol¢iitii olarak VAS ile agr1 diizeyi kullanilmistir. VAS ile
agr1 diizeyi istirahat, aktivite ve uyku sirasinda degerlendirilmistir. Calismada baslangic
degerlendirmesine gore proloterapi grubunda (p<0,001) ve serum fizyolojik grubunda
(p<0,001) tedaviden bir ay sonra VAS ile degerlendirilen istirahat, aktivite ve uyku sirasindaki
agrida anlamli azalma saptanmistir. Tedavinin olumlu etkilerinin takip siiresi olan tedavi
sonrasi 3. ayda da devam ettigi saptanmistir. Gruplar arasi yapilan karsilastirmada proloterapi
grubundaki agrida azalmanin, serum fizyolojik grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde

daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,001). Hipertonik dekstrozun tendon yapisi ve agri
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iizerindeki etkilerinin kesin mekanizmasi belirsizligini korumaktadir. Dekstroz, sensoérinoral bir
mekanizma yoluyla agri modiilasyon etkisine sahip olabilir ve sonugta agrinin giderilmesini
saglar. Bu etki %5 dekstroz konsantrasyonlar: ile gosterilmistir. Noropatik agriyr olusturan
afferent lifler, gecici reseptor potansiyelli (6nceden kapsaisine duyarli bir reseptor olarak kabul
edilen) vanilloid reseptor-1 (TRPV1) katyon kanalina sahiptir. TRPV1 reseptoriiniin
aktivasyonunu inhibe etmek veya TRPV 1 reseptorii aktivitelerini tetikleyen faktorleri azaltmak,
kapsaisin ile iligkili kronik agri durumlarinin agri giderme mekanizmasi olabilir (258). Daha
once yapilan bir ¢aligmada, hiperosmotik bir ajan olan mannitoliin topikal uygulanmasinin
TRPV1 reseptorii araciligiyla analjezik etki sagladigi saptanmustir (228). Yukarida ayrintili
incelenen literatiir ile ¢alismanin sonuglarint degerlendirdigimizde, Bertrand ve ark. yapmis
olduklar1 ¢aligmalarinda, Entez-Dekstroz grubunda ¢alismamizdakine benzer noktalara %25
dekstroz proloterapi uygulamis. VAS agr skorlarinda 2,8 puanlik bir iyilesme olmasi klinik
anlamli iyilesme olarak kabul edilmis. Tedaviden 3 ay sonra Entez-Dekstroz grubu agr
acisindan, Yiizeyel-Salin grubundan istatistiksel olarak anlamli &lgiide daha iyi sonug
gostermis. Bu etki 9. ay takiplerinde de devam etmis. Yiizeyel-Salin grubundaki uygulanan
tedavi, bizim ¢alismamizdaki serum fizyolojik grubuna uygulanan tedavi protokoliindeki gibi,
agrili entez bolgelerinde yiizeyel olarak salin + lidokain uygulanmasi seklinde olup,
calismamizin sonuglarina benzer sonuglar elde edilmistir (220). Seven ve ark. yapmis olduklari
caligmalarinda, ¢alismamizdakine benzer noktalara, yine ¢alismamizdakine benzer sekilde %15
dekstroz soliisyonu ile uygulanan proloterapi grubunda, fizyoterapiyi igeren kontrol grubu ile
karsilastirildiginda VAS ile agr1 diizeyi 3 hafta, 6 hafta, 12 hafta takiplerinde ve son takipte (en
az bir yil) anlamli olarak azalmistir (225). George ve ark. tarafindan yapilan g¢aligmada,
proloterapi grubu ile fizyoterapi uygulanan kontrol grubu ile karsilastirildiginda 12. hafta
sonunda DASH alt parametrelerinden uyku skorunda anlamli iyilesme saptanmustir (226). Lin
ve ark. caligmalarinda, tek seans %20 dekstroz enjeksiyonu yapilan proloterapi grubu ile salin
enjeksiyonu yapilan kontrol grubu karsilastirildiginda, 2. haftada VAS ile agn diizeyinde
anlamli fark bulunurken, 6. haftada bu sonuglar devam etmemis (227). Bu c¢alismanin
sonuglarint degerlendirirken metodolojik farkliliklarin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.
Proloterapi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda genellikle en az 3 seans enjeksiyon uygulanmuistir.
Ayrica bazi c¢alismalar en etkili faydalarin tekrarlayan enjeksiyonlar sonrasinda elde
edilebilecegini bildirmistir (259, 260). Cole ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, proloterapi
ile kortikosteroid enjeksiyonun karsilastirilmasi sonucunda bas iistii aktivitelerdeki agr1 diizeyi

ile aktivite ve uykudaki agr1 diizeyinde gruplar arasinda anlamli fark olmasa da, proloterapi
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grubunda 3 ay ve 6 ay takiplerinde sonuclarimiz ile uyumlu olarak istatistiksel olarak anlamli

iyilesme saptanmistir (221).

Calismamizda omuz agr1 ve fonksiyonel degerlendirmesinde, Omuz Agr1 ve Dizabilite
Indeksi (OADI) ve UCLA omuz degerlendirme skalas1 kullanilmistir. Calismada baslangi¢
degerlendirmesine goére proloterapi grubunda (p<0,001) ve serum fizyolojik grubunda
(p<0,001) tedaviden bir ay sonra OADI toplam skoru, agr1 ve dizabilite alt skorlarmda anlamli
iyilesme saptanmistir. Tedavinin olumlu etkilerinin takip siiresi olan tedavi sonrasi 3. ayda da
devam ettigi saptanmustir. Gruplar arasi yapilan karsilastirmada proloterapi grubundaki
iyilesmenin, serum fizyolojik grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla
oldugu saptanmistir (p<0,001). Calismada baslangic degerlendirmesine gore proloterapi
grubunda (p<0,001) ve serum fizyolojik grubunda (p<0,001) tedaviden bir ay sonra UCLA
toplam skoru, agr1 ve fonksiyon alt skorlarinda anlamli iyilesme saptanmistir. Tedavinin olumlu
etkilerinin takip siiresi olan tedavi sonrasi 3. ayda da devam ettigi saptanmistir. Gruplar arasi
yapilan karsilagtirmada proloterapi grubundaki iyilesmenin, serum fizyolojik grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla oldugu saptanmistir (p=0,001). Bu ¢aligmada
gonyometre ile hastalarin aktif omuz fleksiyonu, aktif omuz abduksiyonu, aktif omuz i¢
rotasyonu ve aktif omuz dis rotasyonu EHA 6l¢iimleri degerlendirilmistir. Calismada baslangi¢
degerlendirmesine goére proloterapi grubunda (p<0,001) ve serum fizyolojik grubunda
(p<0,001) tedaviden bir ay sonra gonyometre ile degerlendirilen aktif omuz fleksiyonu, aktif
omuz abduksiyonu, aktif omuz i¢ rotasyonu ve aktif omuz dis rotasyonu eklem hareket
acikliginda anlamli artma saptanmistir. Tedavinin olumlu etkilerinin takip stiresi olan tedavi
sonrasi 3. ayda da devam ettigi saptanmistir. Gruplar arasi yapilan karsilagtirmada proloterapi
grubundaki eklem hareket agikligindaki artmanin, serum fizyolojik grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla oldugu saptanmistir (p<0,001). Sonuglar
degerlendirdigimizde, fonksiyonel iyilesme ve eklem hareket acikligindaki artista hem agridaki
azalma hem de proloterapinin mevcut etki mekanizmasiyla doku iyilesmesini indiiklemesinin
rol oynadigim1 diistinmekteyiz. Serum fizyolojik grubunda tedavi sonrasi 1. ayda ve tedavi
sonrast 3. ayda grup i¢i karsilastirmalarda, agri, fonksiyonel iyilesme ve eklem hareket
acikliginda anlamlhi fark olmasinda, yapilan enjeksiyonun plasebo etkinligi ve verilen ev
egzersiz programinin etkili oldugu diisliniilmektedir. Kas iskelet sistemi hastaliklarinda yapilan
klinik calismalarda, salin enjeksiyonlari genellikle plasebo veya sham miidahale olarak
kullanilir (261). Ancak salin enjeksiyonlari ile goriilen etkinin plasebo etkisi mi yoksa terapotik

analjezik etki mi oldugu hala belirsizdir (262). Egzersiz ve fizyoterapi protokollerinin, omuz
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tendinopatilerinde etkinligi kanitlanmistir ve Avrupa Kilavuzlari (2008) tarafindan 6nerilmistir
(233, 263). Dekstroz proloterapinin etki mekanizmasi net olmamakla birlikte mevcut teori,
hipertonik dekstrozun dogal iyilesmeyi ve ardindan doku biiyiimesini uyaran bir inflamatuar
kaskadi baslattigi ve klinik iyilesmenin doku biitlinliigiinlin restorasyonunu takip ettigi
seklindedir (264). Bununla birlikte, periseliiler dekstroz seviyelerinin 100 ml basina 0,5 gr
kadar (%0,5) bile az yiikselmesi de fibroblastik sitokinlerin {iretimini uyarir (265, 266).
Glikozun insan hiicrelerine, ana glikoz tastyict protein olan GLUT]1 tarafindan taginmasi da
sitokin yiikselmeleriyle iliskilidir (265). Noninflamatuar %10 dekstroz enjeksiyonunun
kullanildig1, randomize ve kontrollii hayvan c¢alismalari, hipertonik dekstroz enjeksiyonuna
yanit olarak organize bag dokusunda artma, kollajen demetlerinde kalinlasma, enerji
absorbsiyonunda ve yiik tasima kabiliyetinde artis oldugunu dogrulamistir (192, 246).
Proloterapi enjeksiyonlari ayrica, yapilarin dayanikliligini ve islevselligini artiran ligamentleri,
tendonlar1 ve eklem stabilize edici yapilar1 sikilastirip giiglendirerek ve eklemlerin stabilitesini
artiran ekstraselliiler matriksi de uyararak iyilesmeyi indiikler (267-269). Bu bilgiler 15181nda,
proloterapi enjeksiyonlari ile agrida azalma, fonksiyonda ve eklem hareket agikliginda iyilesme
goriilmesi beklenen sonu¢ olarak goziikmektedir. Daha Once ayrintili incelenen literatiir
sonuclartyla karsilagtiracak olursak, Seven ve ark. tarafindan yapilan dekstroz proloterapinin
etkinligini arastiran calismasinda, fonksiyonel degerlendirme icin WORC ve OADI omuz
degerlendirme skalalar1 kullanilmis, proloterapi grubunda 6. ve 12. hafta degerlendirmelerinde
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmis. Eklem hareket agikligi degerlendirmesinde aktif
omuz fleksiyonu ve aktif omuz abduksiyonunda 12. hafta degerlendirmesinde ve son takipte
(en az bir yi1l sonra), aktif omuz i¢ rotasyonunda ise son takipte (en az bir yil sonra) istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (225). George ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, proloterapi
enjeksiyonundan 12 hafta sonra aktif omuz abduksiyonunda anlamli iyilesme saptanmigtir
(226). Lin ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada ise, tek seanslik proloterapi enjeksiyonu
sonrasinda 2. haftada OADI skorlarinda anlamli azalma, aktif omuz fleksiyonu ve aktif omuz
abduksiyonunda istatistiksel olarak anlamli artis goriilmiis. 6. haftada bu olumlu etki devam
etmemistir (227). Bu calismada tek seans uygulanan proloterapinin kisa siireli etkisi
gosterilmis. Fonksiyonel iyilesmenin ve eklem hareket acgikligindaki artisin tekrarlayan
proloterapi enjeksiyon seanslarindan sonra gelisecegini diisiinmekteyiz. Cole ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada, proloterapi enjeksiyonu, kortikosteroid enjeksiyonu karsilastirildiginda her
yone aktif omuz eklem hareket agiklig1 ve supraspinatus kas giiclindeki artig, sadece proloterapi
grubunda 3. ay ve 6. ay takiplerinde anlamliymis, ancak iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamig (221). Kas iskelet sistemi hastaliklarinda farkli endikasyonlar i¢in kullanilan
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proloterapi enjeksiyonlar1 ile de fonksiyonel degerlendirmeler ve eklem hareket acgikliklarinda

anlamli iyilesmeler saptanmistir (7, 253). Bu literatiir bilgileri 6nceki boliimde belirtilmistir.

Calismamizda omuzdaki doku ve rejenerasyon degerlendirmesinde, USPRS skalasi
kullanilmigtir. USPRS 5 alt boliimden olugsmaktadir ve alt boliim puanlari ile toplam puanlar
istatistiksel olarak analiz edilmistir. Calismada baslangi¢ degerlendirmesine gore proloterapi
grubunda (p=0,368) ve serum fizyolojik grubunda (p=1,000) tedaviden 1 ay ve 3 ay sonra
USPRS “Tuberkulum Majus” alt skorlarinda anlamli iyilesme saptanmamistir. Gruplar arasi
yapilan degerlendirmede USPRS “Tuberkulum Majus™ alt skorlarindaki degisimler arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamliik  bulunmamustir ~ (p=0,317). Calismada  baslangig
degerlendirmesine gore tedaviden 3 ay sonra proloterapi grubunda USPRS “Biseps” (p=0,007),
USPRS “Supraspinatus” (p=0,002), USPRS “Dinamik Supraspinatus” (p<0,001), USPRS
“Dinamik Subskapularis” (p=0,002) alt skorlarinda ve USPRS toplam (p<0,001) skorunda
anlaml fark saptanmigtir. Serum fizyolojik grubunda (p=1,000) takip siiresi boyunca herhangi
bir skorda anlamli fark goriilmemistir. Gruplar arasi yapilan degerlendirmede, tedavi sonrasi 3.
ay degerlendirmesinde USPRS “Biseps” (p=0,020), USPRS “Supraspinatus” (p=0,010),
USPRS “Dinamik Supraspinatus” (p=0,003), USPRS “Dinamik Subskapularis” (p=0,010) alt
skorlarinda ve USPRS toplam (p<0,001) skorundaki degisimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmistir. Ozetle USPRS skorunda proloterapi grubunda tedaviden 3 ay sonra
hem grup i¢i hem de gruplar aras1 anlaml fark bulunmustur. Calismamizin sonuglari, klinik
yarar kaynag olarak rejenerasyonu desteklemektedir. USPRS, tekerlekli sandalyeli sporcularda
kullanilmak iizere gelistirilmis, ultrason kullanilarak rotator manseti degerlendiren bir skorlama
sistemidir. USPRS kantitatif bir sonu¢ verse de, ultrason gorlintiilerinin yorumlanmasi
kullanicinin deneyimine baglidir. Calismamizda, degerlendirmeler tek degerlendirici tarafindan
yapilmustir. Ultrason degerlendirmelerinin, gézlemciler arast ve gozlem ici farkliliklari en aza
indirmek i¢in, iki degerlendirici ile yapilmasi daha objektif sonuglar verebilir. Bu durum
calismanin kisithiliklar1 boliimiinde de belirtilecektir. Bu sonuglar dekstroz proloterapinin kas
iskelet sistemindeki tendon ve ligaman yapilarinda rejenerasyon saglamasi ve doku yenilenmesi
lizerine olumlu etkilerinin son seanstan ancak 3 ay sonra ortaya ¢iktigin1 gostermektedir.
Dekstroz proloterapi, etki mekanizmasi olarak yara iyilesmesini taklit etmektedir. Yara
iyilesmesinin evreleri hemostazis, inflamasyon, proliferasyon ve matiirasyon seklindedir. Yara
tyilesmesindeki fibroblast gogii, bliylime faktorlerinin salinmasi ve neovaskiilarizasyon gibi
mekanizmalar proliferasyon evresinde olusmakta olup bu siire¢ 4-6 hafta devam etmektedir.

Matiirasyon evresi ise, “remodelling” ve yeniden sekillenme olarak da isimlenen evredir. Yara



146

iyilesmesinin baslangicindan haftalar sonra baslar ve iki yila kadar stirebilir. Bu bilgilerden yola
cikarak, dekstroz proloterapinin yara iyilesmesini taklit eden etkisi sonucunda, makroskopik
diizeyde rejenerasyon etkisinin tedaviden kisa siire sonra goriilmesi beklenmemektedir.
Calismamizin sonucunda da goriilen rejeneratif etki tedavi sonrasi 1. ayda olusmamisken,
tedavi sonrasi 3. ayda ortaya ¢ikmistir. Ryan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda, insan
ultrason verileri hipertonik dekstroz enjeksiyonunu bag dokusunda rejenerasyon izledigini
gostermektedir ve 6n ¢apraz bag gevsekligi vakalarinin arka arkaya makine yardimiyla yapilan
Olctimleri, eklem igi hipertonik dekstroz enjeksiyonu ile gevseklikte azalma gdstermektedir
(251, 252). Bertrand ve ark. tarafindan yapilan calismada, rotator manset hastaliginda
uygulanan proloterapi sonrasinda, ¢alismamizda kullanilan USPRS’de bir miktar iyilesme olsa
da gruplar arasinda anlamli fark saptanmamistir (220). George ve ark. tarafindan yapilan
calismada, proloterapi enjeksiyonundan 12 hafta sonraki ultrason parametreleri
degerlendirmesinde, tendinoz alaninda ekojenitede istatistiksel olarak anlamli azalma
saptanmistir (226). Lin ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, rotator manset hastaliginda
uygulanan tek seans proloterapi sonrasinda US parametrelerinde, 2. hafta ve 6. hafta
degerlendirmelerinde anlamli fark bulunamamistir (227). Kisa takip siiresinin bu sonug
iizerinde etkili oldugunu diistinmekteyiz. Cole ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, proloterapi
enjeksiyonu sonrasinda, ultrasonda supraspinatus tendon degisiklikleri, proloterapi grubunda 3.

ayda anlamli bulunmustur (221).

Onceden bildirilen endikasyonlar igin kullanildiginda, proloterapi igin higbir ciddi yan
etki bildirilmemistir (270). Calismamizda 58 hastanin; 3’iinde enjeksiyon yerinde ekimoz,
2’sinde enjeksiyon sonrasi bas agrisi, 13’iinde enjeksiyon sonrasi agrida artma yan etkileri
gozlemlenmistir. Agr sikayetinde artis olan hastalarin 8’1 parasetamol kullanmis ve hastalarin
tamaminda agr sikayetindeki artis 24 saat ile sinirlanmistir. Higbir hasta yan etki nedeniyle

calisma dis1 kalmamastir.
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D. Calismanin Giicii

Prospektif randomize ve kontrollii olarak yapilan kronik rotator manset hastaliginda
dekstroz proloterapinin etkinliginin arastirildigi bu ¢alismada, yenilik¢i bir tedavi ile zor,
genellikle direngli kas iskelet sistemi hastaliginda, eksiksiz hasta takip verileri ile sonuglarin
degerlendirilmesi ve potansiyel hastalik modifikasyonu i¢in ultrason kullanilmasi ¢aligmanin

giiclii yanlarindandir.

Literatiirdeki diger cogu randomize kontrollii ¢aligmadan farkli olarak, 3 hafta
araliklarla 3 seans olacak sekilde, geleneksel dekstroz proloterapi teknigini kullanmamiz
calismanin diger gii¢lii yanlarindandir. Tek seans proloterapi enjeksiyonu yerine ¢oklu seans

proloterapi uygulamalarini 6nermekteyiz.

Calismaya katilan tiim hastalarda, enjeksiyon yapilan yerler ultrason ile belirlenmis ve
isaretleme yoOntemi kullanilarak enjeksiyonlar gergeklestirilmistir. Yapilan bu islem ile
enjeksiyonun giivenligi ve dogrulugu arttirilmistir. Tiim enjeksiyonlar, gruplar aras1 enjeksiyon

cesitliligini azaltmak amaciyla tek bir arastirici tarafindan gergeklestirilmistir.

Calismaya alinan hastalarda randomizasyon uygulanmasi, calisma baglamadan 6nce giic
analizi yapilarak gruplarda olmasi gereken hasta sayisinin hesaplanmis ve buna uygun hasta
sayisina ulasilmis olmasi ve gruplardaki demografik oOzellikler ile baslangic degerlerinin

homojen olmasi ¢alismanin giiclii yanlarindandir.

Calismamizdaki iki gruptaki katilimcilara da, kontrol grubu olusturmak amaciyla, aym
ev egzersiz programi verilmistir. Takip boyunca hastalar telefon ile aranarak egzersizlere olan

uyumlar1 kontrol edilmistir. Bu sekilde hasta motivasyonunun arttirilmasi hedeflenmistir.

E. Cahismanin Kisithhiklar

Calismamizdaki en 6nemli kisithilik, takip siiresinin gorece kisa olmasi ve orneklem
sayisinin nispeten az olmasidir. Bu nedenle ¢alismada dekstroz proloterapinin uzun dénem

etkileri incelenememistir.

Calismamizda ultrason isaretleme yontemi olarak kullanilmis ancak, enjeksiyonlar
ultrason esliginde yapilmamustir. Ultrason esliginde yapilan enjeksiyonlarin giivenlik ve

dogruluk acisindan daha etkili olabilecegi bilinmektedir.
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Calismamizdaki diger bir kisithilik, omuzdaki anatomik ve morfolojik degisiklikleri
degerlendirmek i¢in sadece ultrason kullanilmasidir. Ultrasondaki histogramlarin dogrulugu net
degildir. Manyetik rezonans goriintiileme rotator manset yapisini ve yag infiltrasyonlarini
degerlendirmek, ilgili yapilarda girisim sonras1 degisiklikler ve rejenerasyon ile ilgili daha fazla

bilgi sahibi olmak i¢in ultrasondan daha iistiin bir gorsellestirme saglayabilir.

Ayni zamanda c¢alismamizda, ultrason ile yapilan isaretleme ve degerlendirmeler kas
iskelet ultrasonografisinde deneyimli ayni degerlendirici tarafindan yapilmistir. Bununla
beraber, ultrason degerlendirmelerinin, gbzlem igi farkliliklarini en aza indirmek igin, iki

degerlendirici ile yapilmasinin daha objektif sonuglar verebilecegi de dikkate alinmalidir.

Calismamizda iki gruptaki tiim hastalara ayni ev egzersiz programi verilmistir.
Egzersizin, rotator manset hastalii olan hastalardaki etkinligi bilinmektedir, bu durum
uygulanan enjeksiyon tedavilerinin basarisin1 da arttirmaktadir. Bu nedenle, her iki grupta da
saptanan olumlu etkilerde egzersizlerin etkisinin de olabilecegi ¢alismamizin sonuglar
yorumlanirken goz oniine alinmalidir. Bununla beraber, ¢alismamizda tiim hastalar ayni
egzersiz programina katilmis olup, degerlendirme Olgiitlerinde gruplar arasinda anlamli

farkliliklar saptanmistir. Her iki grupta egzersize katilim kayit edilmemistir.
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VIII- SONUC VE ONERILER

A. SONUC

Calismamizin sonucuna gore, kronik rotator manget hastaligi olan hastalarda, ev
egzersiz programi ile birlikte ultrason esliginde-isaretleme yontemi kullanilarak uygulanan
dekstroz proloterapi enjeksiyonu ile ev egzersiz programi ile birlikte ultrason esliginde-
isaretleme yontemi kullanilarak yiizeyel uygulanan serum fizyolojik enjeksiyonu
karsilastirildiginda; proloterapi grubunda aktivite, istirahat ve uyku sirasinda agriyi
degerlendiren VAS skorlarindaki azalma, agr1, fonksiyon ve dizabiliteyi degerlendiren OADI
ve UCLA omuz degerlendirme skalalarindaki iyilesme, gonyometre ile degerlendirilen aktif
omuz fleksiyonu, aktif omuz abduksiyonu, aktif omuz i¢ rotasyonu ve aktif omuz dis rotasyonu
eklem hareket agikliklarindaki artma hem tedavi sonrasi 1. ay degerlendirmesinde, hem de

tedavi sonrasi 3. ay degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.

Rejeneratif etkiyi gostermek igin ultrason ile degerlendirilen USPRS skorundaki
degisiklik, proloterapi grubunda tedavi sonrast 3. ayda anlamli olarak saptanmistir. Dekstroz
proloterapinin klinik etkisini tam olarak tanimlamak i¢in daha uzun takip siireli, daha fazla hasta

sayili ¢aligmalara ihtiyag vardir.
B. ONERILER

Kronik, semptomatik rotator manset hastalig1 olan hastalarda proloterapi enjeksiyonlari
ile olumlu sonuglar elde ettik. Omuz agrisi, fonksiyonu ve eklem hareket agikliginda 6nemli
Olgiide iyilesme saptadik. Ultrason ile yapilan degerlendirmede dekstroz proloterapinin
rejeneratif etkisi ile iligkilendirilebilecek olumlu degisiklikler gosterdik. Ciddi yan etki
saptamadik. Sonug olarak, dekstroz proloterapi, kronik rotator manset hastaliginin tedavisinde
etkin, giivenilir, kolay uygulanabilir ve diisiik maliyetli bir tamamlayic1 tedavi yontemidir.
Dekstroz proloterapinin en az ii¢ hafta araliklarla, birden fazla seans seklinde uygulanmasi
onerilir. Enjeksiyon sirasinda uygulama yaparken ultrason kullanimi, enjeksiyonun giivenlik ve
dogrulugunu arttiracaktir. Proloterapide tedavinin etkinliginin, birlikte uygulanacak olan uygun
egzersiz programi ile iliskili oldugu unutulmamalidir. Dekstroz proloterapinin klinik etkisini
tam olarak tanimlamak, tedavi standardizasyonu olusturmak, etki mekanizmasini ve temel
ozelliklerini belirlemek i¢in; daha fazla temel bilimle desteklenen, daha uzun takip stireli, daha
genis 0rneklem biiyiikliigiine sahip olan randomize kontrollii calismalara ihtiyag vardir. Ayni
zamanda rotator manset hastaliginda, dekstroz proloterapinin diger enjeksiyon yontemleri ile

yapilacak karsilagtirmali caligmalar1 da literatiire katki saglayacaktir.
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X- EKLER

A. EK 1: Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
I-CALISMAYLA ILGILI BILGILER:
CALISMANIN ADI:
Rotator Manget Hastaligi’nda dekstroz proloterapinin etkinliginin degerlendirilmesi
CALISMANIN NiTELIiGi: Randomize kontrollii klinik arastirma

CALISMANIN AMACI: Omuz sikayeti ile bagvuran ¢ogu hastada rotator manget hastalig
bulgular1 vardir. Rotator manset hastalii; bas iistii aktiviteler boyunca agri ve giinliik
aktiviteleri yerine getirmede zorluk ile karakterizedir. Klinik olarak bu kisiler omuz ve iist kol
dis yaninda lokalize agr1 oldugunu soylerler. Bu agri istirahatte olusmasina ragmen tipik olarak
kolun bas iistii aktiviteleri ile alevlenir. Fizik muayene klasik olarak hasta kolunu kaldirirken
sikigsma arki iginde (70-120 derecelik yukari kaldirma) agrinin olustugunu gosterir. Baglangic
tedavisi; aktivitelerin diizenlenmesi, bas iistii zorlu aktivitelerin kisitlanmasi, fizik tedavi ve
anti-inflamatuar veya analjezik tedavilerden olusur. Bazi hastalar bu konservatif tedavilere
direng gosterirler. Direngli uzun siireli agrist olan hastalarda rejeneratif (yenileyici) enjeksiyon
(igneleme) yontemleri uygulanabilir. Proloterapi, en eski rejeneratif enjeksiyon yontemidir.
Proloterapi; hasarli eklem baglarinin ve diger eklem yapilarinin yenilenmesini ve giiclenmesini
amaclayan, viicudun dogal iyilesme mekanizmalarini uyaran, eklem i¢i ve eklem disina
enjeksiyon ile 6zel bir teknikle uygulanan tedavi yontemidir. Proloterapi ile eklem ve bag
dokusunun giicli ve islevi artirilarak agr1 azaltilir. Proloterapide en sik kullanilan soliisyon
dekstrozdur (seker ihtiva eden karisim). Dekstroz; suda ¢oziinen, kanin normal bileseni olan,

birden ¢ok bolgeye ve giivenli bir sekilde biliyiik miktarlarda zerk edilebilen ideal bir karigimdir.

Bu calismada amacimiz rotator manset hastaligi olan hastalarda ultrason esliginde
uygulanan dekstroz proloterapinin etkinliginin serum fizyolojik uygulamasi ile

karsilastirilmasidir.

Katilacaginiz bu klinik caligma ile; rotator manset hastaliginda uygulanan dekstroz
proloterapinin omuz fonksiyonelligi ve agr1 lizerine olan etkilerini degerlendirmemizi saglamis

ve bilimsel veri elde edilmesine katkida bulunmus olacaksiniz.
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CALISMA TEKNIGIi VE CALISMANIN iCERIGi:

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim
Dal1 poliklinigine bagvuran omuz sikisma sendromu tanisi olan ve arastirmaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan hastalar ¢alismaya alinacaktir. Calisma toplam olarak 60 hastay1 igerecek
sekilde planlanmistir. Hastalar 2 gruba rastgele dagitilacaktir. Birinci grupta proloterapi
uygulama ve ev egzersiz programi Ve ikinci grupta lokal anestezik uygulama ve ev egzersiz
programi uygulanacaktir. Enjeksiyonlar 3 haftada bir [0-3-6. hafta], toplam 3 seans olarak

uygulanacaktir.

Proloterapi dncesi yapilmasi gerekenler nelerdir?

* Tedaviden en az 3 giin Once iltihap azaltici ilaglarin alimi durdurulur (Voltaren, naprosyn
ve digerleri). Tedavi siiresince de bu ilaglar alinmaz. Sadece basit agr1 kesicileri alinabilir
(parasetamol etkin maddeli ilaglari, parol, minoset, vermidon gibi).

» Kan sulandirict ilag kullaniliyorsa mutlaka tedavi oncesi doktora bildirilmelidir. Kan
sulandirict ilaglarin (Coumadin) islemden 6nce kullanimi veya kesilmis olmast uzman
doktorunuzun onay1 ve kontrolii altinda yapilir. Herhangi bir ilag alerjisi varsa doktora
mutlaka belirtilmelidir.

+ lIslem &ncesi 2 saatlik bir a¢ kalmak ve mideyi ¢ok zorlamayan hafif yiyecekler tiiketmek
uygundur.

» Tedaviye bir yakininizla birlikte gelmeniz giiveninizi artiracagindan onerilir.
Proloterapi uygulamasi sonrasi yapilmasi gerekenler nelerdir?
» Tedaviden sonra 7-10 giin siireyle agriniz artabilir. Bu durum tedavinin beklenen etkisidir.

» Tedavi sonrasi ve siiresince agrilariniz i¢in size onerilecek olan parasetamol etken maddeli
ilaglar (Minoset plus, Vermidon,Parol vd.) kullanilabilir. Enjeksiyondan sonra kortizon,
aspirin, Diclomec, Voltaren, Apranax, Majezik, Brufen vs... gibi iltihap giderici ilaglar
icilmemelidir. Doktor tarafindan onerildiyse giinde bir kez 100 - 150 mg aspirine devam
edilebilir.

» Enjeksiyon yerinde morarma -sislik - hassasiyet - kizariklik olabilir. 3 giinden fazla devam
ediyorsa doktorunuza bildirilir.

» Tedavi sonrasinda agr1 varsa 24 saat boyunca kisa siireli soguk uygulama yapilabilir. Agri
devam ederse 24 saat sonrasinda 3 giin siiresince enjeksiyon bdlgelerine sicak su torbasi
uygulanabilir.

* Viicudunuzu taniyarak agr1 uyandiran egzersiz ve aktivitelerden kacginilir. Tedavi
sonrasinda 3 giin boyunca zorlayici, agir fiziksel aktivite ve egzersiz yapilmaz.
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+  Onerilen egzersizler istenilen siklik ve tekrar sayilarini arttirarak yapmalidir. Egzersizler,
calisirken ve giinliik yasamda viicudun dogru kullanimi ve diizgiin postiiriin 6grenilmesi ve
uygulanmasi iyilesmeyi kolaylastirir.

Dekstroz kanin normal bir bileseni olan, birden ¢ok bolgeye ve giivenli bir sekilde
biiyitk miktarlarda zerk edilebilen ideal bir soliisyondur. Lokal anestezik enjeksiyon ise
sulandirilarak elde edilen kii¢iik miktarlarda yiizeyel yapilan uygulamalar oldugundan lokal
enjeksiyonlardan farkli riskler s6z konusu degildir. Proloterapi ile iliskili en yaygin yan etkiler
ise gecici agri artis1 ve igne yerinde morarma, sisme ve hafif derecede alerjik reaksiyondur.
Diger olas1 yan etkiler, mide bulantisi, bas donmesi, tansiyon diismesi veya yiikselmesi,
carpint1, enjeksiyon yerinde kanamadir. Riskler uygun teknik, yeterli tibbi malzeme ve

deneyimli doktor ve tibbi personel uyguladiginda nadiren goriilmektedir.

Bu arastirma ¢alismasina katilmaya istekli iseniz sizden bu olur formunu tarih atarak
imzalamaniz istenecektir. Calismaya dahil edilmeden once biitiin gerekliliklere sahip olup
olmadiginizi belirlemek iizere bir tarama viziti yapilacaktir. Bu vizit sirasinda ¢alismaya alinan
tim hastalarin yas ve egitim durumu gibi demografik bilgileri kaydedilecektir. Fizik muayene
yapilacaktir. Calisma siiresi yaklasik 1 yil olup baslangig, tedavi sonrasi 1. ay ve 3. aylarda bazi
degerlendirilmeler yapilacaktir. Caligmaya dahil olduktan sonra ortaya c¢ikan herhangi
beklenmeyen bir durum karsisinda hasta hekimin bilgisi dahilinde ¢alisma dig1 birakilabilecektir.
Caligmaya dahil oldugunuz takdirde ¢aligmaya katilan tiim hastalar gibi; kullanmakta oldugunuz
ve diger hastaliklariniz ile ilgili ilaglariniza devam edebileceksiniz. Ancak ¢alisma boyunca,
calismayr planlayan hekimlerin bilgisi olmadan ila¢ kullanmamaniz gerekmektedir. Bu
arastirmada bir goniillii olarak, ¢alisma ile ilgili formlar1 dogru sekilde doldurmak ve kontrol

vizitlerine zamaninda gelmek gibi yerine getirmeniz gereken belirli sorumluluklariniz vardir.
I1- GONULLUNUN HAKLARIYLA ILGILI BILGILER:

Rotator manget hastaligi olan hastalarda dekstroz proloterapi tedavisinin etkilerini
degerlendirmeyi amacladigimiz bu calismaya katiliminiz isteginize baglh olup ve katilmamaya
karar verirseniz hicbir zarara ugramayacak veya bu calismanin disinda goreceginiz yararlar
kaybolmayacaktir. Katilmay:r reddetme hakkina sahipsiniz. Ayrica istediginiz anda
arastirmacilara haber vererek calismadan gekilebilecek ya da aragtirmacilar tarafindan gerek
gorildiiglinde aragtirma dis1 birakilabileceksiniz. Arastirmayi kabul etmemeniz durumunda veya
herhangi bir nedenle ¢alisma programindan ¢ikarilmaniz veya ¢ikmaniz halinde, hastaliginiz ile

ilgili tedavide bir aksama olmayacaktir. Calisma siiresince ve calisma sonrasinda, uygulanan
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tedavi yontemlerinden fayda gormediginiz takdirde farkli rehabilitasyon programlari, ilag

tedavileri gibi diger tedavi segenekleri uygulanarak tedaviniz tamamlanacaktir.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmeyeceksiniz ayrica size de bir 6deme yapilmayacaktir. Sizden alinacak kisisel bilgiler

yalnizca ad1 gegen ¢alismada kullanilacak ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir.
KATILIMCI BEYANI

Dr. Selim Sezikli tarafindan istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Fiziksel T1p ve
Rehabilitasyon Anabilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya katilimci olarak
davet edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da biiyilkk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak aragtirmacilari zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi
onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir
zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim. Arastirma i¢in
yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
odeme yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastrma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi (Bu tibbi

miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir ylik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Selim
Sezikli’yi 0 (212) 414 20 00-31732/31737- 05065101833 numarali telefonlardan ve Istanbul Tip
fakiiltesi Fiziksel tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Sehremini/Fatih/Istanbul adresinden veya

selimsezikli@hotmail.com adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayic1 bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun
tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana
yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir diisiinme

stiresi sonunda adi1 gegen bu arastirma projesinde katilimci olarak yer alma kararini aldim. Bu
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konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzali

bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniilliiye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu

klinik arastirmaya kendi rizamla hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Tarih:

Goniilliiniin;

Adi-soyadi:

imzasn
Adresi:

Telefon Numarast:

Velayet veva vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin;

Adi-soyadi:

Imzast:
Adresi:

Telefon Numarast:

Aciklamalari yapan arastirmacinin;

Adi-soyadi:

Imzasi:

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin;

Adi-soyadi:

Gorevi:

Imzast:
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B. EK 2: Hasta Takip Formu

hummrt MANSET HASTALIGINDA DEKSTROZ PROLOTERAPININ
ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESi: HASTA TAKIP FORMU

Demografik Ozellikler

Tarin:
Al. Adi Soyad:
A2. Cinsiyeti:
1. Kadin
2. Erkek
A3, Yas:

Ad, Meslek:

AS5. Dominant ekstremite

Ab. Tutulan Omuz
AT. Semptomn siiresi
AB. Diger hastaliklar: 1) DM 21 HT  3) Tirgid Hastalklan 4} KVS

5] Solunum sistemi &) Diger

Kullanilan ilaglar ve dozu
1 Earasetame!

2) NSAl

3) Tramadal

4) Lokal NSAI

5) Pregabalin-zabanentin
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OMUDE EKLEMNM HAREKET ACIKLIKLARI

Tedawvi omces] | Tedavi sonras 1. 3y | Tedaw sonras 3, ay
Aktif | Pasif | Aktf Pasif Akrif Pasif
Eleksivon
Abduksiyon
Ic rotasyon
D5 rotasyon
omuza OZGU TESTLER
Tedavi Gncesi | Tedavi sonrasi 1. &y | Tedawi sonrasi 3. ay
Meer
Hawkins.
Agnh ark
Spegd
Yergason
AGRI (GORSEL ANALOG SKALA)
iEtifE hat: L] i > X 4 = s ] i (V]
miENT vasll ey shalale=oll sa@ew
= i, T2
Hareket s I T i1 4 - i o ] L1}
SITHSII'I'ElEI: ey woasl iy shalalaed i s ZEiw
L
Uykuda: 0 i 2 . i - & b - T
v EEa vasla awrn shalalen Dl sa@en
Lo ]
Tedavi Gnoesi Tedavi sonrasi L. ay Tedavi sonrasi 3. ay
istirahat:

Hareket sirasinda:

Uykuda:
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OMUZ AGRI VE DiZABILITE OLCEGI

AGRI SKALASI | Agnmiz ne kadar giddetli ?
e = N
Q0 &) (@) (&
o/ —_ — '
I t } } t } t t t t 1
0 1 "4 3 4 5 L= i B 2 10
En k&t halinde Agnyok 01234567 89 10 Diisiniilebilen
en siddetli agn
Agriyan taraf Uzerine yathi@inizda Agnyok 0123456789 10 Disiiniilebilen
en siddetli agn
Yilksek bir raftan bir sey aldifinizda Agnyok 0123456789 10 Disinilebilen
en siddetli agn
Boynunuzun arka tarafina dokunmak Agnyok 0123456789 10 Disinilebilen
istediginizde en siddetli agn
Agriyan kolunuzla bir sey itmek istediginizde; | Agn yok 01234567 89 10 Disiniilebilen
en siddetli agn
DIiZABILITE SKALASI Asamidaki aktiviteleri yaparken zorlaniyor musunuz?
Sagnizl yikarken Zorlukyok012 3456789 10 Cok zor yardim
gerekli
Banyoda sirtmizi yikarken Zorlukyok 0123456789 10 Cok zor yardim
gerekl
Fanila veya kazak giyerken Zorlukyok 01234567 89 10 Cok zor yvardim
gerekli
Diagmeli gdmlek giyerken ZorlukyokD 1234567 89 10 Cok ror yardim
gerekdi
Pantolon giverken Zorlukyok012 3456789 10 Cok zor yardim
gerekli
Yiiksek bir rafa bir sey yerlestirirken Zorlukyok01 23456789 10 Cok zor yardim
gerekli
Agir bir sey tasirken (10 kg) Zorlukyok0 123456789 10 Cok zor yardim
gerekli
Arka cebinizden bir sey Zorlukyok01 23456789 10 Cok zor yardim
ClEanrken gerekli
Tedavi Gnoesi Tedavi sonras 1. ay Tedavi sonrasi 3. ay

Toplam skor:
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UCLA OMUZ DEGERLENDIRME SKOR
Agn

a) Her zaman hissedilen ve dayanilmaz, sikhikla glicli agn

kesici gerektiren (1) D:lj
b) Her zaman hissedilen fakat dayanilir diizeyde, ara sira gicli agr

kesici gerektiren (2) Dj:'
c) Istirahatte yok veya az hafif aktiviteler sirasinda hissedilen, sikhkla D:lj

salisilat kullanimi gerektiren (4)
d) Sadece agir ve belli aktiviteler sirasinda hissedilen, ara sira salisilat |:|:|:|

kullarimi gerektiren (&)

e) Ara sira ve hafif (8)

f) Hic (10)
Fonksiyon
a) Ekstremiteyi kullanmama (1) D:lj
b) Sadece hafif aktiviteler mimkin (2) |:|:|:|
c) Hafif ev isleri veya giinlilk yasamin bircok aktivitesini yapabilme (4) |:|:|:|

d) Birgok ev isi, alisveris ve araba kullamimi mimkin; sac dizeltebilme, D:lj
sityen ilikleme de dahil giyinip soyunabilme (6)
e) Sadece hafif kisitlanma; omuz seviyesinin (zerinde calizabilme (8) D:':'

f) Normal aktiviteler (10) D:':'

Aktif one fleksiyon Fleksiyon kas giicii
a) 150 veya daha fazla (5) ] a) Grade 5 [ Normal ) (5)

b) 120- 150 arasi (4) b) Grade 4 { yi ) (4)
C) 90- 120 arasi (3) c) Grade 3 [ orta ) (3)

[]
[]
[]
d) 45- 90 arasi (2) |: d) Grade 2 { zawif ) (2)
[]
[]

(00
HENN
EnEN

&) 30-45 arasi (1) e) Grade 1 (kentraksiyon) (1) [ 1[]
f) Grade 0 ( kazilma yok ) (0) |:||:||:|

HHH

f} 0-30 arasi (0)

Hastanin memnuniyeti

a) Hogznut ve daha iyi (5) HINN
b) Hosnut degil ve daha katii (0) [ J[_J[]

Tedavi dnoesi | Tedavi sonrasi L.ay | Tedawi sonrmasi 3. &y

Toplam skor:
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USPRS
Biseps Tendinozisi / Tendinopatisi

0= MNormal fibriler patern ve ekojenite

= Fibriler patern ve/veya ekojenitede hafif kayip

= Fibriler patern ve/veya ekojenitede orta derecede kayip

= Fibriler paternde tam veya tama yakin kayip

= Longitudinal yirtik

= Parsiyel roptlir

= Tam ruptir

Supraspinatus Tendinosis/Tendinopathy

0= MNormal fibriler patern ve ekojenite
1 = Fibriler patern ve/veya ekojenitede hafif kayip
2 = Fibriler patern ve/veya ekojenitede orta derecede kayip
3 = Fibriler paternde tam veya tama yakin kayip

4 = Parsiyel yirtik
&= Tam kat yvirtik

Tuberkulum majus kortikal yiizeyi

0= Diuzgin hiperekoik kortikal yvizey
1 = Hafif kortikal dizensizlik veya hipoekoik yazey
2 = Orta derecede kortikal dizensizlik
3 = Belirgin kortika| duzensizlik veya cukurlasma

Dinamik Supraspinatus Sikisma Degerlendirilmesi
0 =S5Sikisma clduguna dair bir kanit yok: krepitasyen olmadan dizgin hareket
1 = Hafif derecede sikisma: krepitasyonly veya krepitasyonsuz harekette hafif

bozulma

2 = Orta derecede sikisma: krepjtasyaniy veya krepitasyensuz/akremionia

tendan temasi olan veya olmayan harekette orta derecede bozulma
3 = Belirgin sikisma: tam hareket agkhg kayo/akramionla daha fazla

tubgrkulum, majus temas:

Dinamik Subskapularis/Biseps/Korakoid Sikisma Degerlendirilmesi
0 =Sikisma clduguna dair bir kanit yok: krepitasyen olmadan dizgin hareket
1 = Hafif derecede sikisma: krepitasyonly veya krepitasyonsuz harekette hafif

bozulma

2 = Orta derecede sikisma: krepirasyanlu veva krepitasyansuz/karakaidle

tendon temasi olan veya olmayan harekette orta

derecede bozulma
3 = Belirgin sikisma: tam hareket agikhg kayb/karakeid proses ile daha fazla
’_g@g temas!
Tedavi Gnoesi Tedavi sonrasi 1. ay Tedavi sonrasi 3. ay

| Toplam skor:
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C. Ev Egzersiz Program

AKTIF OMUZ HAREKETLERI (AKTIF ROM)

Ommzun ¢esitli vonlerdek: hareketing korumak ve gelistirmek amacivlz eller arasina almnan bir
¢ita vardummyls vapilan ezzersizlerdir.

Ellerinizin arasmna alacaZimiz bir ¢ata vardumyla. omuz ve dirssklsnma resimlerde
gordusummz yonlerde one, vana. dizan, arkava ve 1¢2 agma hareketlenm vapimz,
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SARKAC EGZERSIZLERI (Codman Egzersizleri)

Govde hafife one ezihy,

Aznl raraftaka kol tamamen zeviek birakilip sarkinly. kolun kendi azol:zim hissederel
-  Govdemzin dninde sagdan sola ‘soldan zaga dogru zallayimz
- Govdemzin varunda dnden arkaya’ arkadan one dofiu sallaymuz
- Govdenizin dniinde saat ve saatin ters: vonde ¢emberler qizerek déndiminnz
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GERME EGZERSIZLERI

3ir sandalyenin arkasna nunmuivr, bacaklar. kollar ve gzovde unm kalacak jekalde uzakta ve
duzdizr. Govdeden one dogru ezilinir. kollar duz dunur. Xolun on 1§ yuzunde gerginlik
hissadilir. bu pozisyonda 10 na sayan kadar durulur

Ayaktz, eller birbinne kenstlemr. Govde sabit dunwrken one doZm uzamlarak. sumn genldizn
hissedilir. Bu pozisyondz 10 na sayan kadar duralur.
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Ayakta durulur. kollar chiz olarak eller arkada birlestinlir. Onmmzlardan genye dozm, kollar
genyve uzatilarak germe yapilir Bu pozisyonda 10'na sayan kadar durulur

Bir duvar kojesinde, bacaklar hafif aynk dik daradur. Kollar dik olarsk (omuzdan ve
dirsekren) th duvara dayamlr. Avaklar yennden kipirdamadan sirt one dogru sderek her 1ki
kol ve gogus on yiizu genlir. Bu pozisyonda 10'na sayan kadar duralur.
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Rotatorleri germe

Internal rotatdrleri germe .

Bir band vada kemenn vucut arkasinda ustren saglam elle Altan hasta elle rumlur. Ustreka elle
banch ¢ekerek alnak: yvukanya doZm hareker ettirmeve ¢alislir.

Elsternal rotatorleri germe

Vucudunmmzun arkasindz bir band veya kemen bir elunzls astten, diger alinizle altan mnun.
Alnaki elimzle bend ¢ekerek ustieki kolunuzu asaziva dodm hareker stnrmeve ¢alism

Elksternal rotatorlan germe

Folunuzu bagmmzin uzeninde yukan kaldmnn dirsezimiz: bukim. diger elinizle dirsegimzden
unp bazuuzs dozu kolwmzu ¢ekin,
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Postertor kapsula germe
Hastz kol gozuse kars: vapistnlr, elle omuzda mmlur. Saglam elle dirsekten tutarak, dirsek
vicuds dogru itlir.

Kol ommuz hizasindz one dogm uzanlr, saglam alls dirsekren mnudur Hasta omuzs ve dger
omznmuza dogru gekilir.
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IZOMETRIK OMUZ GUCLENDIRME EGZERSIZLERI

Izometrik orta deltoid giclendirme eszersizleri
Duvara yan duwulur. Kol govdeye bitisik dirsek dik aqida kol diza dogzu (chvara dogzm) mlir,

- Duvara dogmu domihir. Kol govdeye bingik dirsek dik aqda ywnrukla duvar inlir
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Izometrik ek:tansdrleri gaclendirme egzersizleri
Kol govdeye biusik dirsek dik aquda kol diz olarak geniye dozu inlmeye ¢aliplir. ommz
hareket etmez (Dirsekle duvar ialir).

Izometrik ic ve dis rotatorleri giclendirme egzersizleri
Kol govdeve bingik. dirsek dik aqida durarak. saglam el ile el bile@ mmlur. hasza kolo
dirsekten dazanya ve igerive doZmu nlir
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KAUCUK BANTLA GUCLENDIRME EGZERSIZLERI

Deltoid ve rotator kol kazlarmm guclendirme
Ayakea kaprya yvan dunadur. Kol govdeye bingik. dirsek dik aqda. once el govdenn coimde
gekalir.

Ayakta dik duruhur, kapi koluna takilan lasuk omuz govdeve binsik kol darsekten dik ag tle
mnhe. Onmuz koldan chsa doZu aqlarak lasnk gekalir, 107 a kadar sayilir.

Ayakta kapiyz van durulur. kol govdeve tingik, dirsek dik agacda once el ominde gekilir,
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Avyzkta dik kapiva van durulur. Omuz 2ovdeye binsik kol dirsekren dik agidadir. Omuz
govdeden avnilmadan kol ve el govdeve dozm gekilir. 107 s kadar saylir

Ayakta dik sart duvara donuk murulur. Omuz govdeye binsik dirsek dik aqudadar Lasuk elle
rurulur, dirsek duzlestirilerek lasuk ¢ekilir. 107 a kadar savilir
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Eksternal rotatorlan giiclendirme

Dirsek viicuda yapisik ve biikiilii iken kauguk bir band: ki ucundan tutarak dirseklen viicuttan
ayimadan bant diganya dogru ¢ekilir. 5 sn pozisyommuzu koruyun ve 10 sn gevsek durarak
hareketi tekrarlayin.
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VUCUT AGIRLIGIYLA YAPILAN GUCLENDIRME EGZERSIZLERI

1) Skapula rotator kaslanm giiclendirme
Tuz usnl &z knnk dirsek knmk yere yanbr, diz kinvnk umlwken dirsek
diklssnnlersk kalkilr

Skapula rotator kazlarm guclendirme (2)

Yz usmi. dirsek knmk. dizler duz yere yanhyr, dirsek diklestinlersk kalkahr,
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MEKANIK AGIRLIKLA YAPIL AN UCLENDIRME EGZERSIZLERI

1) Aguhk kol diz olarak onden yukanys doZm kaldmlir,

2) Her k1 ele azrhk alir. kol yana aglir, dirsek duzlestinilerek agirhik kaldmbr.
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3) Azuriik. kol diz olarak yandan yukanyz dogr kaldinhr.

Supraspinatus kasim gaclendirme
Her 1ki elimize azirhk aln (2-2.5 kg kadar). kollanmz vucudunuzun tha yaninda munup. hafifce
1gen dogm gevinn ve bu jekilde dken kollanmiz: ik: yanda omuz hizasma kadar kaldirm
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Elsternal rotatorlan guclendirme
Yan vann usteki kolunuzu vucuda yapisik ve dirsezimz 90° bitkilu durimda iken elinizdeki
azrhikla birlikee dirseZinizi vicudunuzdan ayimadan yukan kaldinn

Internal rotatorlan giclendirme
Yan vaun, alrak: kohwmz 90° bukaly durumda tken elimzdek: aorhikls burlikee dirsek bukida
olarak. kohumzu vacudunuza dogru yapiynnn







