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ÖZET 

TAVŞAN ROTATOR CUFF YIRTIĞI MODELİNDE ENJEKTE 

EDİLEBİLEN TROMBOSİTTEN ZENGİN FİBRİN (I-PRF) VE 

KONSANTRE EDİLMİŞ BÜYÜME FAKTÖRÜ (CGF) UYGULAMASININ 

KEMİK-TENDON BİLEŞKESİNDEKİ İYİLEŞMEYE OLAN ETKİLERİNİN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Amaç:  

Bu çalışmanın amacı tavşan rotator cuff yırtığı modelinde Enjekte edilebilen 

Trombositten Zengin Fibrin(I-PRF) ve Konsantre Büyüme Faktörü (CGF)’nün kemik-

tendon ara yüzü iyileşmesi üzerindeki etkilerinin araştırılması ve sonuçlarının 

karşılaştırmalı olarak değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem:  

Etik kurul onayı ardından 18 adet beyaz Yeni Zelanda Albino tavşanının sağ 

ve sol omuz suprasupinatus tendonunda tam kat yırtık modeli oluşturuldu. Cerrahi 

sonrasında tavşanlar gruplara ayrıldı; 1. grup CGF, 2. Grup I-PRF ve 3. Grup kontrol 

grubu oluşturuldu. CGF ve I-PRF uygulanan tavşanlardan kan alınarak uygun 

prosedüre göre santifrüj edildi. Cerrahi müdahale ile tamir edilen Rotator Manşet (RM) 

yapışma yerine büyüme faktörü materyallerinden CGF 1. Gruba, I-PRF 2. Gruba 

uygulandı. Cerrahi müdahaleden 6 hafta sonra uygulanan sakrifikasyon işlemi 

sonrasında tavşanların cerrahi uygulanan suprasupinatus tendonu omuz eklemiyle 

birlikte çıkarıldı. Sol omuzdan alınan doku örnekleri histolojik inceleme için ve sağ 

omuzdan alınan örnekler biyomekanik çekme testine tabi tutulmak için alındı. Elde 

edilen Rotator manşet kemik-tendon kompleksinin SHIMADZU marka EHF-

EV200k2-040-0A model çekme cihazı kullanılarak yapılan biyomekanik çekme testi 

ile hasar yükü tespiti ve uzaması ölçüldü. Histolojik analiz için immunohistokimyasal 

boyama yapıldı ve değerlendirmeler Nourissat ve ekibinin 2010 yılında ortaya 

koyduğu Tendon-Kemik bileşkesi skorlama sistemine göre yapıldı. 
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Bulgular:  

Biyomekanik çekme testinde CGF grubunun 61,57N ile diğer gruplara göre 

anlamlı derecede daha yüksek dayanıklılığa sahip olduğu gösterildi (p=0,001). 

Uzama/Gerilim testinde CGF grubunda 3,99mm, I-PRF grubunda 3,14mm ve kontrol 

grubunda 2,52mm uzama ölçüldü ve gruplar arasında CGF lehine istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,030). Gruplar arası tendon-kemik bileşkesi skorlamasında 

tendon kemik bileşkesindeki hücre miktarında (p=0,237) ve Kondrosit 

organizasyonunda (p=0,327) istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamış iken, 

kollajen tip 2 miktarı (p=0,0001), gag skoru içeriği (p=0,001) ve kollajen 

organizasyonu skorunda (p=0,004) CGF lehine istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır. 

Çıkarımlar:  

Bu çalışmada mekanik ve histolojik bulguların sonucuna göre CGF’nin I-

PRF’ye göre kemik-tendon bileşkesi iyileşmesinde istatistiksel olarak anlamlı 

derecede etkili olduğu gösterilmiştir. CGF uygulaması, tavşan tenositlerinde 

protendon ve kıkırdak oluşumunu desteklemiş olup tendon onarımının histolojik 

görünümü ve mekanik özelliklerindki iyileşme tendon-kemik bileşkesi skoru ve 

biyomekanik çekme testleriyle kanıtlanmıştır. Sonuç olarak, RM tamirinde tedavinin 

CGF ile desteklenmesinin kemik-tendon arayüzü iyileşmesinde I-PRF’ye göre daha 

olumlu katkı sağladığı istatiksel olarak anlamlı sonuçlar doğrultusunda gösterilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Rotator Manşet yırtığı, CGF, I-PRF, tendon-kemik 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF THE EFFECTS OF INJECTABLE PLATELET 

RICH-FIBRIN (I-PRF) AND CONCENTRATED GROWTH FACTOR (CGF) 

ON BONE AND TENDON HEALING IN RABBIT ROTATOR CUFF TEAR 

MODEL 

Purpose: 

The aim of this study is to investigate the effects of Injectable Platelet-Rich 

Fibrin (I-PRF) and Concentrated Growth Factor (CGF) on bone-tendon interface 

healing in a rabbit rotator cuff tear model and to evaluate the results comparatively. 

Materials and Methods: 

After ethics committee approval, a full-thickness tear model was created on both 

shoulders suprasupinatus tendons of 18 white New Zealand Albino rabbits. After the 

surgery, the rabbits were divided into three groups equally: 1st group was CGF, 2nd 

group was I-PRF and 3rd group was formed as control group. I-PRF and CGF were 

obtained by centrifugation of blood taken with a standard appropriate procedure. At 

the Rotator Cuff (RM) attachment site repaired surgically, CGF was applied to Group 

1 and I-PRF was applied to Group 2 as the growth factor materials. After the 

sacrification procedure performed 6 weeks after the surgery, each surgical applied 

suprasupinatus tendon of the rabbits was removed together with the shoulder joint. 

Tissue samples from the left shoulder were taken for histological examination and 

samples from the right shoulder were used for biomechanical tensile testing. Damage 

load detection and elongation of the obtained Rotator cuff bone-tendon complex were 

measured by biomechanical tensile test using SHIMADZU brand EHF-EV200k2-040-

0A model tensile device. Immunohistochemical staining was performed for 

histological analysis, and evaluations were made according to the Tendon-Bone 

junction scoring system that Nourissat et al. put forward in 2010. 
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Results: 

In the biomechanical tensile test, the CGF group showed significant higher 

durability with 61.57N than the other groups (p=0.001). In the Elongation/Tension test, 

elongation was measured as 3.99mm in the CGF group, 3.14mm in the I-PRF group 

and 2.52mm in the control group, and a statistically significant difference in favor of 

CGF was found between the groups (p=0.030). While there was no statistically 

significant difference in the amount of cells in the tendon-bone junction (p=0.237) and 

Chondrocyte organization (p=0.327) in the tendon-bone junction scoring between the 

groups, statistically significant difference was found in favor of CGF in collagen type 

2 amount (p=0.0001), gag score content (p=0.001) and collagen organization score 

(p=0.004). 

Conclusion: 

In this study, according to the results of mechanical and histological findings, it 

was shown that CGF was statistically significantly effective in healing of the bone-

tendon junction compared to I-PRF. CGF application promoted protendon and 

cartilage formation in rabbit tenocytes, and the improvement in the histological 

appearance and mechanical properties of tendon repair were proven by tendon-bone 

junction score and biomechanical tensile tests. As a result, it has been shown in the 

direction of statistically significant results that supplementing the treatment with CGF 

in RM repair provides a more positive contribution to the healing of the bone-tendon 

interface than I-PRF. 

Keywords: Rotator Cuff tear, CGF, I-PRF, tendon-bone 
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GİRİŞ 

Omuz eklemi, vücudumuzda bulunan en geniş hareket açıklığına sahip eklemdir. 

Eklemin oluşturacağı hareketlerin büyük bir kısmını rotator manşet kasları 

oluşturmaktadır. Rotator manşet (RM), humerus glenoid ekleminin hareketliliğini ve 

stabilitesini korumak için humerus başının etrafını saran bir kas grubudur (1). Rotator 

manşet, skapuladan köken alan bir kas grubu olan supraspinatus, infraspinatus, teres 

minör ve subskapularis tendonlarının oluşturduğu bir yapıdır. Omuz ekleminde RM 

yaralanması travma ya da dejeneratif zeminde meydana gelir ve omuz ekleminde ağrı, 

sertlik ve hareketsizlik ile sonuçlanır (2). Rotator manşet yırtıkları gerek genç 

sporcularda gerekse yaşlı popülasyonda giderek görülme sıklığı artan, ciddi oranda 

ağrı ve iş gücü kaybına yol açan bir hastalıktır. Bu hastalık, bel ağrısı ve boyun 

ağrısından sonra en yaygın kas-iskelet sistemi hastalığıdır (2). Dünya çapında 30 

milyondan fazla insan ve ABD'de 17 milyon insan her yıl rotator manşet 

yaralanmalarından muzdariptir. Yılda 250.000 hasta, tahmini maliyeti 3 milyar ABD 

doları olan rotator manşet onarım ameliyatı geçirmiştir (3). 

Rotator manşet tamirinde son yıllarda cerrahların artroskopik tekniklerde 

deneyim kazanması ve cerrahi tekniklerin gelişmesiyle daha düşük reoperasyon oranı 

görülmüş ve genel komplikasyonlar oldukça azalmıştır (4). Buna karşın, cerrahi 

sonrasında ağrı ve iyileşme süresindeki uzunluk ve tendon-kemik iyileşme kalitesi 

tartışılmaktadır (4). Bu nedenle, çalışmalarda RM yırtığı tamirinde cerrahi sonrasında 

hastanın yaşam kalitesini ve yırtığın iyileşme insidansını arttırmak ve hareket 

kısıtlılığının minimal düzeye indirilmesine odaklanılmıştır. 

Rotator manşet onarımı sonrasında oluşan tekrar yırtık oranlarının, kemik-

tendon bileşkesinde onarım sonrasında ortaya çıkan histolojik doku iyileşmesinde 

eksikliğe bağlı olduğu düşünülmektedir (5). Bu durum iyileşme dokusundaki 

hüclererin tip 1 kollajen, tip 2 kollajen ,ekstrasellüler matriks, sitokinler ve büyüme 

faktörleri gibi maddelerin rotator manşet onarımı sonrasında yenilenemeyen 

fibrokartilaj dokuları yerine oluşan skar dokusunu onarmadaki yetersizliğe bağlı 

geliştiği tespit edilmiştir (6).   
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 Rotator manşet yırtıklarının iyileşme sürecinde görevli olan hücre elemanlarının 

ve iyileşme için gerekli olan vaskülarizasyonun alttaki kemik dokusundaki yapılardan 

destek aldığı ve kemik-tendon bileşkesinde görülen entezisin bileşkenin biyomekanik 

gücünü arttırdığı bilinmektedir (7). RM yırtıklarının iyileşme sürecinde osteojenik ve 

kondrojenik kök hücleler tendon yapısını oluşturacak olan glukozaminoglikanları, 

poliglikolik asitleri, kollajenleri ve matriks metalloproteinazları üreterek kemik-

tendon bileşkesinin tekrar oluşmasında katkı sağladığı yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir (8). 

Bu nedenle tekrar yırtılma sonucunda gelişen yeniden operasyon ihtiyacını 

azaltmak üzere araştırmacılar kemik-tendon iyileşmesini artırmaya yönelik klinik 

çalışmalar yapmış ve bu amaçla otolog kan, hiyoluranik asit ve skafold gibi 

materyallere ek olarak kök hücreleri stimüle edebilen mikrokırık gibi farklı yöntemleri 

kullanmışlardır (9, 10). 

Son on yıllık süreçte, rotator manşet onarımına dair strateji ve prosedürleri 

incelemek ve rejeneratif tıpta tıbbi ürünlerin etki mekanizmasını, etkinliğini ve 

güvenilirliğini test etmek üzere hayvan deneylerine sıklıkla başvurulmaktadır. İnsan 

ile olan genetik benzerliği sebebiyle başvurulan hayvan model üzerindeki çalışmalar 

ile RM yırtığının onarım süreçleri ve bu süreçte başvurulan ilave yöntem ve 

materyaller araştırılmaya devam edilmektedir ve otolog kan ürünlerinden olan 

Trombositten Zengin Fibrin (PRF) ve Konsantre Büyüme Faktörü (CGF) klinik 

uygulamalarda kullanılmak üzere hayvan çalışmalarında kullanılan yeni 

materyallerdendir (11).  

Enjekte Edilebilen Trombositten zengin fibrin (I-PRF), iyileşme sürecini 

uyarmak için yaralı yumuşak dokunun içine veya üzerine enjekte edilen, hastanın 

kendi kanının otolog bir konsantresidir. Trombosit alfa granüllerinden büyüme 

faktörlerinin salınması, tenositlerin çoğalmasını ve iyileşme sürecini geliştirmek için 

hücre dışı matriks hücre çoğalmasını, kemotaksisi, hücre farklılaşmasını ve 

anjiyogenezi teşvik eder (12). 

Konsantre Büyüme Faktörü (CGF) ise enjekte Edilebilen Trombositten zengin 

fibrin (I-PRF) gibi lökositik yapısından dolayı benzer etkiler gösterir (22). Konsantre 
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Büyüme Faktörü (CGF) de lökosit ve büyüme faktöründen zengin fibrin ağı içeren 

kompleks üç boyutlu bir yapıya sahiptir (13) ve bu fibrin ağ endojen büyüme faktörleri, 

trombositler, lökositler açısından zengindir. Konsantre Büyüme Faktörü etkilerini 

saldığı büyüme faktörleri aracılığıyla göstermektedir. Büyüme faktörlerinin tendon-

kemik yapıları üzerinde kullanım amacı hasarın bulunduğu yerde iyileşme ve 

yenilenme sürecini desteklemesi ve iyileşmeyi uyararak cerrahi sonrası işlev kaybı 

süresini minimal düzeye indirildiği yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (14).  

Debora de Souza Savio ve ark. 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada sıçan 

kalvaryası üzerinde Enjekte Edilebilen Trombositten zengin fibrin (I-PRF) 

uygulanması sonucunda kalvaryada oluşturulan kritik boyutlardaki defektlerde kemik 

yeniden oluşumunu güçlendirdiği saptamışlardır (15). Yapılan bir başka çalışmada diş 

implantları uygulanan hastalarda implantla birlikte I-PRF uygulanması implantın 

mandibulaya daha güçlü tutunmasını sağladığı gösterilmiştir. Yan Xu ve ark. 2019 

yılında yapmış oldukları çalışmada konsantre büyüme faktörünün (CGF) periodontal 

kemik içi defekt derinliğini azalttığını saptamışlardır (16). 

Bir çalışmada rejeneratif endodontik tedavide periapikal lezyonların iyileşmesi 

için gerekli olan apikal kapanmayı sağlamak ve klinik semptomları ortadan kaldırmak 

için CGF ve PRF kullanılmış ve bu materyallerin tedavi edici etkisi arasındaki 

farklılıkları araştırılmıştır. Çalışmanın sonuçlarında apikal kapanma ve klinik 

semptomlar açısından her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (17). Bir başka çalışmada maksiller sinüs lifting ameliyatı uygulanan 

hastalara CGF, PRF, PRP uygulanarak kemik yeniden şekillenmesine olan etkileri 

karşılaştırılmıştır. PRP, CGF VE PRF grupları arasında kemik yeniden oluşumunda 

anlamlı bir fark bulunmamasına karşın hasarlı dokuda anjiogenezi artırarak kemik 

iyileşmesine katkıda bulundukları saptanmıştır (18).  

Günümüz konjonktüründe büyük cerrahilerde tedavi yöntemleri daha 

minimalize edilmeye çalışıldığı düşünüldüğünde büyüme faktörlerinin kemik-tendon 

bileşkesindeki iyileşmeye etkisi ön plana çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda ve 

araştırmalarda kolay ve maliyetsiz üretimin efektif olduğu ortaya çıktıkça ilerleyen 

dönemlerde büyüme faktörleri ile tedavinin daha ön planda olacağını düşünülebilir. 

Bu çalışma için yapmış olduğumuz literatür taramalarında sıçan kalvaryalarında, 
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dentin oluşumunda, mandibula rejenerasyonunda ve aşil tendonu gibi tendon 

yapılarında kemik-tendon bileşkesi iyileşmesinde Trombositten zengin fibrin (I-PRF) 

ve Konsantre Büyüme Faktörü (CGF) gibi biyomaterlallerin kullanıldığı ve istatiksel 

olarak anlamlı sonuçlar elde edildiğini saptanmıştır. Rotator manşet onarımı sonrası 

Enjekte Edilebilen Trombositten zengin fibrin (I-PRF) ve Konsantre Büyüme Faktörü 

(CGF)’nün kemik-tendon arayüzü üzerindeki biyomekanik ve histolojik etkilerini 

gösteren bilimsel çalışmalara literatürde rastlanmamıştır.  

Bu çalışma, tavşan denekler üzerinde yürütülen onarım sürecinde bölgeye 

uygulanan Enjekte Edilebilen Trombositten zengin fibrin (I-PRF) ve Konsantre 

Büyüme Faktörü (CGF)’nün rotator manşet yırtığında cerrahi müdahale sonrası 

kemik-tendon arayüzü iyileşme sürecine katkısı karşılaştırılması amaçlanmıştır. 
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GENEL BİLGİLER 

ROTATOR MANŞET ANATOMİSİ 

Rotator manşet, skapuladan kaynaklanan, eklem kapsülünü saran ve humerusun 

büyük ve küçük tüberküllerine yapışan dört kasın tendonlarından oluşan bir 

komplekstir (19). Aynı zamanda, tendinöz kılıf veya kas-tendinöz manşet olarak da 

bilinir. Supraspinatus, infraspinatus, teres minör, subskapularis kaslarının hepsi bir 

birim olarak çalışır ve humerus başını glenoid fossada stabilize eder. Farklı 

pozisyonlardaki kol hareketlerinde her kasım humerus başının hareketinde kendine 

özgü bir rolü vardır (20). 

M. Subskapularis: Skapula'nın ön yüzünde, fossa subscapularis'ten başlar ve 

humerusun küçük tüberkülüne yapışır. C5-C8 köklerinden çıkan nervus subskapularis 

tarafından innerve edilir. Beslenmesi aksiller ve subskapular arterler yoluyla olur. 

Omuz eklemine iç rotasyon yaptırır. Spesifik olarak subskapularis kası, baş 

pozisyonundaki kolun vücudun yan tarafına geri getirildiği teres minör, latissimus 

dorsi ve pektoralis majör kaslarının güçlü hareketleri sırasında humerus başını 

stabilize eder. Rotator kılıf fonksiyonel olmadığı zaman bu tür aktivitelerde 

subskapularis kası sıkışır (19, 20). 

M. Supraspinatus: Skapula posterioru üzerindeki fossada supraspinal 

aponevrozdan köken alır; eklem kapsülü üzerinden, akromiyon altından ve 

korakoakromiyal bağ (korakoakromiyal ark) ve yapılardan geçerek büyük tüberkülün 

üst kısmına yapışır. C4-C6 köklerinden çıkan supraskapular sinir tarafından innerve 

edilir (19). Arteriyel besleme supraskapuler çentikten geçen supraskapular arter 

tarafından sağlanır. Humerus başının glenoid kavitede durmasını sağlarken aynı 

zamanda abdüksiyonu ve öne elevasyonu başlatır. Spesifik olarak deltoid kası omzu 

abduksiyon yönünde hareket ettirirken, supraspinatus kası humerus başını aşağıya 

doğru hareket ettirir. Bu fonksiyon sayesinde, humerus başının akromiyon altında 

sıkışması, supraspinatus tendonunun ve subakromiyal bursanın hasar görmesi 

engellenir. Supraspinatus kasının eklem yüzü daha kasılıdır. Bu nedenle yırtıklar 

genellikle eklem yüzünde oluşur (20). 
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M. İnfraspinatus: Supraskapular sinir tarafından innerve edilen infraspinatus 

kası, infraspinöz fossadan köken alır ve büyük tüberkülün posterolateral orta 1/3 

bölümüne yapışır. Kolun dış rotasyonunu yapar ve skapulohumeral eklemi destekler. 

Beslenmesi iki ana dalda supraskapular arterden gelir. Özellikle teres minor ile birlikte 

çalışarak humerus başının glenoid fossada posterior yerleşimini sağlar ve skapulanın 

korakoid çıkıntıya sıkışmasını engeller. İnfraspinatus kası, glenohumeral eklemin en 

güçlü dış rotatörlerinden biridir. Atış ve vurma gibi omuz hareketleri için üst 

ekstremite yüklenmeden önce dış rotasyon ve arkaya doğru esneme önemlidir. 

İnfraspinatus kası, top elden çıktığında veya yavaşlama aşamasında eksantrik olarak 

çalışır (20). 

M. Teres minör: Skapula'nın dış kenarından kaynaklanır ve büyük tüberkülün 

alt 1/3 kısmına yapışır. Zayıf bir dış rotatordur. İnfraspinatus kası ile birlikte humerus 

başını glenoid fossada posterior olarak tutarlar ve korakoid kasın sıkışmasını önlerler. 

Teres minör kası, teres majör, latissimus dorsi, pektoralis majör'ün kostal lifleri ile 

birlikte, yukarı kaldırılmış kolu indirmeye yardımcı olur. C5-'den çıkan aksiller sinir 

tarafından innerve edilir. C6 köklerin beslenmesi çeşitli şekillerde gerçekleşir; ancak 

en önemlisi skapular sirkumfleks arterin posterior humerus dallarıdır (21). 

 

Şekil 1. Rotator manşet kasları 
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Bu dört kasın tendonları humerus yapışıklıklarının hemen yakınında 1,5-2 cm 

distalinde birleşirler. Kolun iç ve dış rotasyon hareketleri dışında başlıca görevleri 

deltoid ve pektoralis majör kaslarının fonksiyonları sırasında humerus basıncını 

glenoid fossada tutmak (i) ve abduksiyonun (öne elevasyonun) ilk 15-20 derecesini 

sağlayarak deltoid kasının moment kolunu desteklemektir (ii). İkinci görev (ii), tek 

başına supraspinatus kası tarafından gerçekleştirilir (22). Sağlıklı bir rotator manşetin 

makroskopik görünümü, supraspinatus ve infraspinatus tendonlarının humerus büyük 

tüberkülünü oluşturmadan önce 1,5 cm'ye kadar birleştiğini gösterir; bu seviyeden her 

iki tendon lifini diseke ederek ayırmak mümkün değildir. Teres minör ve infraspinatus 

kasları arasındaki çaprazlama daha erken başlar. İkisini birbirinden ayıran kaslı 

kısımda bir aralık olsa da kas-tendon bölgesine gelince birbirinden ayrılmayacak 

şekilde birleşirler. Teres minör ve infraspinatus kasları arasındaki çaprazlama daha 

erken başlar. Subskapularis ve supraspinatus tendonları bisipital oluğun üzerinde 

bisepslerin uzun süreli baskısı için bir tendon kılıfı oluşturacak şekilde birleşirler. Bu 

birleşik tendon derinleştikçe, fibrokıkırdak bir yapı kazanır ve bisipital oluk içine 

doğru yapılanır. Doğrudan bu oluşumun üzerinden geçen transvers humeral bağı, 

kolun hareketleri sırasında biseps tendonunun oluk içinde kalmasını sağlar. Biseps 

tendonu ise gerildiğinde humerus presini glenoide doğru bastırarak rotator mansetin 

fonksiyonuna yardımcı olur. Bu nedenle biseps tendonunun uzun basışını rotator 

manşetin fonksiyonel bir parçası olarak düşünmek gerekir (20). 

ROTATOR MANŞET BİYOMEKANİĞİ 

Rotator manşet kasları anatomik olarak iyi bilinmesine rağmen mekanik etkileri 

hakkında bilgi sınırlıdır. Rotator manşet kaslarının tendonları tek tek izlenirse rotator 

manşeti oluşturan kasların tendonlarının humerusa ayrı ayrı yapışmadığı, komşu kas 

tendonlarının lifleri ile üst üste bindirildiği görülür. Bu dizilimdeki tendonların lifleri, 

rotator manşet kaslarından biri kasıldığında, sadece o kasın tendonunun humerusa 

bağlanma noktasında değil, aynı zamanda kol kemiğinin yapışma noktasında da 

kasılmaya neden olan kas tendonlarıdır (23). 

Rotator manşet kaslarının temel olarak üç işlevi olduğu düşünülmektedir. 

Birincisi, humerusun skapulaya göre dönmesi, ikincisi, caput humeri'yi cavitas 

glenoidalis içinde tutmak için oluşturulan eklem baskı kuvvetleri ve üçüncüsü, omuz 



 

8 

 

çevresindeki kaslarla koordineli bir şekilde çalışarak art. humeri dengesini sağlamaktır 

(24). 

Kuvvet çiftleri kavramı, koronal ve sagittal düzlemlerde rotator manşet 

biyomekaniğini tanımlamak için kullanılır. Kuvvet çiftleri, iki karşıt kuvvetin bir 

nesneyi döndürme girişimi olarak tanımlanır. Cismin sabit durması için kuvvetlerin 

birbirine zıt ve eşit büyüklükte olması gerekir  (24, 25). 

Omuz ekleminde kuvvetin uygulandığı yer rotasyon merkezi olduğundan dolayı 

kuvvet çiftleri koronal planda rotator manşet kasları ile m. deltoideus arasındayken 

sagittal planda ise rotator manşet kaslarından m. subscapularis ile m. infraspinatus ve 

m. teres minor arasında oluşan kuvvet çiftleri rotator manşet biyomekaniğinin 

temelleridir (26). 

Koronal düzlemde, rotator manşet kaslarından m. infraspinatus, m. teres minor 

ve m. subscapularis'in tendonları eklem dönme merkezinin altında kalırken, m. 

deltoideus ise omuz rotasyon merkezinin üzerinde kalır. Bu kaslar arasındaki denge, 

uygun omuz abdüksiyonu için gereklidir. M. deltoideus çok kuvvetli olduğu zaman 

rotator manşet kasları caput humeri’yi yukarıya doğru çeker ve bunu dengelemek için 

rotator manşet kaslarına, m. latissimus dorsi ve m. pectoralis major kaslarının aşağıya 

çekme momentleri yardımcı olur (27). 

Sagittal planda, anterior’da bulunan m. subscapularis ile posterior’da bulunan m. 

infraspinatus ve m. teres minor kasları arasındaki denge, caput humeri’nin cavitas 

glenoidalis’te dengede kalması için önemlidir. Sagittal planda bir dengesizlik olması, 

caput humeri’nin anterior veya posterior’a aşırı kaymasına sebep olmaktadır. Yani 

kuvvet dengelerinin bir tanesinde bile dengesizlik olursa, bütün omuz kinematiği 

etkilenir (28). 

ROTATOR MANŞET YIRTIĞI  

Epidemiyoloji 

Yamanaka ve arkadaşlarının çalışmasında parsiyel yırtıkların komplet yırtıklara 

göre 2 kat fazla görüldüğü saptanmıştır (29). Fukuda ve ark. kadavralarda 40 yaş 
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altında rotator manşet lezyonu saptanmazken, 40 yaş üzerinde bu oran %30 olarak 

belirlenmiştir. Bunların %3'ü bursal, %3'ü artiküler, %7'si intratendinöz yüzdeki 

yırtıklardır  (30, 31).  

İnsanlarda yapılan çalışmalar kadavra çalışmalarından daha zor olduğu 

belirtilmektedir. Zhang ve arkadaşları 60 yaşın üzerindeki hastaların % 17-50’sinde, 

80 yaşın üzerindeki hastaların ise %80’inde rotator manşet patolojisi olduğu 

bildirilmiştir (32). Alexander ve Robert rotator manşet yırtığının 40-60 yaşları arasında 

görülme sıklığının %4 oldğunu ve bu oranın 60 yaş üstü populasyonda %54’ten fazla 

olduğunu rapor etmişlerdir (33).  

Sher ve arkadaşlarının yaptığı MR çalışmasında parsiyel yırtıkların oranı %20, 

tam kat yırtıkların oranı % 15 bulunmuştur. İnsidansın yaşla birlikte arttığı tespit 

edilmiştir (34). Yapılan insidans çalışmalarında rotator manşet lezyonlarının 

bahçıvanlarda, çiftçilerde, boyacılarda, tezgahtarlarda, ambarda çalışanlarda, 

marangozlarda, yüzücülerde ve atletlerde daha sık olduğu tespit edilmiştir (34, 35).  

Etyoloji  

Rotator manşet rüptürleri yaşla sıklığı artmakla beraber genç yaş grubunda da 

görülebilen önemli bir sağlık problemidir. Kırk yaşından itibaren daha sık görülmekte; 

60 yaşında yaklaşık %50 oranında rotator manşet patolojileri saptanabilmektedir (36). 

Konservatif ve cerrahi tedavi sonrası hastaların yaklaşık üçte birinde ağrı ve fonksiyon 

kaybı devam etmektedir. Bu nedenden dolayı, rotator manşet yırtıklarının oluşum 

mekanizması ve epidemiyolojisinin bilinmesi önemlidir. Rotator manşet rüptürlerinin 

oluş nedenleri temel olarak ekstrinsik ve intrinsik nedenler olarak incelenebilir (37).  

Codman (1990) rotator manşet patolojilerinde intrinsik nedenlerin rol oynadığını 

öne sürmüştür ve dejeneratif değişikliklerin rotator manşet yırtığına sebep 

olabileceğini vurgulamıştır (38). Uhthoff ve Sarkar’ ın rotator manşet tamiri cerrahisi 

uyguladığı 306 hastadan perioperatif aldıkları biyopsi örneklerinde rotator manşet 

yırtıklarının büyük çoğunluğunun artiküler tarafta oluştuğunu, başlangıç yırtıklarının 

ise dejeneratif sebeple oluştuğunu ve ekstrinsik nedenlerin ikincil rol oynadığını 

belirtmişlertir (39). 
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Ozaki ve ark. yaptığı kadavra çalışmasında artiküler tarafta parsiyel rotator 

manşet yırtığı olan örneklerde akromiyon alt yüzeylerinin sağlam olduğu bulunmuştur. 

Akromion morfolojisindeki değişikliklerin rotator manşet yırtığı ile korelasyon 

göstermediğini belirtmişlerdir (40).  

Rotator manşet dejenerasyonunun en önemli nedeni yaşlanmadır. Rotator 

manşet yapışma yerinde fibrokartilaj miktarında azalma, damarlanmanın bozulması, 

tendonda fragmentasyon, kemiğe yapışma yerindeki sharpey liflerinde ayrılma diğer 

nedenlerdir. Rotator manşetin vasküler anatomisi yırtık oluşma patogenezindeki rolü 

ise dikkat çekicidir. Supraspinatus kasının vaskuleritesini inceleyen bir kadavra 

çalışmasında, suprapinatus kasının anterior liflerinin yaşlı kadavralarda kanlanmasının 

azaldığı gösterilmiştir. Bu alan hipovasküler alan olarak tanımlanmaktadır. Dejeneratif 

rotator manşet yırtıklarının birçoğu bu alandan gerçekleşmektedir. Bu durum, 

hipovasküleritenin etyopatogenezde bir rolü olduğunu düşündürmektedir (41).  

Başka bir çalışmada, kol adduksiyonda iken supraspinatus tendonunun 

tüberkülüm majus periferinin vasküleritesinin değerlendirilmesi için kontrast madde 

enjekte edilmiş ve bu bölgenin kontrast madde almadığını, kolun abdüksiyona 

geldiğinde ise kontrast madde alımının düzeldiği görülmüştür (42).  

Subakromiyal uzaklık ile ilişkili basınç çalışmalarında omuz seviyesinin üstünde 

1kg yük kaldırmanın mikrosirkülasyonu engelleyebilen basınç artışına neden olduğu 

gösterilmiştir. Bu durum, gelişen vasküler yetmezliğin dinamik nedenlere bağlı olarak 

gelişebileceğini göstermektedir. Tüm bunlara rağmen, rotator manşet yırtıklarında 

hipovasküleritenin patogenezdeki rolü tam bir kesinlik kazanmamıştır (43).  

Patofizyoloji 

Tendon iyileşmesi skar dokusu ile gerçekleşir ve bu doku tendonun kendisi gibi 

yük aktarması yapamaz ve yeniden kolayca yırtılır. Bu süreç sonucunda, parsiyel 

başlayan yırtık, tam kat yırtığa dönüşür. Tam kat yırtık kenarları aracılığıyla tendonun 

geri kalan kısmına yük dağılır ve bu şekilde daha az yüklerle daha fazla tendon lifi 

kopar. Supraspinatus tendonu yırtık alanında kan dolaşımı gerilmeye bağlı olarak 

bozulur. İyileşme için gerekli olan hematom oluşamamaktadır. Beslenmenin 
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bozulmasına bağlı olarak ortaya çıkan litik enzimlerdeki iyileşmeyi olumsuz etkiler 

(19).  

Yırtık olan rotator manşet kasının humerus başını deprese eden etkisi ortadan 

kalkar ve deltoid kasın ters yönde çekmesi nedeniyle humerus başı subakromial 

boşluğa doğru eleve olur. Humerus başının superiora migasyonu geriye kalan rotator 

manşet kaslarının korakoakromiyal arkın altında sıkışmasına sebebiyet vermektedir. 

Korakoakromial bağın gerimine bağlı olarak akromionda spur oluşumu görülür. Bu 

spur daha sonrasında omuz ekleminin hareketleri esnasında humerus eklem 

kıkırdağının hasarlanmasına sebebiyet vermektedir (21). 

 
Şekil 2. Mikrotravma modeli 

Mikrotravma modeline göre yırtıklar, tipik olarak gerilim yüklerinin en fazla 

olduğu biseps tendonuna yakın, supraspinatus tendonunun ön kısmında başlar. Yırtık 

başladığında, henüz yırtılmamış olan komşu tendon liflerinde gerilim yüklerinin 

artmasına bağlı olarak yırtık genişliği giderek artar (Şekil 2) (44).  

Ekstrinsik mekanizmaya göre rotator manşet rüptürlerinin sebebi, manşet 

çevresindeki kemik ve yumuşak doku patolojilerine sebep olan ekstrinsik faktörlerdir. 

Ekstrinsik faktörler anatomik ve çevresel olarak değerlendirilebilir. Neer ekstrinsik 

mekanizmayı yaptığı çalışmalarda tendonun korakoakromiyal arkın altında mekanik 

kompresyona maruz kalması olarak tanımlamıştır. Anatomik faktörler arasında en iyi 

bilineni akromiyonun morfolojik şekli olup, os akromiyale ve akromiyal kemik 
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çıkıntılar da bu faktörler arasında sayılmaktadır. Neer tarafından “subakromiyal 

sıkışma sendromu (SSS)” olarak isimlendirilen bu mekanizmada, akromiyon ön 

1/3’lük kısmındaki, akromioklavikuler bağ ve korakoklavikuler bağdaki morfolojik 

değişikliklere vurguda bulunmuştur  (45).  

Morfolojik çalışmalarda akromion şeklinin yırtık oluşmasında rolü olduğu 

ortaya konmuştur. Akromiyonun şekli hem doğumsal hem de edinsel etkenlere bağlı 

olabilir. Ancak akromiyon şeklindeki değişikliklerin gerçekten doğumsal mı yoksa 

edinsel mi olduğu konusu günümüzde hala tartışılmaktadır. Yenidoğan kadavralarında 

yapılan bir çalışmanın sonucu olarak akromiondaki morfolojik değişikliklerin 

(özellikle tip 2 ve 3) sebebinin edinsel olabileceği gösterilmiştir (46).  

Akromion ucundaki çengel şeklinde morfolojik değişikliğin sebebi olarak 

kondroid metaplazi gösterilmiştir. Luo ve arkadaşları, supraspinatus tendonu üzerinde 

meydana gelen stresleri monitörize etmek için oluşturdukları iki boyutlu ölçülebilir 

modelde stres dağılımını ölçmüşlerdir. Bu subakromiyal sıkışma modellemesinde stres 

artışının sadece akromiyona temas eden alanda değil, aynı zamanda bursal, eklem 

yüzeyleri ve tendon boyunca yüksek olduğunu bulmuşlardır. Bu bulgular, rotator 

manşet yırtıklarının dış etkenlere bağlı mekanizma ile oluşabileceğini göstermiştir 

(47). 

Putz ve Reichelt ameliyat ettikleri hastanın %75’inde, korakoakromiyal bağın 

akromiyona birleşme yerinde kondroid metaplazi olduğunu göstermişler ve bu 

metaplastik bölgenin, enkondral kemik formasyonu ile daha sonra akromiyal çengel 

haline dönüşebileceğini savunmuşlardır (48).  

Omuzun aşırı kullanımı, sigara içiciliği, artan yaş, diyabetes mellitus gibi 

sistemik hastalıklar omuz çevresindeki dokularda inflamatuar cevap oluşturan çevresel 

ekstrinsik faktörler arasında sayılabilir. Edinsel nedenler arasında en iyi bilineni artan 

yaş olup, tip 3 akromiyon ile arasında doğru orantı bulunmuştur. Wang ve Saphiro, 

akromiyonun morfolojik özellikleri üzerine yaptıkları bir çalışmada, artan yaş ile 

paralel olarak, tip I’den tip III akromiyona doğru, görülme sıklığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir artış saptamışlardır (49). Nitekim subakromial dekompresyondan en 

fazla fayda gören hastalar kanca şekilli veya yana eğimli akromiyonu olan ve manşet 
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yırtığının bursal yüzeyde oluştuğu hastalardır. Aksine, konservatif tedaviden en çok 

fayda gören hastalar ise düz akromiyona sahip olan hastalardır (50).  

Wang ve arkadaşları 200’den fazla hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

konservatif tedavinin başarısının akromiyon tipiyle ilişkili olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Tip I, tip II ve tip III akromiyon tipleri için başarı oranlarını 

sırasıyla %89,%53 ve %58,3 olarak rapor etmişlerdir (51). Çalışmada saptanan diğer 

önemli faktör ise iatrojenik sebeplerden olan kortikosteroid enjeksiyonudur.  

Rotator Manşet Yırtığında Klinik Bulgular 

Rotator manşet patolojilerinde hastalar genellikle ağrı ile başvurur ve ağrıyı 

başın yukarısındaki hareketlerle tarif eder. Bazı hastalarda bu semptomlara eklem 

hareket açıklığında azalma, fonksiyonel kısıtlılık, kasılma, kas güçsüzlüğü ve 

instabilite eşlik eder. Abdüksiyon ve iç rotasyonda kısıtlılık daha belirgindir ancak 

fleksiyonda, karşı omuza dokunmada ve dış rotasyonda da kısıtlılık olabilir (52, 53).  

 

Şekil 3. Rotator manşet yırtığı muayene bulguları 
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Şekil 4. Rotator manşet yırtığında gelişen rotasyonlarda kısıtlılık 

Kronik vakalarda hasta adeziv kapsülit ile de karşılaşabilir. 

 

Şekil 5. Rotator manşet yırtığında gelişen adeziv kapsülit 
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Hastaların gece ağrısını da tanımlaması tipiktir. İmpingement testleri genellikle 

pozitiftir. Yırtığın bulunduğu kasa göre o kas grubunda kas güçsüzlüğü saptanabilir. 

Dejenerasyona bağlı zayıflık, diğer klinik semptomlar olmadan veya sadece tendinit 

veya bursit temelinde de ortaya çıkabilir. Tam kat yırtıklarda genellikle aktif 

abduksiyon sağlansa da hastalar muayene edildiğinde kas güçsüzlüğü saptanır (54-56). 

Drop arm testi, tam kat veya masif yırtıklarda pozitif olarak saptanabilir. Supraspinatus 

kas yırtıkları için Jobb testi, İnfraspinatus kas yırtıkları için Patte testi, dış rotasyon 

yetersizliği semptomu, Subscapularis kas yırtıkları için Gerber Lift-off, karın 

kompresyon testi (Belly press testi), Bear hug testi, iç rotasyon yetmezliği semptomu 

pozitif olabilir. Masif kas yırtıklarının eşlik ettiği durumlarda popeye semptomu 

görülebilir, Speed ve Yergeson testleri pozitif çıkabilir (57).  

Bu hasta grubu instabilite ile de karşılaşabilir. Akut subskapular yırtıklarda 

tekrarlayan anterior instabilite görülebilir (58, 59). Kronik yırtıklarda humerus başı ile 

korakoakromiyal ark arasındaki stabilizatör kuvvetlerin azalması nedeniyle süperior 

instabilite gözlenebilir (60, 61).  

Laboratuvar 

Rotator manşet patolojilerinde rutin laboratuar tetkikleri normaldir; hastalığa 

özgü laboratuar bulguları yoktur. Tendinitin eşlik ettiği durumlarda efüzyon, akut faz 

reaktan yüksekliği ve lökositoz saptanabilir ancak bunlar da hastalığın tanısı için 

spesifik değildir (62).  

Tanısal Görüntüleme 

Akromiyokavikuler eklemde olası bir glenohumeral artrit, kırık, humerus başı 

subluksasyonu, akromiyoklaviküler eklem artriti, mahmuz veya pancoast tümörünü 

dışlamak için ilk olarak direkt grafi çekilmelidir. Direkt grafi akromiyon tipinin 

görülmesini de sağlar. Kronik rotator manşet hastalıklarında akromiyonda skleroz, 

tüberkulum majus’ta anormallikler, kalsifik tendinit gibi eşlik edebilecek durumlar 

saptanabilir (19). 

Ultrasonografi ve MR tanıda daha yardımcıdır. Omuz ultrasonografisi omuz 

bölgesi cildi, deri altı subakromiyal bursa, Rotator manşet, glenohumeral eklem, 
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kemik konturları, trapezius, deltoid ve biseps uzun başı hakkında bilgi verebilir. Omuz 

ultrasonografisi ile tam rotator manşet yırtığı, rotator manşette incelme, dejenerasyon, 

supraspinatus yırtığı, subakromiyal efüzyon, biseps lezyonu vb. saptanabilir. Kısmi ve 

tam yırtıkların saptanmasında %90'dan fazla duyarlılık ve özgüllük bildirilmiştir (63).  

Omuz patolojilerinin değerlendirilmesinde son yıllarda manyetik rezonans 

görüntülemenin önemi giderek artmaktadır. MRG'nin diğer görüntüleme 

yöntemlerinden avantajları, çok iyi düzeyde yumuşak doku kontrastı, çok düzlemli 

çözünürlük kapasitesi, iyonlaştırıcı radyasyon kullanılmaması ve invaziv olmaması 

gibi özellikleridir. Omuz MRG görüntüleme rotator manşet lezyonlarının ve 

glenohumeral instabilitenin değerlendirilmesinde temel inceleme yöntemi olarak 

kabul edilir. MRG, manşet yırtığının boyutunu, proksimal veya medial retraksiyon 

derecesini ve serbest tendon ucunun atrofi kalitesini ve derecesini çok iyi gösterir. 

Ancak direkt grafi ve USG'ye göre daha pahalıdır. Ameliyat öncesi MR'ların rotator 

manşet yırtıklarının sensitivite ve spesifitesi %89 ve %100 olarak bulunmuştur (64). 

Tespit edilemeyen yırtıkların tamamının kısmi olduğu belirtilmiştir.  Ameliyat sonrası 

tekrarlayan yırtıkların saptanmasında ise duyarlılığı %91 olarak bulunmuştur (65).  

Rotator manşet Yırtığında Tanı  

Rotator manşet patolojilerini teşhis etmek için sistematik bir sıralama 

izlenmelidir. Rotator manşet yırtıkları, omuz ağrısının en yaygın nedeni olan ve 

hastaları tedavi aramaya zorlayan bir üst ekstremite patolojisidir. Sistematik muayene, 

hastanın detaylı öyküsü ve fizik muayenesi ile başlar ve sıklıkla tanıya yönlendirilir. 

Ön kabul edilen bu tanı ile birlikte görüntüleme yöntemleri uygulanır ve gerekirse 

tanısal artroskopi ile tanı kesinleştirilir (66).  

Hikaye 

Rotator manşet hastalarının büyük bir kısmının geliş nedeni ağrıdır. Omuz ağrısı 

ile gelen hastanın yaşı, mesleği, aktivite durumu, ağrının süresi, başlama şekli, 

yayılımı, derecesi ve ağrıyı arttıran faktörler sorgulanmalıdır. Rotator manşet 

hastalarında ağrı genellikle anterolateral ve omuzun yukarısında yer alır. Arka omuz 

ağrısı da görülebilir. Tam kat rotator manşet yırtığı meydana geldiğinde, ağrı deltoid 
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insersiyoya yayılır. Aksine dirseğe inen ağrı varsa biseps patolojilerini 

düşündürmelidir (67).  

Baş üstü aktivitelerde ağrı artmaktadır. Omuz ağrısı, kimi zaman hastaları gece 

uykudan uyandırabilir. Bazı tam kat yırtıklarda krepitasyon da görülebilir. Krepitasyon 

özellikle fleksiyon, abduksiyon ve iç rotasyonda supraspinatus adezyon bölgesinde 

veya akromiyonun altında hissedilir. Ancak bu durum kalınlaşmış subakromiyal 

bursa’da da görülebilir (68).  

Rotator manşet yırtıklarında bir diğer önemli bulgu ise hareket kısıtlılığıdır. 

Omuzda hareket kısıtlılığı ve sertlik hem rotator manşet yırtıklarında hem de 

subakromiyal kompresyon sendromunda izlenebilir. Gözyaşı ve ağrıya bağlı hareket 

kısıtlamaları ve halsizlik olabilir (67).  

Fizik Muayene 

Omuz instabilitesine neden olan patolojinin saptanması ve doğrudan tedavi 

edilmesi için hastanın tıbbi öyküsü önemli olmakla birlikte, vücudu oluşturan 

patolojilerin saptanması veya tıp alanında bahsedilmeyen bölümlerin sınırlandırılması 

için genel üst ekstremite fizik muayenesi yapılmalıdır. Omuz instabilitesinde fizik 

muayene kas-iskelet sistemi genel muayenesi ile benzer kurallara sahiptir. Poliklinik 

fizik muayenesinde inspeksiyon, palpasyon, hareket açıklığının muayenesi, motor güç 

muayenesi, nörovasküler muayene ve instabilite özel muayenesi değerlendirilmelidir. 

İnspeksiyonda özellikle hastada RM yırtığı var ise omuz kaslarının atrofisi muayene 

sırasında sık görülen bulgulardandır. Bazı vakalarda omuz asimetrisi de saptanabilir. 

Omuz muayenesine başlanmadan önce boyun ve servikal vertebra muayenesi 

yapılmalıdır. Fiziki muayene sırasında omuz ve skapulanın göğüs duvarı üzerindeki 

patolojik hareketlerini daha net görebilmek için hastaların her iki memesi de tamamen 

açılmalı, tetkikler ile  muayeneye başlanmalıdır (69).  

İnspeksiyon: Omuz kemerinin muayenesinde deltoid, supraspinatus ve 

infraspinatus kaslarının sınırları sağlam omuza göre asimetri açısından 

değerlendirilmelidir. Lateral omuz snirisinin akromiyon ile çevrelenmesi, aksiller sinir 

hasarına bağlı deltoid kas atrofisinin bir işareti olabilir. Skapular çıkıntının üzerinde 

yer alan supraspinatus kasının atrofisi, büyük bir rotator manşet yırtığı veya 
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supraskapular çentikte supraskapular sinirin supraskapular sinirin tuzaklandığını 

gösterebilir (70).   

Palpasyon: Kemik, yumuşak dokular ve kaslar tek tek muayene edilmelidir. 

Palpasyonla eklem üzerindeki ağrılar ve miyofasiyal tetikleyici noktalar tespit 

edilmelidir. Ağrı noktası supraskapular sinir (supraskapular çentikte) veya aksiller 

sinir (kuadrangular boşlukta) gibi spesifik bir sinir sıkışmasına bağlı olarak ortaya 

çıkabilmektedir (68).  

Omuz Hareket Genişliği: Palpasyon muayenesinden sonra omuz ekleminin 

tam aktif eklem hareket açıklığı değerlendirilmelidir. Her yöne pasif ve aktif omuz 

hareket genişliği incelenmeli ve kaydedilmelidir. Ağrının hangi hareket derecesinde 

başladığı ve hangi derecede bittiği kaydedilmelidir. Omuz hareket genişliğindeki 

azalmanın ağrıya mı yoksa kapsül kontraktürüne mi bağlı olduğu ortaya çıkarılmalıdır. 

Gençlerde iç rotasyon kaybı arka kapsül kontraktürüne bağlı olabilir. Kronik rotator 

manşet yırtıklarına yaygın kapsüler kontraktür eşlik eder. Bu durumda öne elevasyon, 

abduksiyon, rotasyon ve adduksiyon hareketlerinde kısıtlılıklar vardır (68).  

Kol adduksiyondayken maksimum öne fleksiyon, maksimum iç ve dış rotasyon, 

kol 90 derece abdüksiyondayken maksimum iç ve dış rotasyon değerleri kaydedilir. 

Genel olarak baş üstü spor yapan sporcularda dış rotasyonda artışa ek olarak iç 

rotasyonda azalma vardır. Toplam eklem hareket arkında kontralateral omuza göre 25 

dereceden fazla bir kayıp varsa, hastada glenohumeral iç rotasyon defisiti (GIRD) 

olabilir ve bu da hastayı travma ile labral patolojilere yatkın hale getirir (69).  

Kas Gücü Muayenesi ve Nörolojik Muayene 

Omuz muayenesinde deltoid, biseps, supraspinatus, infraspinatus, subscapularis, 

teres minör, serratus anterior ve pektoralis majör kas güçlerine mutlaka diğer omuzla 

karşılaştırılarak bakılmalıdır. 
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Tablo 1. Omuz eklemi nörolojik muayene 

 

Bu kaslardaki zayıflık bir omuz lezyonundan kaynaklanabileceği gibi, santral 

veya periferik sinir lezyonlarından da kaynaklanabilir. Duyu ve refleks muayenesi 

yapılır; parestezi, hipo-hiperrefleksi de sinir lezyonu lehinedir (71). 

Motor Güç Muayenesi 

Omuz kas gücü muayenesi, dirsek fleksiyon ve ekstansiyonu, bilek fleksiyon ve 

ekstansiyonu, el intrensek kaslarının kuvvet muayenesine ek olarak omuz eklemi 

muayenesi yapılmalıdır. Kas gücü ölçümü, yalnızca statik kas gücünü ölçmesi ve 

derecelendirmenin subjektif olması sebebi ile bazın problemler oluştursa da temel 

referans değeri için kayıt yapmak önemlidir. Kontralateral uzuv veya el dinamometresi 

ile karşılaştırma, kasım kas gücünü ölçmek için kullanılabilecek yöntemler arasındadır 

(72). 
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Özel Testler 

Neer testi: Muayene eden kişi ayaktayken daha iyi görünür. Bir el ile skapular 

rotasyon engellenirken, diğer el ile hastanın koluna zorlu bir elevasyon yapılır (Şekil 

6). Böylece tüberkülum majus ile akromiyonun ön-alt kenarı arasındaki mesafe 

daralarak sıkışmaya neden olur. Elevasyon sırasında omzun ön veya yan yüzlerinde 

ağrı varsa test pozitif olarak yorumlanır (73, 74).  

 

Şekil 6. Neer sıkışma bulgusu 

Hawkins testi: Kol zorla 90 derece öne kaldırılır ve pronasyon ve iç rotasyona 

alınır (Şekil 7). Supraspinatus tendonu korakoakromiyal bağ ile majör tüberkül arasına 

sıkışarak ağrıya neden olur. Bu test bursitlerde %92 sensitivite ve %43 spesifik 

bulunurken, rotator manşet patolojilerinde %88 sensitiv ve %44 spesifık bulunmuştur 

(75). 
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Şekil 7. Hawkins testi 

 

Ağrılı Ark Testi: Hastadan aktif olarak yapabileceği son noktaya kadar kola 

abduksiyon yapması istenir. Daha sonra kolunu başlangıç pozisyonuna getirmesi 

istenir. Hasta 60 ile 120 derece arasında ağrı hissederse test pozitif kabul edilir (73, 

76). 

Drop arm testi (Düşük kol testi): Rotator manşet’te yırtık olup olmadığını 

belirlemek için yapılan drop arm testidir. Önce hastadan kolunu tam abduksiyona 

getirmesi ve yavaşça yana indirmesi istenir (Şekil 8). Rotator manşette (özellikle 

supraspinatus tendonunda) yırtık varsa kol 90 derece abdüksiyon pozisyonundayken 

aniden yana düşecektir. Hasta kolunu bu pozisyonda tutmayı başarırsa, doktorun ön 

koluna hafifçe vurarak kolun düşmesi rotator manşet yırtığını düşündürmelidir (68). 

Ancak rotator manşete özgü değildir. Özellikle deltoidin orta ve ön lifleri rotator 

manşet kaslarını kompanse edebilmekte ve yanlış sonuç alınabilmektedir (73, 76). 
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Şekil 8. Drop arm testi 

 

Yocum Testi: Hastanın kolu adduksiyona getirilir, dirseği fleksiyona getirilir; 

hastanın eli sağlam omuza konur ve hastadan dirseğini yukarıya kaldırması istenir. Bu 

manevra sırasında ağrı hissedilirse test pozitif kabul edilir (73). 

Tedavi 

Rotator manşet yırtıklarının tedavisinde amaç rotator manşet’in sağladığı 

dengeyi geri kazanmaktır. Kolun başın yukarısındaki hareketlerinde ağrının artması, 

gece ağrısının olması gibi semptomların varlığı hastanın konservatif tedaviden 

olumsuz dönüş alacağını gösterir. Tedavide hastanın yaşı, aktivite düzeyi ve yırtığın 

tipi çok önemlidir. Bu nedenler tedavinin seyri hakkında fikir veren başlıca faktörler 

olduğu için konservatif veya cerrahi tedaviye başvurulur. Kısmi yırtıklar genellikle 

%50'den az konservatif yani non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, eklem içi 

enjeksiyonlar (steroidler, lokal anestezikler vb.) ile tedavi edilir. Fizik tedavi 

protokolleri ile rehabilite edilmeye çalışılır. %50'den büyük yırtıklarda cerrahi 

tedavide artroskopi veya yırtığın durumuna göre açık cerrahi tercih edilir (77). 
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TROMBOSİTTEN ZENGİN FİBRİN (PRF) 

Trombositten zengin fibrin (PRF), içinde trombositleri, lökositleri, sitokinleri ve 

büyüme faktörlerini içeren fibrin bir yapı halinde bulunan otolog bir kan ürünüdür 

(78). İlk olarak 2001 yılında Choukroun ve arkadaşları tarafından trombositlerin ve 

sitokinleri içeren fibrin bir membran olarak tarif edilmiştir (79).  

Choukroun protokolünde PRF; kana herhangi bir antikoagülan katılmaksızın 

santrifüj işlemine tabi tutularak elde edilir. PRF hazırlanışı bakımından diğer trombosit 

ürünleri ile karşılaştırıldığında antikoagülana ve bir aktivatöre ihtiyaç duymaz. Kolay 

elde edilir ve maliyeti azdır. Hazırlık aşamasında içinde herhangi bir madde olmayan 

boş steril tüpe kan alınır ve santrifüj edilir. En altta eritrositler, ortada PRF, en üstte 

ise trombositten fakir plazma (PPP) oluşur. Trombositten zengin olduğu için PRP ile 

benzer büyüme faktörleri ve sitokinleri içerir (80).  

Özellikle PRF içerisinde bulunan trombositlerin alfa granüllerinden PDGF, 

TGF-β ve IGF gibi bazı büyüme faktörleri salınır. Bu büyüme faktörlerinin doku 

iyileşmesi üzerindeki olumlu etkilerinden dolayı, PRF özellikle ortopedik cerrahide ve 

maksilofasiyal cerrahide kullanımı yaygınlaşmaktadır. PRF katı bir maddedir, TZP 

gibi enjekte edilemez ve klinik olarak pıhtı veya membran şeklinde uygulanabilir.  

Saf PRF (P-PRF): Lökositten fakir fibrin olarak bilinir. Bu yöntemde 2 adet tüp 

kullanılır, biri kan alma ve diğeri PRF eldesi içindir. Venöz kan alınır, sitrat içeren 

tüpe aktarılır ve yüksek hızda santrfüj edilir. Tipik 3 katman oluşur. BC ve 

trombositten fakir plazma (PPP), kalsiyum klorür içeren diğer tüpe alınır. Tüp santrifüj 

edilir ve lökositten fakir olan saf PRF elde edilmiş olur (81). 

Lökosit zengin PRF (L-PRF): Lökosit ve trombositten zengin fibrin (L-PRF), 

teknolojisi uygulaması basit ve ucuzdur. Venöz kan antikoagülan içermeyen 10 ml’ lik 

tüpe alınır ve 12 dakika süreyle 2700 rpm' de santrifüj edilir. İşlem sonlandığında 

tüpün ortasında büyük bir L-PRF fibrin pıhtısı oluşur (82). 

Enjekte edilebilen PRF (I-PRF): I-PRF hazırlanması ve kullanması basit olan, 

uygun maliyetli uygulanabilir bir prosedür olan ve herhangi bir biyolojik 

modifikasyonu olmayan bir otolog kan ürünüdür. 7 ml venöz kan antikoagülan 
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içermeyen bir tüpe alınır ve 3 dakika süreyle 700 rpm' de santrifüj edilir. İşlem sona 

erdiğinde tüpün üstünde elde edilen sarı renkteki sıvı I-PRF’dir (83).  

KONSANTRE EDİLMİŞ BÜYÜME FAKTÖRÜ (CGF) 

Yara iyileşme süreci birçok intraselüler ve ekstraselüler medyatör tarafından 

yönetilir. Klinikte kemik ve yumuşak dokuların iyileşmesini hızlandırmak için 

trombosit konsantrasyonları kullanılmaktadır. Trombositler yüksek miktarda platelet-

derived growth factor (PDGF), transforming growth factor-β1 (TGF-β1) ve β2 (TGF-

β2),fibroblast growth factor (FGF), vascular endothelial growth factor (VEGF) ve 

insulin-like growth factor(IGF) gibi büyüme faktörlerini ihtiva eder. Bu büyüme 

faktörleri hücre proliferasyonunu, matriks remodelingini, anjiyogenezi stimüle ederler 

(84).  

Son zamanlarda, trombosit, büyüme faktörleri, lökosit ve fibrin matriks elde 

etmek için trombosit konsantrasyonunu kullanan sayısız teknik geliştirilmiştir (85, 86).  

İlk jenerasyon trombosit konsantrasyonu trombositten zengin plazma (PRP) dır. 

PRP uzun zamandır doku iyileşmesini hızlandırmak için kullanılmaktadır. PRP için 

kan antikoagülanlı bir tüpe alınır ve santrifüje edilir. Santrifüj sonrası tüpte 3 farklı 

katman oluşur. En üstte aselüler plazma (PPP), en altta kırmızı kan hücreleri ve 

bunların arasında trombositten zengin alan bulunur. Bir enjektör yardımıyla PPP, 

trombositten zengin alan ve kırmızı kan hücreleri katmanının üst yüzeyi aspire edilerek 

antikoagülansız bir tüpe aktarılır ve tekrar santrifüj edilir. Santrifüj sonrası dipte kalan 

katman PRP olarak adlandırılır. PRP uygulanırken elde edilen PRP ye fibrin 

polimerizasyonu ve α granüllerin degranülasyonu için sığır trombini ve kalsiyum 

klorid eklenir (87). 

PRP uzun zamandır doku iyileşmesi için kullanılmasına rağmen bazı eksiklikleri 

mevcuttur. PRP nin fibrin polimerizasyonu ve sitokin salınımı kullanılan trombin ve 

kalsiyum kloride bağlıdır ve ayrıca fibrin polimerizasyonu ve sitokin salınımı bir anda 

olduğu için PRP’nin uzun dönem etkileri tartışmalıdır (86). PRP’nin hücre 

diferansiyasyonu ve proliferasyonu üzerine etkilerinin çelişkili olduğunu bildiren 

yayınlar da mevcuttur (88). Choukroun 2006 yılında trombosit zengin fibrin (PRF) adı 
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verilen yeni bir protokol yayınlamıştır (86). Bu protokolde hastanın venöz kanı 

PRP’den farklı olarak antikoagülansız tüpe alınır. Alınan kan hemen 10 dk 3000 rpm 

de santrifüje edilir. Santrifüj sonrası tüpte en üstte PPP, ortada plateletten zengin fibrin 

(PRF) ve en altta kırmızı kan hücreleri olmak üzere 3 katman oluşur (Şekil 9). Bu 

fibrin matriksin hücrelerin migrasyonunu, proliferasyonunu, osteoblastik 

diferansiyasyonunu desteklediği, anjiyogenezi indüklediği ve özellikle kemik 

iyileşmesinde önemli bir role sahip olduğu bilinmektedir (89, 90).  

 

Şekil 9. PRP nin hazırlanışı 

 

PRF’nin oluşum mekanizması şu şekildedir: Antikoagülansız tüpte santrifüjle 

fibrinojen fibrine dönüşemeden orta hatta konsantre hale gelir. Tüple temas eden 

trombositler pıhtılaşma kaskatını başlatır ve konsantre fibrinojen tüpün ortasında fibrin 

pıhtıya dönüşür. Trombositler büyük miktarda fibrin pıhtı içinde hapsolur. Bu 

prosedürün en önemli noktası, pıhtılaşma kaskatı başlamadan bir an önce santrifüj 

işleminin başlatılmasıdır. Bundan dolayı, hastadan alınan kan hemen santrifüj 

edilmelidir. PRP’de trombosit degranülasyonu için sığır trombini ve kalsiyum kloride 
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ihtiyaç varken, PRF’de santrifüj esnasında tüpün duvarlarına çarpan trombositler 

degranüle olur. Ayrıca PRP’de hızlı fibrin polimerizasyon ve degranülasyon olurken, 

PRF’de bu işlem yavaştır (86). Yavaş fibrin polimerizasyon trombositlerden 

salgılanan sitokinlerin ve büyüme faktörlerinin PRF tabakasındaki 

glikozaminoglikanlar tarafından yakalanmasını sağlar. Bunun sonucu olarak da 

PRF’de diğer trombosit konsantrelerinin aksine yavaş ve devamlı bir sitokin ve 

büyüme faktörleri salınımı meydana gelir (86). 

Konstantre growth faktör (CGF) 2006 yılında Sacco tarafından geliştirilmiştir. 

Oluşturulma mantığı PRF ile aynıdır. Hastadan alınan kan antikoagülansız tüpe 

konulur. CGF’de PRF’den farklı olarak santrifüj işlemi özel bir santrifüj cihazı ile 

(MEDIFUGE™ , Silfradentsrl, S. Sofia, Italy) farklı rpm ve farklı dakikalarda yapılır. 

Bu santrifüj cihazında kan 30 saniye hızlanma, 2700 rpm(600g) de 2 dakika, 2400 

rpm(400g) de 4 dakika, 2700 rpm (600g) 4 dakika, 3000 rpm(800g) de 3 dakika ve en 

sonunda 36 saniye yavaşlama ile santrifüje edilir. Farklı hızlarda santrifüj daha geniş, 

daha yoğun ve içerik olarak daha fazla büyüme faktörü içeren bir fibrin matriks 

oluşturur (13).  

Kemik iyileşmesini hızlandırma amacıyla CGF’nin kullanıldığı birçok çalışma 

mevcuttur (91, 92). Ayrıca CGF’nin kemik iyileşmesine etkisini araştıran in vitro 

çalışmalar da yapılmıştır (93). Masquelet tekniğe CGF ekleyerek oluşan membranın 

kalitesini inceleyen herhangi bir çalışma yoktur. Bu çalışmada, hayvan deneklerden 6. 

haftada sakrifiye edilip alınan örneklerde mikroskobik olarak oluşan membranın 

kalınlığının ve histokimyasal olarak elastik fiberlerin oranının ve 

immünohistokimyasal olarak oluşan membranın vaskülarizasyon (CD31), 

inflamasyon (MAC387), proliferasyon (Ki67) ve oluşan mezenkimal kök hücre 

(MSCs; STRO-1+) sayısının karşılaştırılması amaçlanmaktadır (92).  

KEMİK İYİLEŞMESİ  

İyi bir kemik iyileşmesi için mekanik stabilite, yeterli kan akımı, kırık uçları 

arasında temas gereklidir. Bunlardan birinin veya birkaçının sağlanaması noniuon ile 

sonuçlanır. Yaralanmanın ciddiyeti ve fiksasyonun yeterli sağlanamaması bu 

gereklilikleri negatif etkiler. Yanlış kaynama için risk faktörleri değiştirilebilir ve 
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değiştirilemez olarak sınıflandırılabilir. Değiştirilebilir risk faktörlerine müdahale 

edilmesi uygun hastalarda kırık iyileşme şansını arttırabilmektedir (94).  

Değiştirilebilir Risk Faktörleri  

İnstabilite: Kırık tespitinin dengesi ve bunun sonucu kırık hattında oluşan 

mekanik durum kırık iyileşmesi etkiler. Bu etkilenme sonucu hem parçalar arası 

hareketin frekans ve magnitüdü kırık kallusunun boyutunu değiştirir hem de 

mezenşimal hücrelerin osteoblast ya da kondrojenik hücrelere dönüşümü etkilenir. 

Parçalar arası kemik teması kırık iyileşmesi için önemli bir gerekliliktir. Yumuşak 

dokunun kırık parçalarının arasına girmesi, kemik kaybı, parçalar arası kötü dizilim ya 

da ayrılma sonucu defektler ortaya çıkabilir. Oluşan bu defektlerin kırık iyileşmesi 

sürecinde köprülenmesi gerekir. Osteonal iyileşmede kortikal bir defektin 

köprülenebileceği mesafe hayvan deneylerinde en fazla 1 mm olarak bulunmuştur 

(95).  

Defektin büyüklüğü arttıkça, kırığın kaynamama ihtimali de artmaktadır. 

İnternal atellemede ise bu mesafe 2 cm’i geçmemelidir (96). Daha büyük kortikal 

defektler de iyileşebilir; fakat bu durumda, süreç daha yavaş ve immatür kemik 

oluşumu ile olur. Kritik defekt kırık uçları arasındaki arasındaki köprüleşmenin 

müdahalesiz gerçekleşemeyeceği mesafeyi temsil eder. Bu tavşanlarda 15mm’dir. 

Plakla tedavi edilmesi planlanan basit kırıklarda parçalar arası kompresyon yapılmazsa 

oluşan lokal dengesizlik kırık uçlarında emilime sebep olur. Bu durumda plak, parçalar 

arası temasa engel olarak kırık iyileşmesini olumsuz etkiler ve kaynama süresi uzarsa 

bu durum plağın yetmezliği ve kırılması ile sonuçlanır. Biyolojik tespit yöntemleriyle 

kaynamanın temel felsefesini oluşturan Perren’in gerilim teorisine göre, kırık 

hattındaki boşluk ve hareketin miktarları sonucu oluşan gerilim kırık kaynamasını 

hücresel düzeyde etkilemektedir. Osteoblastlar yüksek gerilimli ortamdan 

hoşlanmazken, kondroblastlar ve fibroblastlar için uygun bir ortam oluşmaktadır (97). 

Enfeksiyon: Doğrudan kaynamama sebebi değildir. Ancak, kırık hattında 

bakterilere karşı gelişen yangısal yanıt kemik ölümüne, kallusun devamlılığının 

bozulmasına, kemik parçaları arasındaki boşlukların genişlemesine ve dolayısıyla 

hareketin artmasına yol açarak kırığın kaynamasına olumsuz etkiler yapar. Ayrıca, 
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kemik kalitesinin olumsuz etkilenmesi neticesi oluşabilecek tespit materyallerinde 

gevşeme de kaynamama sebebi olabilir (98) ve kırık bölgesinde nonunion riskini 

arttırır (99). 

Sigara içimi: Sigara içenlerde kaynamama ve geç kaynamanın görülme 

sıklığındaki artma istatiksel olarak çalışılmıştır (100). Nikotin kırığın iyileşme 

sürecinde hücreler üzerine olumsuz etkileriyle makrofaj ve fibroblastların hem 

olgunlaşmasını hem de çoğalmasını bozmaktadır. Ayrıca, vazokonstrüksiyon yaparak 

doku perfüzyonunda da azalmaya, hipoksi ve iskemiye yol açmakta (101); ayrıca 

osteoblast fonksiyonunu bozmaktadır (102). 

Yapılan bir çalışmada, 146 tip 1 açık tibia kırığında sigara içenlerde kaynamanın 

anlamlı derecede geciktiği bildirilmiştir (103). Brown ve ark, spinal füzyon ameliyatı 

sonrası kaynamama oranını sigara içenlerde % 40, içmeyenlerde ise % 8 bulduklarını 

bildirmişlerdir (104). 

İlaç kullanımı: Bazı ilaçların kemik iyileşme kapasitesini kısıtladığı 

gösterilmiştir. NSAİİ’ler akut ağrı ve şişliği etkin olarak azaltır ve kırıklar da dahil 

olmak üzere, kas iskelet sistem yaralanmalarında eş zamanlı narkotik gereksinimini 

düşürür. Ancak temel bilimsel kanıtlar, NSAİİ’lerin kemik kaynamasını yavaşlatma 

potansiyeli, gecikmiş kaynama ya da kaynama yokluğu riskini arttırması sebebiyle 

rutin kullanımı hakkında endişeleri arttırmıştır  (105).  

Bazı hayvan çalışmalarında NSAİD’lerin kırık kaynamasına negatif yönde 

etkileri bildirilmesine rağmen (106-108). NSAİD’lerin kırık kaynamasını etkilemediği 

yönünde çalışmalar da mevcuttur (109).  Son yapılan çalışmalarda, basit kırık tipine 

sahip hastaların bu ilaçların yararlarından mahrum bırakılması için yeterli kanıt 

olmadığı sonucuna varılmıştır (110).  

Sistemik kortikosteroid kullanımının da hayvan modellerinde kırık iyileşmesini 

inhibe ettiği, kallus sertliğini azalttığı (111) ve intertrokanterik kalça kırığı olan 

hastalarda kaynamayı geciktirdiği gösterilmiştir (112). Kırık iyileşmesini negatif 

yönde etkileyen diğer ilaçlar fenitoin (113), siprofloksasin (114), steroidler, 

antikoagülanlar olarak sayılabilir. 
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Değiştirilemez Risk Faktörleri 

Yetersiz vaskülerite: Kırık bölgesinde dolaşımın bozulması kemik iyileşme 

sürecini doğrudan etkilemektedir. Dolaşımın bozulması parçalı, deplase ya da açık 

kırıklar gibi yüksek enerjili kırıklarda kemiği çevreleyen yumuşak dokunun ve 

dolayısıyla besleyici arterlerin zedelenmesi sonucu oluşur. Kırığı yaratan enerji ne 

kadar yüksek ise çevre yumuşak dokular ve kemikteki dolaşımsal hasar da o derece 

yüksek olmaktadır. Kemik parçalarının devaskülerize olduğu, periostun sıyrıldığı ve 

parçalandığı durumlarda oluşan nekrotik parçalar ve geniş defektler atrofik 

kaynamamalar için ciddi risk oluşturmaktadırlar. Kardalani ve arkadaşları, tip III açık 

kırıklarda kaynamama oranını % 20-30 arasında bildirmişlerdir (115).  

Reed ve arkadaşları da atrofik kaynamamalarda kan damarlarının sayısını 

normal iyileşen gruptan daha az bulmuşlardır (116). Metafiz bölgesindeki kırıklar 

diyafiz kırıklarına göre daha çabuk kaynamakta ve kaynamama oranları daha düşük 

bulunmaktadır. Bunun sebebi metafiz bölgesinde kemiğin daha iyi kanlanması ve daha 

çabuk rejenere olmasıdır. Periostta ve kırık parçalarında ciddi hasar olsa bile, sıklıkla 

kaynama problemi oluşmamaktadır (117).  

Kırığa cerrahi müdahale sırasında yaratılan yumuşak doku ve dolaşım hasarı da 

kaynamama gelişiminde etkili bir faktördür. Kırık iyileşmesinde çok etkili olan 

sitokinler, osteoblastlar ve diğer mediatörleri içeren hematomun boşalması, kemik ve 

periostun, çevredeki kas ve diğer yumuşak dokularla bağlantısının kesilmesi gibi kırık 

iyileşmesini olumsuz etkileyecek durumlar cerrahi yaklaşım sırasında en alt düzeyde 

tutulmaya çalışılmalıdır (118).  

Dolaşımı bozarak kırık kaynamasını olumsuz etkileyen faktörlerden biri de 

kompartman basıncındaki artmadır. Bu durum, yumuşak dokulara ve kırık hattına 

gelen kan akımında azalmaya neden olur. Fasyotomi yapılmasındaki gecikmeyle kırık 

iyileşme süresindeki uzama arasındaki ilişki literatürde gösterilmiştir (119). Ayrıca 

ileri yaş, cinsiyet, ek hastalıklar periferik damar hastalığı, genetik bozukuklar örnek 

verilebilir.  
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TENDON İYİLEŞMESİ VE EVRELERİ 

Tendonlarda iki ana iyileşme mekanizması mevcuttur: ekstrinsik iyileşme ve 

intrinsik iyileşme.  

Ekstrinsik iyileşme: Hücre ve damarların çevre dokudan migrasyonu ile 

başlatılan iyileşmedir. Bu süreçte, çevre dokuya yapışıklar olması doğal bir süreçtir. 

Yapışıklıkta tendon uçlarındaki tenositler pasif kalır ve iyileşmeye katılmazlar. 

İmmobil tendonlarda ne kadar süre geçerse geçsin tendon kılıfı oluşmaz, gecikir ve bu 

adezyon çözülmez. Bu iyileşmede çevre dokudan gelen fibroblastlar prolifere olurken, 

tendonun kendi hücreleri ise prolifere olmadan diferansiye olur ve sadece matriks 

üretir. Bu süreçte zamanla tendon sinovyal tabaka restore olurken, adezyon çözülür. 

Ancak, pratikte bu adezyon harekete engel fibroz bir skar dokusu olarak da kalabilir 

(120).  

İntrinsik iyileşme: Tendon uçlarının kendi iyileşme kapasitesi ile oluşan 

mekanizmadır. Burada tendon kılıf bütünlüğü korunur. Tenositler aktif tenoblastlara 

dönüşürler ve çoğalırlar. Bu hücreler kolajen üretimi yaparlar. Bu iyileşmede sinovyal 

sıvı difüzyonu ve intratendinöz vaskülarite ana besleyiciler rolündedir. Tendon yüzey 

tabakasında yapışıklık olmadan fibroplazi ve yeni kolajen üretimi olmaktadır. Bu 

iyileşmede tendon kılıfından bağımsız epitenon ve endotenon hücresel aktiviteleri ile 

iyileşme sağlanır (121). 

Tendon iyileşme basamakları birbirine takip eden 3 fazdan oluşur (122).   

1. Enflamasyon: İlk 24-48 saati içine alan ve lokal enflamatuar ödem ve 

lökositlerin fagositozunu içeren bir dönemdir. Bunu fibrinojenin organize olması ve 

fibrin halinde pıhtı oluşturması takip eder. Hasarlanmış tendon uçları granülasyon 

dokusu ile dolar ki bunların gerilme gücü yoktur. Hasarlanmış tendonlarda devamlılık 

bu aşamada dikişler ile sağlanır ve bu alan ödemlidir (122).  

2. Fibroblastik faz: Bu faz fibroblastların ortaya çıkma fazıdır ve yeni kolajen 

sentezi eskisinin lizisini takip eder. Fibroblastik aktivite tendon hasarından 3-4 gün 

sonra başlayıp 3-6 haftaya dek devam eder. Fibroblast proliferasyonu 10 gün devam 

eder. 3-6 hafta arasında fibroblast ile yara dokusundaki kan damarı sayısı giderek 
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azalır. Skar dokusunun dayanıklılığından sorumlu olan kolajen lifleri artar. Bu 

dönemin sonlanışı fibroblastların azalışı ile belirlenir. Yedinci günde tendonun içinde 

ve çevresinde granülasyon dokusunun organizasyonu başlamıştır; tendon hücre sayısı 

artmakta ancak hasar bölgesindeki sayısı artmamaktadır. İyileşme primer olarak 

komşu dokulardaki hücrelerin migrasyonu ile olmaktadır. On dördüncü günde tendon 

yarası fibroblast ve kolajen köprüsü ile dolar. Ama halen gerilme kuvveti çok kısıtlıdır 

(122).  

3. Remodelizasyon: Skarın şekillenmesi ve olgunlaşması yaklaşık 3. haftada 

başlamaktadır ve çok uzun zaman almaktadır. Yaklaşık 2-3 hafta içerisinde skar 

dokusu beşte bir oranında küçülmektedir. Kolajen sentezi devam eder. Kolajen ve 

fibroblastlardan oluşan lifler uzunlamasına dizilir ve gerim artar. Yapışıklık azalarak 

harekete izin verir. Maksimal şekillenme 6 aydan daha uzun zaman gerektirir. 

Moleküler yapının fonksiyona adapte olması ile tendonlar eskisi kadar güçlü olurlar 

(123). 

Tendon greftlerinde iyileşmede görevli fibroblastların kaynağı bakımından üç 

ayrı görüş mevcuttur: 

I. Onarım ve rejenerasyon yalnızca fibroblastlar tarafından yapılır ki bunlar 

komşu dokulardan kaynaklanmaktadır. Greft ile ana tendonun birleşme sahasında 

toplanarak yalnızca tendon demetlerini değil aynı zamanda endotenon, paratenon ve 

epitenonu da tamir ederler.  

II. Onarım ve rejenerasyon kılıf ve paratenon hücreleri tarafından yapılır. Fakat 

bunlar olmazsa, çevre dokulardan gelen fibroblastların iyileşmede rol aldığı söylenir.  

III. Onarım ve rejenerasyonun ilk basamağında paratenon ve endotenon 

hücrelerinin aktivitesi ile erken bir yapışma sağlanır. Bunu takiben greft ve ana 

tendonun hücreleri çoğalarak tamir sürecine katılır (124). 
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GEREÇ YÖNTEM 

Çalışmamızda E-60758568-020-285530 Sayılı Pamukkale Üniversitesi Hayvan 

Deneyleri Etik Kurulu onay alındıktan sonra 36 haftalık tavşanlar 3 gruba ayrıldı. 

Çalışma, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları Laboratuarı’nda 

yürütüldü ve ağırlıkları 3000-4000 gram arasında değişen Yeni Zelanda Albino türü 

tavşanlara çalışma süresince standart yem ve su verildi. Tüm tavşanlar, deney 

sonuçlanana kadar 12 saat ışıklı, 12 saat ışıksız ortamda ve 20-25°C arasındaki oda 

sıcaklığında bekletildi. 

Çalışma Gruplarının Oluşturulması: Çalışmaya başlarken tüm tavşanların 

vücut ağırlıkları ölçülerek kaydedildi. Çalışmaya alınan toplam 18 tavşan her grupta 6 

tavşan olacak şekilde 3 gruba randomize edildi. 1. ve 2. Gruplardan alınan kan santrifüj 

edilerek CGF ve I-PRF solüsyonları tavşanlara enjekte edildi. 3. Grup kontrol grubu 

olarak belirlendi ve cerrahi müdahale esnasında ilave materyal kullanılmadı. 

Tavşanlardan alınan doku örnekleri formaldehit içinde Histoloji&Embriyoloji ABD 

laboratuvarına %10 luk formaldehit içinde teslim edildi.  

Tablo 2. Deney grupları ve sayıları 

Deney ve kontrol grupları Grup başına tavşan adedi 

Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörü (CGF) Grubu 6 

Trombositten Zengin Fibrin (I-PRF) Grubu 6 

Kontrol Grubu  6 

 

CGF uygulanan 1. grup tavşanların ve I-PRF uygulanan 2. grup tavşanların 

damarından aseptik koşullar altında 10 ml kan alındıktan sonra, kan santrifüjü / ayırma 

işlemi trombosit degranülasyonunu önleyen alternatif hızlarda otomatik bir program 

ile yapıldı.  
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Şekil 10. Santrifüj cihazı (Elektromag M815A) 

 

Standart, tek kullanımlık, 10 ml'lik pıhtılaşma önleyici olmayan bir tüp ve uygun 

bir santrifüj cihazı (Elektromag M815A) kullanıldı.  

CGF Grubuna: Tavşanlardan alınan İV kan örnekleri antikoagülansız santrifüj 

tüplerine yerleştirildi ve 30 saniyede hızlandırıldı; 2700 rpm'de 2 dakika, 2400 rpm'de 

4 dakika, 2700 rpm'de 4 dakika, 3000 rpm'de 3 dakika santrifüj edildi ve 36 saniye 

yavaşlatılarak durduruldu. Tüm bu hızlanma ve yavaşlama işlemleri santrifüj cihazının 

özelliği sayesinde otomatik olarak ayarlanmıştır. Tüpte üç katman gözlendi: altta 

kırmızı kan hücresi katmanı, üstte trombositten yoksun plazma katmanı (hücresiz) ve 

ortada konsantre büyüme faktörü içeren fibrin jel. İlk olarak, en üstteki trombositten 

yoksun bırakılan fraksiyon steril bir şırınga ile çıkarıldı. Santrifüj işlemi sonrası kan 

tüpünün orta kısmında oluşan CGF jeli steril şartlarda gazlı beze alındı ve kan tüpünün 

en üst katmanında kalan plazmadan fakir sıvı gazlı beze emdirildi. Ardından, önceden 

hazırlanan uygulama alanına CGF jeli uygulandı. 

I-PRF Grubuna: Tavşanlardan alınan İV kan örnekleri antikoagülansız 

santrifüj tüplerine yerleştirildi ve alınan kan 700 rpm’de 3 dk santrifüj edildi. İlk 

santrifüj işleminin ardından tüpün en alt katında kırmızı kan hücreleri, onun üzerinde 

plazma ve en üst katmanda ise sarı bir sıvı olarak I-PRF oluştu. I-PRF steril bir enjektör 
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yardımı ile ayrıldıktan sonra enjektör içinde bulunan I-PRF hazırlanan uygulama 

alanına enjekte edildi. 

Cerrahi Hazırlık 

Operasyonlar Pamukkale Üniversitesi Deneysel Cerrahi Uygulama ve Araştırma 

Merkezinde steril şartlarda yapıldı. Tüm gruplardaki tavşanlar 90 mg/kg Ketamin 

(Keta-Control® 100mg/mL, Doğa İlaç, Türkiye) ve 15 mg/kg Ksilazin (Control, 100 

mg/mL, Doğa İlaç, Türkiye) ile intramuskuler uygulama yoluyla anestezi altına alındı. 

Daha sonra denekler supin pozisyonu verilerek tespit edildi. 

Anestezinin ardından, ilk grup tavşanlarının sağ omuz çevresi traş edilerek 

antiseptik solüsyon uygulaması sonrasında işleme başlandı. 4cm. uzunluğunda 

longitudinal anterolateral bir omuz insizyonu yapılıp cilt, cilt altı ve fasya geçildi; 

deltoid kası retrakte edilerek supraspinatus tendonu ve yapışma yerine ulaşıldı. 

Supraspinatus tendonu yapışma yerinden keskin disseksiyonla ayrıldı.  Yapışma yeri 

debride edildidikten sonra 1 adet vicryl dikiş ile tendon yapışma yerine çift kor 

güçlendirilmiş şekilde dikildi. Takiben, bu gruba uygun santrifüj sonrasında elde 

edilmiş olan enjekte edilebilen trombositten zengin fibrin(I-PRF) lezyon bölgesine 

uygulandı. Ardından, dikişler birbirine düğümlenerek tendon kemiğe fikse edilip fasya 

usulüne uygun olarak 2-0 vicril ile, cilt 3-0 prolen sütur ile primer kapatıldı. Cilt 

dikişinin üzerine pansuman için tampon dikildi ve tavşana ameliyat bölgesine zarar 

vermemesi için yakalık takıldı. Ameliyat sonrası 2 gün 30mg/kg/gün sefazolin verildi. 

On gün boyunca hayvanlara günlük pansuman yapıldı.  

İkinci gruba aynı işlemler tekrarlanarak deneysel rotator manşet lezyonu 

oluşturuldu. Yapışma yeri debride edildidikten sonra 1 adet vicryl dikiş ile tendon 

yapışma yerine çift kor güçlendirilmiş şekilde dikildi ve fasya usulüne uygun olarak 

2-0 vicril ile cilt 3-0 prolen sütur ile primer kapatıldı. Takiben bu gruba uygun santrifüj 

sonrasında elde edilmiş olan konsantre büyüme faktörü (CGF) lezyon bölgesine 

uygulandı.  

Üçüncü gruba aynı işlemler tekrarlanarak ve lezyon bölgesine sadece deneysel 

rotator manşet lezyonu oluşturuldu. Yapışma yeri debride edildidikten sonra 1 adet 
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vicryl dikiş ile tendon dikildi. Fasya usulüne uygun olarak 2-0 vicril ile cilt 3-0 prolen 

sütur ile primer kapatıldı ve kontrol grubu olarak ayrıldı.  

Çalışmada kullanılan 18 adet tavşanın karşı omuzları histolojik analiz yapmak 

amacıyla kullanıldı. Aynı prosedürler uygulanarak, karşı omuzların 6 tanesine I-PRF 

uygulaması yapıldı; 6 tanesine CGF uygulaması yapıldı ve diğer gruptaki 6 adet omuza 

sadece deneysel rotator manşet lezyonu oluşturularak kontrol grubu oluşturuldu. 

Tendon iyileşmesinin tamamlandığı ve remodeling (yeniden şekillenme) sürecinin 

başladığı altıncı hafta sonunda örnekler yüksek doz ketamin uygulaması ile sakrifiye 

edilerek tamir bölgesi nekropsi ile çıkarıldı. Her gruptan 6 deneğin omuz tamir 

bölgeleri biyomekanik testlere tabi tutuldu. Her gruptan 6 deneğin omuz tamir 

bölgeleri rutin histopatoloji ve imünhistokimya ile tamir kalitesi ve kollajen miktarı 

açısından objektif ve subjektif değerlendirmeye tabi tutuldu. 

 

 
Şekil 11. Cerrahi Hazırlık ve İnsizyon 
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Şekil 12. Rotator manşet Tendona Ulaşılması (Suprasupinatus tendonu) 

 

Şekil 13. Tendonun Kemiğe Yapışma Yerinden Kesilmesi ve Kaldırılması 
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Şekil 14. Rotator manşet onarımı 

 
Şekil 15. Cilt Kapatılması 
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Şekil 16. Pansuman 

 
Şekil 17. Tavşandan kan örneği alımı 



 

39 

 

  

Şekil 18. Santrifrüj İşlemi 

 

  

 

Şekil 19. I-PRF solüsyonu hazırlama 
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Şekil 20. I-PRF solüsyonu uygulama 

 

 

  
 

Şekil 21. CGF jeli hazırlama 
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Şekil 22. CGF jelini onarım bölgesine uygulama 

 

 

 

Örneklerin Hazırlanması: 

 

Sakrifiasyon sonrası tavşanların ilaç uygulanan sağ omuzlarından ve kontrol 

grubu olarak kullanılacak sol omuzlarından skapula, humerus ve rotator manşet bir 

bütün olarak çıkartıldı. Ardından biyomekanik çekme testinde kullanılacak olan 

örnekler supraspinatus tendonu ve humerus bir kemik-tendon birimi oluşturacak 

şekilde supraspinatus tendonu ve kası çevre yumuşak dokulardan sıyrıldı. Test 

zamanına kadar nemlerini kaybetmemeleri için salin solüsyonuyla ıslatılmış olan steril 

gazlı bezlerde -20 derecede donduruldu. 

Yapılacak Tetkikler ve Yapılacağı Laboratuarlar: 

Birinci grupta rotator manşet lezyonuna enjekte edilebilen trombositten zengin 

fibrin(I-PRF) kullanılırken, ikinci grupta rotator manşet lezyonuna konsantre edilmiş 
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büyüme faktörü (CGF) kullanıldı. Üçüncü grupta ise hayvan omuzlarında kontrol 

grubu amaçlı sadece rotator manşet lezyonu oluşturuldu. 

Histolojik analiz amaçlı her gruptan 6 adet karşı omuzda rotator manşet lezyonu 

oluşturuldu, I-PRF ve CGF uygulandı. 

Biyomekanik Test 

Tendonlar diseksiyonu takiben test gününe kadar -20 derecede saklandı. 

Biyomekanik çalışma Ege Üniversitesi Merkezi Araştırma Test ve Analiz 

Laboratuvarı Uygulama ve Araştırma Merkezi’nde gerçekleştirildi. Deney öncesi 

örneklerin oda havasında çözünmesi beklendi ve ardından cihaza tutunabilmesi için 

humerus çevresine poliamid yapılı kuvvetli bir kemer geçirildi. Suprasupinatus 

tendonunun çekme makinesine sağlam bir şekilde tutunması için suprasupinatus 

tendonu etrafına zımpara kâğıdı dikildi. Takiben cihazın uyguladığı kuvvet ile tendon 

çekme deneyi yapıldı; tendon gücüne bakıldı ve her bir tendona kopuncaya kadar 

yükleme yapılarak değerler kayıt edildi. 

   
Şekil 23. Tavşanlardan alınan örnekten Rotator manşet ayrımı ve kemik çıkarımı 

(Supraspinatus tendonu) 
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Şekil 24. Çekme testi için örneklerin hazırlanması 

 
Şekil 25. Örneklerin cihaza yüklenmesi 
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Şekil 26. Çekme testi (Shimadzu EHFEV200k2 marka/model cihaz kullanıldı) 

 

  Histolojik değerlendirme: 

Doku Takip Yöntemi Prosedürü: 

1.Alınan dokular 72 saat formaldehitte bekletildi. 

2.Akan suda 1 saat yıkandı. 

3.%50 Etil Alkol'de 1 saat bekletildi. 

4.%70 Etil Alkol'de 1 saat bekletildi. 

5.%80 Etil Alkol'de 1 saat bekletildi. 

6.%90 Etil Alkol'de 1 saat bekletildi. 

7.%100 Etil Alkol'de 2 saat bekletildi. 

8.Ksilen I de 1 saat bekletildi. 

9.Ksilen II de 1 saat bekletildi. 

10.Parafin I de 1 saat bekletildi. 
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11.Parafin IIde 1 saat bekletildi. 

12.Dokulara parafine gömme ve etiketleme işlemi yapıldı. 

Doku takip yöntemi tamamlanan doku bloklarından, mikrotom cihazıyla 5 µm’ 

lik kesitler alınıp, kesitler benmariye bırakıldı. Ardından uygulanan protokol sırası 

aşağıdaki gibidir: 

1)     Kesitler, benmariden lamlara alınıp lam taşıma sepetine yerleştirilir. 

2)     Lam taşıma sepeti etüvde 60 °C’de 1 gece bekletilir. 

3)     Ksilende deparafinizasyon işlemi için 1 saat bekletilir. 

4)     Ksilenden çıkarılıp havada kurutularak PAP pen ile dokular işaretlenir. 

5)     Kesitler sırasıyla %100, %96, %80, %70, %50’lik etil alkol serilerinde 2’     şer 

dakika bekletilir. 

6)     Alkolden çıkan preparatlar distile su ile 3 kez 5 dakika süreyle yıkanır. 

7)   Antijen retrieval işlemi için önceden hazırlanmış ve 37°C de bekletilen Tripsin 

solüsyonu (200cc PBS + 0,2gr Tripsin) ile 37°C’de 30 dakika bekletilir. 

8)    10 dakika PBS’de bırakılır. 

9)     Dokulardaki endojen peroksidaz aktivitesi, % 30’ luk H2O2: Metanol (1: 9) 

karışımı ile 10 dakikalık uygulamayla ortadan kaldırılır. 

10)   Phosphate Buffered Saline (PBS) ile yıkanan kesitler, üzerlerine ilave edilen 

serum bloklama solüsyonu ile 10 dakika oda sıcaklığında bekletilir. 

11)  Kesitler üzerine uygun primer antikorlar ilave edilerek 1 gece over night yapılır. 

Bu çalışmada kullanılacak primer antikorlar Anti kollajen tip-2 antibody (katalog 

no: FNab01837) ve DAB (thermo scientific, lot: HD57664) dır. Bütün primer 

antikorlar PBS ile dilüe edilir. 

12)  Kesitler, PBS ile yıkandıktan sonra primer antikorlarla reaksiyon veren, 

biotinlenmiş afiniteye sahip sekonder antikorlarla 20 dakika muamele edilir. 

13)  Tekrar PBS ile yıkanması yapılan kesitlere, biotinlenmiş-sekonder antikorlara 

kolayca bağlanabilen horseradish peroksidaz konjugatı streptavidin (HRP-SA) 10 

dakika kadar muamele edilir. 
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14)  Kesitler son kez PBS ile yıkandıktan sonra kromojen boyası DAB ile 3- 10 dakika 

kadar muamele edilir. 

15)  Antijenin lokalizasyonunun daha iyi gözlenmesi için kesitlere hematoksilen ile zıt 

boyama yapılır. 

16)  Kesitler akan suda yıkanır ve sırasıyla %50, %70, %80, %96, %100’ lük etil alkol 

serilerinde 2’şer dakika bekletilir. 

17)  Alkol serilerinden çıkan dokular ksilen I ve ksilen II’de 2’şer dakika bekletilir. 

Ksilenden alınan dokuların üzeri kuruması beklenilmeden entellan ile kapatılır. 

Hematoksilen-Eozin boyama; 

Genel doku ve hücre değerlendirilmesi için HE boyama yapıldı. Bu işlem için 

Harris Hematoksilen Solüsyonu (Histoplus, Lot:32102303) ve Eosin Y 

Solüsyonu (Bes Lab, Lot:022021.001) kullanıldı. 

Masson Trikrom Boyama; 

Kollajen miktarı ve dağılımını değerlendirebilmek için MT boyama yapıldı. Bu 

işlem için Masson Trichrome with Aniline Blue (Bes Lab, Lot:042023.109) 

kullanıldı. 

Alcian Bleu Boyama 

Fibrokartilaj bölgede GAG miktarı değerlendirilmesi için AB boyandı. Bu işlem 

için Alcian Bleu (Bestlab Lot:042023.049) kullanıldı. 

İmmunohistokimyasal Boyama; 

Kollajen-II miktarını gösterebilmek için Anti-Collogen tip-2 Polyclonal 

Antibody (Fine Test, katalog no: FNab01837) ve DAB (thermo scientific, lot: 

HD57664) kullanıldı. 

Değerlendirmede vaskülaritenin, Tendon-Kemik birleşim yerinin 

değerlendirildiği ayrı bir skorlama sistemine göre değerlendirme yapıldı (Tablo 3) 

(125). 

Tüm histolojik inceleme materyalleri 3 ayrı kesit içinde 5 mikronluk örnekler 

alınarak incelemeye alınmıştır. Değerlendirme 4x ve 10x yakınlaştırma ile görüntü 
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örnekleri fotoğraflanarak ayrışmalar Tendon-Kemik Bileşkesinin Skorlamasına göre 

sınıflandırıldı. 

Tablo 3. Tendon-Kemik Bileşkesinin Skorlaması (125) 

 

İstatistiksel Analiz: Analizler için IBM SPSS for Windows versiyon 25 

istatistik paket programı kullanıldı.  

Kategorik değişkenler arasındaki dağılım olduğu için tavşanların yığımını 

incelemede Ki-kare testi uygulandı. Analizlerde istatistiksel anlamlılık değeri p<0,05 

olarak alındı.  
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BULGULAR 

Grup I (CGF), Grup II (I-PRF) ve Grup III şeklinde 3 grupta incelenen 

çalışmanın biyomekanik çekme testi sonuçları ve histolojik inceleme sonuçları aşağıda 

verilmiştir. 

Biyomekanik çekme deneyinde güç (Force -kN), hasar yükü/çekme (Stroke - N) 

ve uzama/Gerilim (Strain- mm) değerleri hesaplandı. Grup I çekme testinde en yüksek 

hasar yükü 94,83N ve en düşük hasar yükü 35,11N hesaplanmıştır. Grup II’de en 

yüksek hasar yükü 46,22N ve en düşük hasar yükü 25,77N hesaplanırken kontrol 

grubunda en yüksek 40,97N ve en düşük 19,77N çekme hesaplanmıştır (Tablo 4).  

Tablo 4. Biyomekanik Test Hasar Yükü/Çekme Sonuçları (Newton) 

 Grup I Grup II Grup III 

Rabbit 1 73,81 27,44 40,97 

Rabbit 2 94,83 32,43 24,44 

Rabbit 3 35,11 25,77 20,39 

Rabbit 4 67,29 34,65 35,94 

Rabbit 5 57,46 46,22 19,77 

Rabbit 6 40,90 30,86 22,81 

Biyomekanik Testte uzama sonuçları incelendiğinde Grup I’de 5,78mm, Grup 

II’de 4,42mm ve Grup III’de 3,09mm ile en yüksek uzama miktarları gözlemlenmiştir 

(Tablo 5).  

Tablo 5. Biyomekanik Test Uzama Sonuçları (mm) 

 Grup I Grup II Grup III 

Rabbit 1 2,95 2,74 3,10 

Rabbit 2 3,25 3,24 2,44 

Rabbit 3 5,78 4,42 2,03 

Rabbit 4 4,10 2,01 3,09 

Rabbit 5 3,16 2,54 2,06 

Rabbit 6 4,67 3,89 2,42 
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Çalışmaya dahil edilen tavşanların rotator manşet tedavisi sonrasında 

biyomekanik test sonuçları tabloda verilmiştir. Grup I’de cihaz güç değeri 0,08819kN 

ile en yüksek güç değeri ölçülmüşken en düşük güç değeri 0,05652kN ile Grup III’te 

görüldü ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,040). 

Rotator manşet biyomekanik testinde hasar yükü/çekme testinde grup I 61,57N ile en 

yüksek çekme kuvvetine dayanırken, Grup II 32,90N ve Grup III 27,39N ile 

sıralanmaktaydı ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı 

(p=0,001). Biyomekanik testteki tendon lif uzama miktarı Grup I’de 3,99mm ile daha 

yüksekken Grup II’de 3,14mm ve Grup III’de 2,52mm uzamada herhangi bir güç kaybı 

olmadığını gördük ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı 

(p=0,030). 

 

Şekil 27. Biyomekanik çekme testi sonuçlarının örnek grafiği 

  

 

 

Tablo 6. Grupların Biyomekanik test sonuçlarının karşılaştırması 

 Grup I Grup II Grup III p 

Güç (force) 0,08819±0,021 0,06098±0,015 0,05652±0,019 0,040 

Hasar 

yükü/Çekme 

(stroke) 

61,57±22,06 32,90±7,29 27,39±8,78 0,001 

Uzama/Gerilim 

(Strain) 
3,99±1,09 3,14±0,90 2,52±0,48 0,030 

 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz materyallerin histolojik değerlendirmesinin 

sonuçları aşağıda verilmiştir.  
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Tablo 7. Tendon-Kemik Bileşkesinin Skorlaması sonuçları 

Değişken Tavşan  Grup I Grup II Grup III 

Tendon 

kemikteki 

hücre miktarı 

Rabbit 1 4 2 4 

Rabbit 2 4 3 4 

Rabbit 3 4 4 4 

Rabbit 4 4 4 3 

Rabbit 5 4 4 2 

Rabbit 6 4 3 4 

Tendon 

kemikteki 

kollajen tip 2 

miktarı 

Rabbit 1 4 2 3 

Rabbit 2 4 2 1 

Rabbit 3 4 2 2 

Rabbit 4 4 3 2 

Rabbit 5 4 2 1 

Rabbit 6 4 3 2 

Gag içeriği  Rabbit 1 4 2 3 

Rabbit 2 4 3 4 

Rabbit 3 4 3 3 

Rabbit 4 4 3 3 

Rabbit 5 4 3 2 

Rabbit 6 4 3 3 

Kollajen 

organizasyonu 

Rabbit 1 4 3 4 

Rabbit 2 4 3 3 

Rabbit 3 4 3 3 

Rabbit 4 4 4 3 

Rabbit 5 4 3 3 

Rabbit 6 4 4 3 

Kontrosit 

organizasyonu 

Rabbit 1 4 2 4 

Rabbit 2 4 4 4 

Rabbit 3 4 4 4 

Rabbit 4 4 3 3 

Rabbit 5 4 4 3 

Rabbit 6 4 4 4 
Skorların değerlendirmesi yereç Yöntemde Tablo2’de verilmiştir. 

Skorlar 1-4 olarak kıslatılmıştır. 

 

Deneklerin skor yükleri karşılaştırması Tablo 7’de verilmiştir. Tendon 

kemikteki hücre miktarı skoru incelemesinde Grup I’de tüm skorlar 4 iken, Grup II’de 

3,33 ortalama skor bulundu. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(p=0,237). 

Tendon kemikteki kollajen tip 2 miktarı skorunda Grup I’de ortalama skor 4 

iken, Grup II’de 2,33 ve Grup III’de 1,83 ortalama skor vardı. Kollajen tip 2 skoru ile 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0,0001).  
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Gag içeriği skoru Grup I’de 4 ortalama ile en yüksek iken, Grup II’de 2,83 

ortalama ile en düşük skordaydı ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

vardı (p=0,001). 

Kollajen organizasyonu skorunda Grup I’de 4 ortalama ile yüksek iken, Grup 

III’de 3,17 ile daha düşük skor yükü vardı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark vardı (p=0,004). 

Kondrosit organizasyonu skorunda gruplar arasında benzer skorlar vardı ve 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,327) 

 

Tablo 8. Gruplar Arası Tendon-Kemik Bileşkesinin Skor Karşılaştırması 

 Grup I Grup II Grup III p 

Tendon 

kemikteki hücre 

miktarı  

4,0±0 3,33±0,82 3,50±0,84 0,237 

Tendon 

kemikteki 

kollajen tip 2 

miktarı  

4,0±0 2,33±0,52 1,83±0,75 0,001 

Gag içeriği  4,0±0 2,83±0,41 3,0±0,63 0,001 

Kollajen 

organizasyonu  

4,0±0 3,33±0,52 3,17±0,41 0,004 

Kontrosit 

organizasyonu  

4,0±0 3,50±0,84 3,67±0,52 0,327 

 

CGF, I-PRF ve kontrol gruplarının tendon-kemik bileşkesindeki hücre miktarı 

karşılaştırıldığında (Şekil 27-28-29) CGF grubunda hücre miktarının daha geniş 

alanlarda olduğu ve genellikle KT bileşkesini sarmış olduğu görüldü. I-PRF ve 

Kontrol grubunda ise hücre miktarı azalmıştı. 

İki grup arasında kollajen organizasyonu ve kondrosit organizasyonu 

karşılaştırıldığında (Şekil 30-31-32) CGF grubunda kondrositlerin sütünlar veya 

kümeler halinde olduğu, kollajenlerin ise daha kompakt yapıda ve bileşkeyi sardığı 

görüldü. Kontrol Grubunda bileşke ile daha az birleşim görüldü. 
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Kondrosit diziliminin kolumnar görünümü I-PRF ve kontrol grubunda 

gözlenmedi, ayrıca I-PRF grubunda kollajen organizayonu dağınık şekilliydi ve 

kondrositler az sayıda görüldü (Şekil 34-35-36).  

Kondrositler tarafından üretilen GAG içeriği karşılaştırıldığında ise (Şekil 37-

38-39) ilaç grubunda GAG miktarının genellikle geniş alanda ve bileşkeye yayılmış 

olduğu görüldü. Kontrol ve I-PRF grubunda GAG lar daha az ve dar alanda görülmekte 

idi.  

İmmunohistokimyasal boyama sonrası ise (Şekil 33) kondrositler tarafından 

üretilen kol-2 miktarı CGF grubunda tendon kemik bileşkesinde %90 gibi kol2 miktarı 

gözlemlenirken I-PRF ve kontrol grubunda ise kol-2 miktarının %50 veya daha azdı. 

 

 

Şekil 27. Kontrol Grubu H-E 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 28. CGF Grubu H-E 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 
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Şekil 29. I-PRP Grubu H-E 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 30. Kontrol Grubu Alcian Bleu 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 31. CGF Grubu Alcian Bleu 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 
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Şekil 32. I-PRP Grubu Alcian Bleu 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 
A: Kontrol Grubu B: CGF Grubu C: I-PRF Grubu 

Şekil 33. İmmunohistokimyasal Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 34. Kontrol Grubu Masson Trikrom 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 
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Şekil 35. CGF Grubu Masson Trikrom 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 36. I-PRP Grubu Masson Trikrom 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 37. Kontrol Grubu PAS 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 
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Şekil 38. CGF Grubu PAS 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 

 

Şekil 39. I-PRP Grubu PAS 4x ve 10x Histolojik Görüntüleri 
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TARTIŞMA 

Tez kapsamında, akut deneysel rotator manşet yırtığı oluşturduğumuz 18 adet 

Yeni Zelanda tavşanında enjekte edilebilen trombositten zengin fibrin (I-PRF) ve 

konsantre büyüme faktörünün (CGF) biyomekanik ve histolojik olarak tendon-kemik 

iyileşmesi sürecinde etkilerini ve birbirlerine olan üstünlükleri incelendi. 

Biyomekanik değerlendirmede oluşan hasar yükünde(p=0,001) ve tendonların 

uzama miktarlarında (p=0,040) istatistiksel olarak I-PRF ve kontrol grubuna kıyasla 

CGF lehine anlamlı fark bulunmuştur.  

Tendonların histolojik değerlendirmesinde ise CGF, I-PRF ve kontrol grupları 

arasında histopatolojik olarak kullandığımız tendon-kemik bileşkesi skorlama 

sisteminde kemik-tendon bileşkesindeki hücre miktarında (p=0,237) ve kondrosit 

organizasyonunda (p=0,327) anlamlı bir fark bulunamamıştır. İmmunohistokimyasal 

boyanan kollajen tip 2 miktarında ve gag içeriği skorunda (p=0,001), kollajen 

organizasyonunda (p=0,004) artışlar görülmüş ve istatistiksel açıdan CGF lehine 

anlamlı fark saptanmıştır.  

Rotator manşet yırtıkları, omuz ağrısının ortopedi ve travmatoloji 

polikliniklerinde karşılaşılan en yaygın nedenlerinden biridir (126). Sıklıkla yapılan 

omuz cerrahilerinden olan rotator manşet onarımlarında ana hedef normal kemik-

tendon fizyolojisine en yakın kemik-tendon iyileşmesini sağlamaktır. 

Yapılan çalışmalarda ABD popülasyonunun yaklaşık %50'sinde 60 yaşına kadar 

dejeneratif rotator manşet yırtığı oluştuğu görülmüştür (127). Küçük rotator manşet 

yırtıklarının tedavi sonuçları daha iyi olmasına rağmen, büyük yırtıkların cerrahi 

onarımları, azalmış eklem hareket açıklığı, nörovasküler hasar veya değişmiş omuz 

mekaniği nedeniyle %57’ye varan başarısızlık oranları göstermektedir (128). Cerrahi 

onarımdan sonra yüksek tekrarlama oranı ve kötü fonksiyonel sonuçlar yaygındır ve 

mevcut olan yapı iskeletlerinin yeni tendon oluşumunu geliştirme konusunda sınırlı 

bilgiler vardır (129). 

Rotator manşet yırtığı tedavisinde ana hedef kemik-tendon bileşkesindeki hasarı 

onararak normal fizyolojik yapıya ulaşmaktır. Kemik-tendon bileşkesinde bu hedefe 
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ulaşmak için fiksasyon yöntemleri, dikiş materyalleri, dikiş sayısı ve yırtığın hangi 

dikiş yöntemiyle dikileceği konularının yanı sıra, bu yöntemler kullanıldıktan sonra 

tendonun biyolojik olarak iyileşmesini güçlendirecek yeni materyaller ve yöntemler 

bilim dünyasında sıkça tartışılan konular arasındadır. Literatürde yer alan çalışmalarda 

entezis bölgesinde gerçekleşen iyileşme aşamalarında kemik dokudan köken alan 

hücreler ile tendon yapısındaki hücrelerden salınarak onarıma katılan hücre 

mediyatörlerinin ve büyüme faktörlerinin fibrin ağ oluşturması ve dokuda 

vaskülarizasyonu artırması ile kemik-tendon bileşkesinde iyileşmenin gerçekleştiği 

gösterilmiştir (130).  

Tendon-kemik bileşkesindeki iyileşmeleri geliştirme konularında son 

zamanlarda ikinci nesil trombosit konsantreleri kullanımı gündem kazanmıştır. 

Çalışmamızda kullanmayı tercih ettiğimiz enjekte edilebilen Trombositten zengin 

fibrin (I-PRF) ve Konsantre Büyüme Faktörü (CGF) klinik uygulamalarda kullanılmak 

üzere öne çıkmaya başlayan otolog trombosit konsantrelerinden yalnızca ikisidir 

(131). I-PRF ve CGF’nin rotator manşet onarımı sonrası kemik-tendon arayüzü 

üzerindeki etkisi tam olarak bilinmemektedir. Bu çalışmada Tavşanlar üzerinde 

yapılacak deneysel çalışmalarla rotator manşet yırtığı onarımında I-PRF ve CGF 

etkisinin araştırılması ve sonrasında bu materyallerin insanlar üzerinde tedavi 

amacıyla kullanılabilirliğinin saptanması amaçlanmıştır. 

Debora de Souza Savio ve ark. 2023 yılında yapmış oldukları çalışmada sıçan 

kalvaryası üzerinde Enjekte Edilebilen Trombositten zengin fibrin (I-PRF) 

uygulanması sonucunda kalvaryada oluşturulan kritik boyutlardaki defektlerde kemik 

yeniden oluşumunu güçlendirdiği saptamışlardır (15). Yapılan bir başka çalışmada diş 

implantları uygulanan hastalarda implantla birlikte I-PRF uygulanması implantın 

mandibulaya daha güçlü tutunmasını sağladığı gösterilmiştir (132). Yan Xu ve ark. 

2019 yılında yapmış oldukları çalışmada konsantre büyüme faktörünün (CGF) 

periodontal kemik içi defekt derinliğini azalttığını saptamışlardır (16).  

Rotator manşet onarımının güçlendirilmesi sıklıkla kök hüclelerden temel alan 

ekstrasellüler matriksler, asellüler matriksler veya hücrelerden salgılanan mediyatörler 

(anti enflamatuar sitokinler veya büyüme faktörleri gibi) aracılığı ile yapılır (133, 134). 

Özellikle hücre bazlı stratejiler iyileşmede etkin sonuçlarla ilişkili görünmektedir 
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(135). RM tamiri yapılan ve L-PRF ile tedavisi ile desteklenen olgularda, L-PRF jel 

halinde dokuya dikte edildiğinde GF içeriğinin uygulamadan sonra yavaş çözündüğü 

ve bir süre stabil konsantrasyonda kaldığı bildirilmiştir. Ayrıca, ikincil fibrin 

polimerizasyonu nedeniyle, kararlı matriksin büyüme faktörlerinin 28 güne kadar 

sürekli ve yavaş salınımına izin verdiği; böylece büyüme faktörlerinin uygulanan 

bölge dokusunda yüksek yoğunluklu bir şekilde kalmasını sağladığı ve tamir 

bölgesinde iyileşme dokularını artırdığı bildirilmiştir (136). Akyol ve ark. yaptıkları 

bir meta analizde RM hasarının onarımı sonrasında kullanılan trombositten zengin 

büyüme faktörleri ile tedavinin kök hücre ile tedaviye göre oldukça düşük oranda bir 

iyileşme sunduğunu ama CGF tedavisi ile kök hücre tedavisi arasında hasar bölgesinde 

oluşan iyileşme farkının daha az olduğunu bildirmişlerdir (137). Ryan ve ark. 

histolojik tendon-kemik iyileşme skorlamasını dikkate alarak inceledikleri bir 

çalışmada L-PRF ile tedavinin herhangi bir büyüme faktörü olmadan tedavisi yapılan 

hastalara göre %19 oranında daha iyi sonuçlar verdiğini bildirmiştir (138). Rotator 

manşet tamiri yapılan 48 tavşandan oluşan bir çalışma grubunda tedaviden 12 hafta 

sonraki sonuçlar incelenmiştir. Tavşanlar GF-B1 ve sadece supraspinatus onarımı 

yapılanlar olarak gruplara ayırılmıştır. Çalışma sonunda kontrol grubu için 74,89N 

çekme kuvvet bildirilirken, GF-B1 için 80,02N çekme kuvveti bildirilmiş ve bu 

sonuçlarla kontrol grubuna göre daha iyi skorlar kaydedilmiştir. Aynı çalışmada, bonar 

skorlamasına göre inceleme yapılan histolojik raporlarda tendon ve kemik 

oryantasyonunda daha iyi kollajen yapı gözlemlenirken, fibrokartilaj doku üzerinde 

bir etki bildirilmemiştir (139). Yapmış olduğumuz çalışmada biyomekanik çekme testi 

sonucunda kontrol grubunda çekme kuvveti ortalama 27,38N, I-PRF grubunda 32,89N 

CGF grubunda ise 61,56N bulundu ve cgf lehine istatiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

Ayrıca yapılan histolojik incelemede tendon-kemik bileşkesi skorlamasında kollajen 

organizasyonunda, kollajen miktarında ve gag içeriğinde CGF lehine istatiksel olarak 

anlamlı fark görüldü ve hasarlı dokularda daha yüksek oranda iyileşmenin olduğu 

saptandı. 

Gerilme testi, kemik-bağ-kemik kompleksi veya kas-tendon-kemik kompleksine 

mekanik gerinim uygulaması için oluşturulmuş ve onaylanmış bir yöntemdir. Gerinim 

etkisinin büyük ölçüde hücre tipine, uygulanan stresin süresine ve büyüklüğüne bağlı 

olduğu gösterilmiştir. (140). Bir çalışmada 44 adet denek kan alınıp santrifüj edilerek 
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PRF ve CGF elde edilmiş ve bu elde edilen materyaller ile fibrin bantlar oluşturulmuş, 

sonrasında bu fibrin bantların gerilme gücü karşılaştırılmıştır. Elde edilen 

biyomekanik sonuçlarda CGF’nin gerilme gücünün (2.2 ± 0.7 N) PRF’nin gerilme 

gücüne (1.7 ± 0.7 N) kıyasla önemli ölçüde yüksek olarak bulunmuştur (141). Yapmış 

olduğumuz çalışmada tavşanların biyomekanik çekme testi sonuçlarında. I-PRF 

uygulanan denek grubun çekme gücü 0,06098±0,015 N bulundu, kontrol 

grubunda elde edilen 0,05652±0,019N çekme gücüne göre %12’lik bir güç farkı 

oluşturduğu görülürken, CGF uygulanan denek grubunda ölçülen çekme gücü 

0,08819±0,021N bulundu ve kontrol grubunun 2 katı daha fazla çekme kuvvetine 

dayandığı görüldü. 

CGF nin kök hücreler üzerindeki etkisinin araştırıldığı bir çalışmada CGF’nin 

diş eti kaynaklı mezenkimal kök hücreleri(GMSC) artırdığı gösterilmiştir (142). 

Yapılan çalışmalarda mezenkimal kök hücrelerin tendon-kemik bileşkesini 

desteklediğini ortaya koymuştur (143). Adipoz kök hücreler de etkilerini mezenkimal 

kök hücreleri çoğaltarak göstermektedir (144). Başka bir çalışmada tavşan modelinde 

rotator manşet hasarı oluşturulmuş, 14 adet tavşana normal salin enjekte edilmiş ve 

diğer gruba adipoz kök hücre enjeksiyonu uygulanmış. Adipoz kök hücre uygulanan 

grubun nihai yükü (132,7 ± 10,3 N) salin verilen grubun nihai yükünden (96,0 ± 9,8 

N) önemli ölçüde yüksek buluşmuştur. Ayrıca adipoz kök hücre verilen grupta oluşan 

gerilim daha yüksek olarak ölçülmüştür (144). Yapmış olduğumuz çalışmada I-PRF 

uygulanan grupta (Grup II) Uzama/Gerilim değeri ortalama 3,14 mm bulunmuş ve 

izole supraspinatus tendon tamiri yapılan ve ek materyal uygulanmayan kontrol 

grubuna göre %15 daha iyi sonuçlar vermiştir. Buna karşın, CGF uygulanan grupta 

(Grup I) aynı makine ve aynı ölçüm tekniklerinde uzama/gerilim değeri ortalama 3,98 

mm bulunmuş, tendon tamiri yapılan ve ek materyal uygulanmayan kontrol grubuna 

göre %32 gibi daha fazla uzama/gerilim değerleri elde edilmiştir. Hasar yükü 

ölçümünde ise CGF grubunda en yüksek 94,83 N, en düşük 40,90N (ort:61,57N); I-

PRF grubunda en yüksek 46,22 N en düşük 25,77 N (ort:32,90N); kontrol grubunda 

ise en yüksek 40,97 N, en düşük 19,77 N (ort:27,39N) ölçülmüş ve CGF lehine 

istatiksel olarak anlamlı farklılıklar gösterdiği saptanmıştır. Yaptığımız çalışmada 

kullanmış olduğumuz I-PRF ve CGF’nin kemik-tendon bileşkesinde iyileşmeyi 

artırarak normal sürece göre uzama/gerilime stresine karşı koyabilecek ve hasar 
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yükünü artırabilecek daha güçlü iyileşme dokusu oluşturduğu tespit edilmiştir. 

Literatürle paralel bir mekanik uzamanın kontrol grubunda bulunmasının 

çalışmamızdaki biyomekanik testin geçerli olduğunu göstermiştir. 

Trombositten zengin plazma (PRP) ve trombositten zengin fibrinin (PRF) 

artroskopik rotator manşet onarımında etkisinin incelendiği 18 adet hastada RM tamiri 

yapılan meta analiz çalışması incelenmiştir. Çalışmada, kullanılan materyallerin jel ve 

sıvı konsantrede olması nedeniyle kemik-tendon iyileşmesine olan etkileri arasında 

belirgin fark olduğu bildirilmiştir. Jel yapı nedeniyle uygulanan materyalin dokuda 

daha uzun süre kaldığı ve bu nedenle hücre iyileşmesini daha iyi sağladığını 

göstermişlerdir (145). Aynı çalışmada, lökositten zengin PRP uygulanan hastalarda 

PRF uygulanan hastalara göre tendon iyileşme hızında belirgin farka neden olduğu 

bildirilmiştir (145). Ek olarak, büyüme faktörü miktarında özellikle tendona uygulanan 

trombositten zengin plazma ve fibrin yapıları arasında L-PRF uygulamasının en 

yüksek başarı sağlama duyarlılığına sahip olduğu bildirilmiştir (146). Yapmış 

olduğumuz çalışmada tavşanlardan alınan kan örneklerinin santrifüj işlemi sonrasında 

CGF jel konsantrede, I-PRF ise sıvı konsantrede elde edilmiştir. Entezis bölgelerine 

elde edilen maddelerin uygulanması sonrasında iyileşme dokusu üzerine göstermiş 

olduğu etkiler karşılaştırıldığında CGF uygulanan grubun I-PRF uygulanan gruba göre 

kollajen miktarı, kollajen organizasyonu ve gag içeriğini anlamlı olarak daha fazla 

arttırdığı saptanmış olup oluşturduğu daha güçlü iyileşme etkisi biyomekanik çekme 

testi ile desteklenmiştir. Litaretürde görüldüğü üzere bu durumun CGF’nin jel yapıda 

olduğu için dokularda daha uzun süre kaldığı, I-PRF’nin de sıvı yapıda olmasından 

dolayı yarı ömrünün daha kısa olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir.  

Enjekte edilebilen trombositten zengin fibrin (I-PRF), otolog kandan elde edilen 

ikinci nesil bir trombosit konsantresidir. İkinci nesil trombosit konsantresi, trombosit 

açısından zengin plazma (PRP) ile karşılaştırıldığında, santrifüjlenmeden önce kan 

örneğine antikoagülanlar gibi biyokimyasal maddeler eklenmeden saf bir şekilde 

hazırlanır (86). Birinci nesil trombosit konsantresine göre enjekte edilebilen trombosit 

zengin fibrinler hata oranını azaltmasının yanı sıra daha basit bir üretim süreci ile elde 

edilir. I-PRF üç boyutlu bir yapıya sahiptir ve vasküler endotelyal büyüme faktörü 

(VEGF), dönüştürücü büyüme faktörü β1 (TGF-β1), insülin benzeri büyüme faktörü 
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(IGF) ve interlökin-1β gibi sitokinler dahil olmak üzere yüksek konsantrasyonda 

büyüme faktörleri içerir (147).  Basit hazırlanışı, otolog doğası, düşük maliyeti ve 

biyolojik özellikleri açısından son yıllarda kullanımı yaygınlaşmaktadır (148-150).  

Dermatoloji ve ortopedi alanında, I-PRF kas-iskelet yaralanmaları ve çeşitli cilt 

hastalıklarının tedavisinde, diş hekimliği alanında ise dentin oluşumu ve mandübula 

rejenerasyonu gibi durumlarda önemli avantajlar sağlamıştır ve yaygın olarak 

kullanılan, etkili bir tedavi haline gelmesi beklenmektedir. Kas-iskelet yaralanmaları 

için trombosit konsantreleri, rejeneratif tıp için yenilikçi araçlardır (151).  

I-PRF, iyileşme sürecini uyarmak için yaralı yumuşak dokunun içine veya 

üzerine enjekte edilen, hastanın kendi kanının otolog bir konsantresidir. Trombosit alfa 

granüllerinden büyüme faktörlerinin salınması, tenositlerin çoğalmasını teşvik eder ve 

iyileşme sürecini geliştirmek için hücre dışı matriks hücre çoğalmasını, kemotaksisi, 

hücre farklılaşmasını ve anjiyogenezi teşvik eder (12). Çeşitli çalışmalar, I-PRF'nin 

rotator manşet onarımı sonrasındaki iyileşme aşamasında klinik sonuçlar üzerinde 

anlamlı bir etkisi olmadığını, ancak iyileşme dokusunda oluşan hücrelerin ve yapıların 

bütünlüğü üzerinde bir etkisi olduğunu göstermiştir. Bu durum, I-PRF'nin tendondan 

kemiğe uzanan iyileşme dokusunu desteklediğini düşündürmektedir (152). Yapmış 

olduğumuz çalışmada biyomekanik testlerde I-PRF grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamış olup dku iyileşmesi üzerine tip 2 

kollajen ve kollajen organizasyonunda kntrol grubundan iyi olduğu saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki bu sonuçlar literatürde gördüğümüz sonuçlar ile paralellik 

göstermiştir.  

Hasarlı dokuda iyileşme sürecinde kemik tendon entezis bölgesinde mekanik 

bütünlükte kalıcı eksikliklerle karakterize bir skar dokusu ortaya çıkar. Ortaya çıkan 

bu skar dokusu tendon iyileşmesini yavaşlatır ve iyileşme kalitesini azaltır. Rotator 

manşet gibi fibrokartilajinöz tendon-kemik yapışma bölgelerinde hasarlanma 

sonrasında fibrokartilajlar ortaya çıkar ve bu ortaya çıkan fibrokartilajların normal 

tendon iyileşmesinden ziyade hasar bölgesinde düşük kalitede skar dokusu 

oluşturduğu öne sürülmüştür (153). CGF ve PRF ile diğer otolog kan konsantrelerinin 

TGF-β aracılığıyla fibrokartilajlar üzerine olan etkileri sayesinde kollajen üretimini 

artırarak daha düşük kaliteli skar dokusu oluşmasını sağladıkları tespit edilmiştir 
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(154). Sıçanlar üzerinde RM tendon ve kemik tedavisi uygulanan bir çalışmada kontrol 

grubu dahil 4 grup incelenmiştir. Tedavi edilen sıçanlar, farklı şekilde tedavi edilen 

gruplar ile karşılaştırıldığında CGF lehine artan enflamasyon dokusu, selülarite, 

vaskülarite ve kollajen organizasyonu sergilemişlerdir. Sağlıklı grupla 

karşılaştırıldığında I-PRF grubunda kollajen organizasyonunda anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. Aynı çalışmada Rotator manşet iyileşmesinde tendon-kemik 

bileşkesindeki hücre tabanlı iyileşme için otolog kan ürünlerinin kullanımını 

desteklemiştir. (155). Bir başka çalışmada yüz cerrahisinde kullanılan ve kollajen 

sentezini artıran polidioksanon maddesinin CGF ile kombine olarak kullanılması 

sonucunda polidioksanon maddesi kullanlan kontrol grubuna göre CGF ile kombine 

edilen grupta kollajen organizasyonunda, tip 1, tip 2 ve tip 3 kollajen miktarında artış 

saptanmıştır. İmmünofloresan boyama yapılarak I-PRF ile CGF’nin tendon yapıları 

üzerindeki iyileşmesini inceleyen ve uygulama sonrası 7. gün sonuçları ile 

karşılaştırılması yapılan bir çalışmada benzer şekilde tavşanlar kullanılmıştır. CGF 

iskeletinin morfolojik özellikleri ile daha iyi hücre uyumluluğu sağlaması, I-PRF 

uygulanan gruba ve kontrol grubuna göre kollajen oluşumunda %74 oranında daha 

fazla artış sağladığı bildirilmiştir. Aynı çalışmada CGF'nin iyileştirici etkisinde çeşitli 

büyüme faktörlerinin ve sitokinlerin bir kombinasyonu söz konusudur (156). 

Çalışmamızdaki histolojik bulgularda kollajen organizasyonunda CGF grubu 

kemik-tendon bileşkesindeki iyileşme dokusunu tamamen sarmış durumdayken I-PRF 

grubunda geniş alanda yayılmış veya bileşkeyi kısmi sarmış şekilde gözlemlenmiştir. 

Kontrol grubunda kollajen oluşumunun ise geniş alanlarda dağınık şekilde bulunmakta 

olduğu görülmüştür. Yine tip 2 kollajen oluşumu preperatların %75’inde yaygın 

şekilde görülmüştür. CGF grubunda tip 2 kollajen miktarının %75ten fazla olduğu, I-

PRF grubunda %30-50 arasında olduğu ve kontrol grubunda %20 olduğu saptanmıştır.  

Kontrol grubunda herhangi bir büyüme faktörü bulunmadan kollajen oluşumunun bu 

seviyelerde olmasının ve I-PRF ile farkının birbirine yakın değerlerde çıkmasının 

sonucu olarak RC tamirinde rutin olarak görülen hücrelerin kendi GF’lerini 

salgılamaları ile tip1 ve tip2 kollajen oluşumunu artırmasından kaynaklandığı 

düşünülmüştür. Buna karşın CGF grubunda bariz ve istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha fazla kollajen oluşumunun bulunması, daha hızlı ve etkin bir iyileşme ortamı 



 

64 

 

oluşturduğu görülmüş olup buna bağlı olarak biyomekanik testte elde edilen istatiksel 

olarak anlamlı sonuçlarla desteklenmiştir.  

CGF, endojen büyüme faktörleri, trombositler, fibrin ve lökositler açısından 

zengindir; ayrıca, otolog nakilden sonra doku reddine neden olmadığı saptanmıştır 

(157). CGF ekonomiktir; hazırlaması kolaydır ve hastaya özel hasar bölgesi onarımı 

potansiyeline sahip olabileceği düşünülmüştür (158). Bununla birlikte, zayıf 

plastisitesi ve yapışkanlığı nedeniyle jöle benzeri CGF fibrin jelinin, tek başına lokal 

uygulamada yara bölgesinden hızlı bir şekilde uzaklaşmadığı ve doku üzerinde uzun 

süre konsantre şekilde kaldığı görülmüştür. Ayrıca, I-PRF’den salınan düşük büyüme 

faktörleri, I-PRF’nin kısa yarı ömür ve hızlı bozunma göstermesi, yara iyileşme 

döngüsünü hızlandırmayı ve büyüme faktörlerinin etkili yara onarımı için 

kullanılmasını zorlaştırdığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (159). I-PRF ile CGF 

arasındaki karşılaştırma yapılan bir çalışmada 14. günde, tüm gruplardaki hasarlı 

dokular zamanla kademeli olarak iyileşmiştir. CGF hidrojelleri ile tedavi edilen 

hayvan gruplarının (hayvan deneyinde domuz kullanılmıştır), I-PRF uygulaması ile 

veya sadece doku tamiri yapılmış ek tedavi uygulanmadan hasar onarımı yapılan 

hayvan gruplarından daha hızlı bir iyileşme oranı sergilediği bildirilmiştir (160). 

Spesifik olarak, 7. günde CGF grubundaki tendondalarda yara iyileşme oranı (%55,6 

± %2,6), I-PRF (%41,3 ± %2,2) ve kontrol gruplarından (%46,7 ± %1,5) daha 

yüksektir. Benzer şekilde, yara iyileşme oranı CGF grubunda (%95,3 ± %2,1) 14. 

günde I-PRF (%79,8 ± %1,8) ve kontrol (%71,7 ± %1,8) gruplarına göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu bildirilmiştir (160). Çalışmamız kapsamında, elde edilen 

histolojik örneklerde farklı boyama inhibitörleri kullanılarak tendon-kemik iyileşme 

dokusunda yer alan hücre aktivitesi, kollajen oluşumu gibi hücresel ve yapısal 

değişiklikler incelenmiştir. İmmunohistokimyasal boyanan kollajen tip 2 miktarında, 

gag içeriğinde ve kollajen organizasyonunda artış görülmüş ve istatistiksel açıdan 

CGF lehine anlamlı fark saptanmıştır. Hücre miktarında ve kondrosit 

organizasyonunda anlamlı bir fark bulunamamıştır. I-PRF grubunda tendon-kemik 

bileşkesi skorlamasında incelenen parametrelerde tip 2 kollajen miktarında kontrol 

grubuna göre %50 artış görülmesine rağmen tip 2 kollajen miktarı, gag içeriği, kollajen 

ve kondrosit organizasyonu ve hücre sayısında kontrol grubuna göre anlamlı bir fark 

saptanamamıştır.  
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PRF, I-PRF, L-PRF ve CGF büyüme faktörleri karşılaştırılmasında trombosit 

sayımı en fazla olan grup L-PRF olarak bildirilmiştir. Bunun yanında CGF 

preperatlarının uygulandığı sıçanlarda 48 saatlik etki incelendiğinde PRF ve CGF 

uygulanan gruplarda trombosit oluşumu daha yüksek skor ile bildirilmişken tip 1 

kollajen ve tip 2 kollajen aktivitesinde CGF’in açıkça baskın sonuçlar içerdiği 

bildirilmiştir (161). I-PRF'nin yararlı etkilerinin kesin kanıtını göstermedeki zorluk, 

insanlarda randomize kontrollü çalışmaların ve deneysel araştırma eksikliğinden 

kaynaklanmaktadır. Ek olarak, en yeni nesil trombosit konsantrelerinden olan 

CGF’nin, PRF'den daha yoğun ve daha kararlı bir fibrin ağına sahip olduğu 

bildirilmiştir (162). Başka bir çalışma ise büyüme faktörlerinin konsantrasyonlarının, 

CGF'de miktar ve konsantrasyondan bağımsız olarak, PRF'den daha yüksek olduğunu 

bildirmiştir (141). Çalışmamızda tendon-kemik bileşkesinin iyileşmesi süreçlerinde 

kaydedilen biyomekanik ve histolojik bulgularda tespit edilen tip 1 kollajen ve tip 2 

kollajen oluşumunda ve grupların oluşturmuş olduğu iyileşme yanıtlarında CGF lehine 

istatistiksel olarak daha anlamlı sonuçlar ortaya çıktığı gözlemlendi. Deney sonuçları 

doğrultusunda, klinik uygulamalarda tendon-kemik bileşkesi hasarlanmalarının 

iyileşme sürecinde CGF'nin iyileştirme potansiyelinin I-PRF'den daha fazla 

olabileceği düşünüldü. 

CGF üretimi, kan hücrelerini PRF'den daha yoğun olan ve daha yüksek 

konsantrasyonda büyüme faktörleri içeren fibrinden zengin bloklardan ayırmak için 

değişken hızlar gerektirir. Fibrin bloklar daha iyi bir iyileşme kapasitesi ve daha fazla 

çok yönlülük barındırmaktadır. CGF içermiş olduğu fibrinojen, faktör XIII ve trobin 

aglütinasyonu nedeniyle oldukça yapışkan bir yapıya sahiptir. Hem zengin fibrin 

bloklara sahip olması hem de yapışkan bir materyal olması sebebiyle daha uzun süre 

ve daha fazla sitokin ve PDGF, TGF-β, VEGF, IGF gibi büyüme faktörleri 

salgılanmasına neden olur. PDGF anjiogenezi, osteoblastik aktivasyonu ve kollajen 

sentezini artırır, TGF-β osteoblastik aktiviteyi artırır, fibroblastların kollajen sentezini 

uyarır, PDGF ve TGF-β kallus oluşumunu ve gerilim mukavemetini artırdığı 

bilinmektedir. IGF osteogenezisi uyararır (163). Yapmış olduğumuz çalışma 

sonucunda histolojik incelemelerde gag içeriğinde, kollaten tip 2 miktarında ve 

kollajen organizasyonunda ve biyomekanik çalışmalarda gerilim mukavemetinde artış 
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görülmüş olup bu sonuçlar CGF lehine istatiksel olarak anlamlı bulunmuş ve bu 

durumun CGF’nin içeriği ve konsantrasyonundan dolayı sağlandığı düşünlmüştür. 

Yapmış olduğumuz deneysel çalışmada CGF uygulaması, tavşan tenositlerinde 

protendon ve kıkırdak tepkilerini desteklemiş; ayrıca tendon onarımının histolojik 

görünümünü ve mekanik özelliklerini iyileştirmiştir. Tendon-kemik bileşkesindeki 

hücrelerin mikro dizilimine bakıldığında, CGF jelinin uygulandığı doku üzerinde 

dokuya tutunarak uzun süre yüksek konsantrasyonda kalmasından dolayı tendon-

kemik bileşkesindeki iyileşme üzerine istatistiksel olarak anlamlı bir etki göstererek, 

daha fazla araştırma için olumlu sonuçlarının bulunduğu ve I-PRF’ye göre bariz 

üstünlüğünün olduğunu düşündürmektedir. Elde edilen sonuçlara istinaden, CGF ve I-

PRF’nin tendon-kemik bileşkesi iyileşmesine olumsuz bir etkisinin olmadığı görülmüş 

olup; CGF uygulamasının hasar sonrası tendon-kemik bileşkesinde görülen iyileşmeye 

katkı sağlayabileceğini söyleyebiliriz. Sonuç olarak, bu çalışmada elde edilen bulgular 

literatürdeki yayınları desteklemektedir. RC tamirinde CGF ile tedavinin 

desteklenmesinin tedavide daha iyi sonuçlar vereceği ve iyileşme açısından olumlu 

geri dönüşler sağlayacağı düşünülmektedir.  
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SONUÇ 

Rotator manşet yırtığında cerrahi onarım sonrasında onarım bölgesine CGF ve 

I-PRF uygulamasının kemik-tendon bileşkesindeki iyileşmeye olan etkilerini 

incelemeyi amaçladığımız bu çalışmada sonuç olarak: 

CGF ile I-PRF ve kontrol grubu arasında yapılan biyomekanik değerlendirmede 

tendon gücünde, hasar yükünde ve uzama miktarında CGF grubu lehine istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır. 

Çalışmamızda, CGF ile I-PRF ve kontrol grupları arasında histopatolojik olarak 

kullandığımız tendon-kemik bileşkesi skorlamasında CGF uygulanan grupta tendon-

kemik bileşkesindeki kollajen organizasyonunda, immunohistokimyasal boyanan 

kollajen tip 2 miktarında ve gag içeriği skorunda artış bulunmuş ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır. Hücre artışı ve kondrosit organizasyonunda artış 

saptanmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanamamıştır. 

Yapılan biyomekanik testlerde I-PRF uygulanan grupta kontrol grubuna göre 

hasar yükü ve uzama parametrelerinde artış olmasına karşın istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır. Histolojik bulgularda tip 2 kollajen miktarı ve kollajen 

organizasyonunun I-PRF grubunda kontrol grubuna göre daha iyi bulunmasına rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

CGF’nin jel yapıda olması nedeniyle sıvı yapıda olan I-PRF’ye göre dokulara 

daha iyi tutunduğu ve bu nedenle uygulama alanında daha uzun süre konsantre şekilde 

kaldığı buna bağlı olarak kemik-tendon ara yüzünü iyileştirme ihtimalinin daha yüksek 

olduğu düşünülmektedir. 

CGF ile tedaviye destek uygulamaların yara yeri iyileşmesinde tendon-kemik 

iyileşmesinde yararlığı olduğunu düşünüyoruz. Ama yapmış olduğumuz çalışmadaki 

tavşanların sonuçlarının yanında yeni deneysel ve immünohistokimyasal 

incelemelerin farklı bölge ve deneylerle desteklenmesi gerektiğini düşünüyoruz.  
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