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GIiRIS

Proloterapi, “’proliferan” veya “’sklerozan” olarak adlandirilan irritan soliisyon-
larin normal hiicre ve doku biiyiimesini uyarmak amaciyla hasarli veya dejenere
olmus tendon veya ligamentlerin yapisma bdolgelerine (entezis) uygulandigi en-
jeksiyonlari igeren bir tedavi yontemidir. Bu yontem kas iskelet sistemi kaynakl
agrilarin tedavisinde 80 yildan uzun siiredir kullanilmaktadir. Proloterapi’nin kas
iskelet sistemi sorunlarinda kullanimi, agrinin ligamentlerdeki zayiflama sonucu
ortaya cikan relaksasyona bagli oldugu ve bu ligamentlerin tahris edici, hiicre
proliferasyonunu uyarici1 soliisyonlarin enjeksiyonlart ile giiglendirilebilecegi dii-
stincesine dayandirilmaktadir.

[rritan soliisyonlarin enjeksiyonlar1 sonrasinda tendon ve ligamentlerde fibrob-
last hiperplazisi, hiicre proliferasyonu, kollojen lif ¢capinda artig gibi histolojik
yapisal degisiklikler gozlenmektedir. Histolojik degisimlerin yanisira tendon ve
ligament giiclinde artis da gézlenmektedir. Bu etki, yara iyilesme mekanizmasi-
nin tetiklenmesine bagli olusmaktadir. Proloterapide kullanilan ve “’proliferan”
veya ‘’sklerozan” olarak adlandirilan soliisyonlarin, temel etki mekanizmalariin
ligament enjeksiyonlar1 sonrasinda yara iyilesmesi mekanizmasimi tetikleyerek
fibroblast proliferasyonunu ve kollajen sentezini arttirmalari oldugu disiiniil-
mektedir. Bu sekilde tendonlarin ve ligamentlerin giic ve kalinliklar1 artmakta,
boylece laksite olan eklemlerde stabilite saglanabilmektedir.
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akut hasarlanma dogal olarak ya da proloterapi yardimiyla iyilesebilirken, kronik
hasarlanma rezidiiel efektif akut inflamatuar iyilesme cevabindan yoksundur.
Kronik hasarlanma siirecinde entezis dokusunda lenfosit infiltrasyonu baskindir
ve dogal olarak etkili bir iyilesme ger¢eklesememektedir. Proloterapi enjeksiyon-
lar1 akut yaralanmada oldugu gibi kronik yaralanmalarda da dogal yara iyilesme
mekanizmasini tetikleyerek iyilesme siirecini baglatmaktadir.

Gilinlimiizde proloterapi enjeksiyonlari kas iskelet sistemi sorunlarinda yaygin
olarak kullanilan ve popiilaritesi giderek artmakta olan konservatif bir tedavi yon-
temidir. Proloterapi enjeksiyonlarinin kas iskelet sistemi iizerindeki etkilerinin
daha net bir sekilde ortaya konulabilmesi ve proliferan soliisyonlarin etkilerinin
daha ayrintili bir sekilde gozlemlenebilmesi i¢in daha fazla bilimsel ¢alismaya
gereksinim oldugu da bir gergektir.
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