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OZET

TiP 2 DIYABETIK HASTALARDA OMUZ AGRISI VE
FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Diyabetiklerde omuz patolojileri prevalansi, diyabetik olmayanlara
gore daha yiiksektirr DM, omuz agrist ve omuz hareket kisitliligina neden
olmaktadir. Omuz agris1 ve hareket kisitlilig1 ise fonksiyonel engellilik ve yasam
kalitesinde azalmaya yol agmaktadir. Bu ¢alismada T2DM’li hastalarda, omuz agrisi
ve fonksiyonlarmin degerlendirilmesi, hastalarin HbAlc diizeyleri ve diyabet
komplikasyonlari ile, omuz agris1 ve fonksiyonlar1 arasindaki iligkinin arastiritlmasi

amaclanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Prospektif kesitsel tipte olan aragtirmamiz, 18.07.2022-
18.10.2022 tarihleri arasinda, Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Aile Hekimligi Klinigi Diyabet Poliklinigine basvuran tip 2 diyabet hastalari
arasinda yapilmistir. Dahil edilme kriterlerini karsilayan toplam 184 hasta calismaya
alinmigtir. Hastalara sosyodemografik verileri, HbAlc degeri, diyabet siiresi,
diyabete bagli komplikasyon varligi bilgilerini i¢eren hasta bilgi toplama anketi ve
omuz agrist ve fonksiyonlarini degerlendirmek i¢cin UCLA omuz skoru (UOS)
uygulanmugtir. Istatistiksel analizler ve hesaplamalar icin IBM SPSS Statistics 21.0
ve MS-Excel 2007 programlar1 kullanilmstir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p <0.05
olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 59.69+11.36 yil olarak
elde edilmistir. Katilimcilarin%352.7’si (n=97) kadindir. Ortalama HbAlc degeri
7.91£1.98 saptanmistir. UOS toplam puan ortalamasi 29.57+6.37°dir. VKI ortalama
degeri 29.25+5.78 olarak tespit edilmistir. Ortalama diyabet siiresi 13.54+8.60 yildir.
UOS siniflamasina gore katilimeilarin %44.6°s1 (n=82) miikemmel, %21.1’1 (n=39)
1yi, %19.6’s1 (n=36) orta, %14.7’s1 (n=27) zayif grubunda oldugu tespit edilmistir.
Kadin cinsiyette UOS puani diisiik saptanirken, egitim ve gelir diizeylerinin artmasi

UOS puanini arttirmaktadir. Diyabet siiresi, yas ve VKI ile UOS puam arasinda
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negatif yonli iligki vardir. Retinopati varliginda, omuzda gece agrist veya hareket

kisitlilig1 olanlarda UOS puani diisiik saptanmustir.

Sonug¢: Diyabetik hasta yonetiminde birinci basamak saglik hizmeti sunan
aile hekimleri 6nemli bir konuma sahiptir. DM’nin omuz patolojileriyle iliskili
olmast nedeniyle, hekimlerin konu ile ilgili farkindaliklarinin arttirilmasi, DM’li

hastalarin yasam kaliteleri a¢isindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus Tip 2, Omuz , Omuz Agrisi , Tani



ABSTRACT

EVALUATION OF SHOULDER PAIN AND FUNCTIONS IN
TYPE 2 DIABETIC PATIENTS

Aim: The prevalence of shoulder pathologies in diabetics is higher than in
non-diabetics. DM causes shoulder pain and limitation of shoulder motion. Shoulder
pain and limitation of movement lead to functional disability and a decrease in
quality of life. In this study, it was aimed to evaluate shoulder pain and functions in
patients with T2DM, and to investigate the relationship between patients' HbAlc

levels, diabetes complications and shoulder pain and functions.

Materials and Methods: Our prospective cross-sectional study was
conducted among type 2 diabetes patients who applied to the Haydarpasa Numune
Training and Research Hospital Family Medicine Clinic Diabetes Polyclinic between
18.07.2022 and 18.10.2022. A total of 184 patients who met the inclusion criteria
were included in the study. A patient data collection questionnaire including
sociodemographic data, HbAlc value, duration of diabetes, presence of diabetes-
related complications, and UCLA shoulder score (USS) to evaluate shoulder pain
and functions were applied to the patients. IBM SPSS Statistics 21.0 and MS-Excel
2007 programs were used for statistical analysis and calculations. Statistical

significance level was accepted as p <0.05.

Results: The mean age of the individuals participating in the study was
59.69+11.36 years. 52.7% (n=97) of the participants were female. The mean HbAlc
value was 7.91£1.98. The mean USS total score is 29.57+6.37. The mean value of
BMI was found to be 29.25+5.78. The mean duration of diabetes is 13.54+8.60
years. According to the USS classification, 44.6% (n=82) of the participants were
excellent, 21.1% (n=39) were good, 19.6% (n=36) were moderate, 14.7% (n=27)
were poor. While the USS score is low in the female gender, the increase in
education and income levels increases the USS score. There is a negative relationship

between diabetes duration, age, BMI and USS score. The USS score was found to be



low in patients with retinopathy, night pain in the shoulder or limitation of

movement.

Conclusion: Family physicians, who provide primary health care services,
have an important position in the management of diabetic patients. Since DM is
associated with shoulder pathologies, increasing the awareness of physicians on the

subject is important for the quality of life of patients with DM.

KeyWords: Diabetes Mellitus Type 2, Shoulder , Shoulder Pain ,Diagnosis
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1.GIRIS VE AMAC

Diyabetes mellitus (DM), insiilin sekresyonu, insiilinin dokular {izerindeki
etkileri ve/veya her ikisinin bozulmasi sonucu ortaya c¢ikan, hiperglisemi ile
karakterize metabolik bir hastaliktir (1). DM, akut ve kronik komplikasyonlara,
morbidite ve mortalitenin artisina neden olmast ile, bireyi ve toplumu etkileyerek is

giicli kaybina yol agmakta ve toplum {izerinde agir bir ekonomik yiik olugturmaktadir
().
En yaygin diyabet tipi olan Tip 2 DM (T2DM), mikrovaskiiler

komplikasyonlarla  (nefropati,  retinopati,  noropati) ve  makrovaskiiler
komplikasyonlarla (koroner arter hastaligi, periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik) iliskilidir (3).

Ayni yas ve cinsiyetteki saglikli kontrol gruplariyla karsilagtirildiginda,
diyabetiklerde muskuloskeletal (MS) patolojiler iki kat fazla goriilmektedir (4).
Diyabetiklerde artan MS patolojileri prevelansina ragmen, konuyla ilgili yeterli

caligma yapilmamustir (5).

Diyabetiklerde omuz patolojileri prevalansi, diyabetik olmayanlara gore daha
yiiksektir. DM, omuz agris1 ve omuz hareket kisitliligina neden olmaktadir. Omuz
agris1 ve hareket kisitlilig1 ise fonksiyonel engellilik ve yasam kalitesinde azalmaya

yol agmaktadir (6).

Omuz patolojilerinin diyabetiklerde daha sik goriilmesinin altinda yatan
sebep tam olarak bilinmemektedir (7). Diyabetiklerde omuz patolojilerinin

tedavisinde en etkili yaklagimin hangisi olduguna iligkin ¢alismalar yetersizdir (6).

Bu calismada T2DM’li hastalarda, omuz agrist ve fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi, hastalarin HbAlc diizeyleri ve diyabet komplikasyonlar ile, omuz

agrist ve fonksiyonlar arasindaki iligkinin aragtirilmasi amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. DIYABETES MELLITUS

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tamim ve Epidemiyolojisi
Diyabetes mellitus (DM), insiilinin pankreasin beta hiicrelerinden salgilanma
bozuklugu veya insiiline periferik direncin neden oldugu, hiperglisemi ile kendini

gosteren, kronik metabolik bir hastaliktir (8).

T2DM c¢ogu iilkede epidemi boyutlarina ulagmistir. Hizli kentlesme ve
yerlesik yasam tarzina yonelik degisiklikler bir¢ok iilkede diyabet prevalansindaki
artig1 hizlandirmistir (9).

2019 yilinda diinyada 20-79 yas grubunda tahminlere gére 463 milyon kisi
diyabetik, 374 milyon kisi bozulmus glukoz toleransina sahip ve yine tahminlere
gore diyabetik yetiskin niifusun %79.4' diisiik ve orta gelirli lilkelerde yasamaktadir
(10). Diyabetik yetiskin sayisinin 2030 yilinda 578 milyona, 2045 yilinda ise 700
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir.2019 yilinda diyabetiklerin orant %9.3 iken,
2030 yilinda %10.2 ve 2045 yilinda %10.9 olacagi tahmin edilmektedir (11).

DM ve komplikasyonlari, devletlerin ekonomilerine agir bir zarar
vermektedir. Diyabetikler i¢in global saglik harcamalarinin 2017 yilinda 850 milyar
dolar oldugu tahmin edilmekte olup, 2045 yilina kadar global saglik harcamalarinin

958 milyar dolara ulagsmasi1 beklenmektedir (12).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 2016 yili verilerine gore diinya genelindeki
Oliimlerin %2.8'ini olusturan DM, yedinci sirada gelen 6lim nedenidir(13). 2017
yilinda diinya genelinde 20-99 yas grubunda yaklasgik 5 milyon o6lim diyabete
baglanmistir. Bu rakamlar diyabetin bu yas grubundaki kisilerde tiim nedenlerden
kaynaklanan kiiresel dliimlerin %9.9'unu olusturdugunu gostermektedir. Oliimlerin

tigte birinden fazlas1 (%36.5 veya 1.8 milyon) 60 yasin altindaki hastalardir (14).

2.1.2. Tiirkiye’de Diyabetes Mellitus
2019 IDF raporuna gore Tiirkiye'de diyabet prevalanst %12'dir (10). IDF
2021 raporuna gore Tiirkiye'de 20-79 yas arasi kisilerde diyabet prevalanst %15.9



olarak bulunmustur. Ayni raporda Avrupa Bolgesi'nde 20-79 yas arasi diyabet
prevalansi %9.2, yasa gore diizeltilmis prevalans %7.0 olarak bulunmustur. Ayrica,
Tiirkiye %14.5 ile Avrupa Bolgesi'nde yasa gore en yiiksek diyabet prevalansina
sahip iilkedir (15).

TURDEP-I ¢alismasinin sonuglarina gore iilkemizde 1998 yilinda tip 2
diyabet prevalansi %7.2'dir (16). Onat ve ark. ¢alismasina gore Tirkiye'de 35 yas
tstii diyabet prevalanst %11'dir (17). TURDEP-II ¢alismasinda iilkemizde T2DM
insidansinin 12 yilda %90 artarak %13.7'ye ulastig1 goriilmiis ve 6.5 milyon diyabetli
oldugu tahmin edilmistir. Yapilan arastirmalara gore Tirkiye'de diyabet prevalansi
%7.2 ile %21 arasindadir (16,18-21). TURDEP-II'ye gore Tiirkiye'de ortanca diyabet
baslangi¢ yasi 49 olup, niifusun 40 yasindan sonra en az %10'u, 50 yasindan sonra
%20'sinden fazlas1 ve 60 yasindan sonrasinda her ii¢ kisiden birinin diyabetik oldugu
tespit edilmistir. DM sikligi, TURDEP-I calismasina gore 45-49 yas grubunda
%10'un tizerinde saptanmis iken bu sinir 12 yil sonraki ¢aligmada (TURDEP-I1I), 5
yil daha 6nceye gelmistir. Erkeklerde diyabet ve prediyabet prevalansi kadinlara gore
daha diisiik olarak bulunmustur (18).

Kadinlarda obezite, erkekler ise fazla kilo daha sik saptanmaktadir (18). Ural
ve ark. ¢alismasinda, Tirkiye'de obezite prevalansini kadinlarda %33.2, erkeklerde
%18.2 olarak bulmustur (22). TURDEP-II'ye gore Tiirkiye'nin yetiskin niifusunun
yaklagik tcte ikisi asir1 kilolu veya obezdir. Obezite oranlarinin kirsal ve kentsel
alanlarda birbirine yakin oldugu tespit edilmistir. 1998 yilinda yapilan TURDEP-I ile
kiyaslandiginda, TURDEP-II ¢alismasinda iilkemizde 12 yilda obezite prevalansi
%40, diyabet insidans1 %90 artmigtir (18).

2.1.3. Diyabetes Mellitus Siniflandirmasi

Diyabetin etiyolojisi ve patogenezi zamanla daha iyi anlasildigi icin
siniflandirmas: stirekli yenilenmektedir. Temelde insiiline bagimli DM ve insiilinden
bagimsiz DM olmak {izere iki ana gruptan olusan ve daha sonra genisletilen
siiflandirma, hem hastaligin patogenezine hem de tedavi ihtiyacina gore kategorize
edilmistir. Bununla birlikte, bazi T2DM hastalarinin da zamanla insiiline ihtiyag
duymasi, tedavinin smiflandirilmasinda bazi karigikliklara yol agmistir (23). Tiim bu

nedenlerle ve diyabetin patogenezindeki bilgilerin artmasiyla birlikte 1997 yilinda



diyabet, etyopatogenez ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi amaciyla Amerikan

Diyabet Dernegi (ADA) tarafindan 4 ana gruba ayrilmistir (24).

Tablo 1.DM Etiyolojik Siniflandirma
I. Tip 1 diyabet

A. Immunolojik

B. idiopatik

Il. Tip 2 diyabet

III. Diger spesifik diyabet tipleri
A. B -hiicre fonksiyonlarda genetik bozukluk
B. Insiilinin etkisindeki genetik bozukluk
C. Ekzokrin pankreas hastaliklar1
D. Endokrinopatiler
E. Ilag veya diger kimyasallara bagh gelisenler
F. Immunaracilikli nadir diyabet formlari
G. Diyabetle iliskilendirilen genetik sendromlar
H. Enfeksiyonlar

IV. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

2.1.4. Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip 1 DM (T1DM); Tim diyabet vakalarinin %5-10'unu olusturan bu tip,
eskiden "insililine bagimli diyabet", "juvenil diyabet" olarak bilinmekteydi.
Genellikle mutlak bir insiilin eksikligine neden olan [-hiicre yikimi meydana
gelmektedir. Hastalarin %90'imda otoimmiin nedenler ve %10'unda idiyopatik
nedenler mevcuttur. Genellikle 30 yasindan Once baglamaktadir. Okul Oncesi
(yaklasik 6 yas civari), ergenlik (yaklasik 13 yas civar) ve geg¢ ergenlik (yaklasik 20
-25 yas civarl) doneminde ii¢ zirve gozlemlenebilir. Agiz kurulugu, polidipsi, aclik,
poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi hiperglisemi semptom ve bulgulari aniden
ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar genellikle zayif veya normal kiloludur ve diyabetik
ketoasidoza (DKA) yatkindir (25).



2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus
Eskiden "insiiline bagimli olmayan diyabet" veya "yetiskin diyabeti" olarak
da adlandirilan T2DM, diyabetin en yaygin seklidir ve tiim diyabet vakalarinin

%90'imdan fazlasini olusturur (26).

T2DM, ii¢ patofizyolojik anormallik ile karakterizedir. Bunlar; bozulmus
insiilin sekresyonu, periferik insiilin direnci ve hepatik asir1 glikoz tiretimidir (27).
Obezite, egzersiz eksikligi ve yas, insiilin direnci i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Hamilelik, sigara, yaniklar, enfeksiyonlar, travma, yetersiz beslenme, ameliyat,
ilaglar (B-blokerler, diiiretikler, steroidler, oral kontraseptifler) insiilin direnci icin

diger risk faktorleridir (28).

T2DM teshisi konan kisiler ¢ogunlukla asir1 kilolu veya obezdir. Viicut kitle
indeksine (VKI) gére normal kilodaki kisilerde bile viicut yag dagilim orani
bozulmustur. Bazi hayvan deneylerinde, asir1 yemenin ¢esitli genetik ve molekiiler

mekanizmalar yoluyla T2DM gelisimini tetikledigi gosterilmistir (29).

Genler ve cevresel faktorler, insiilin direnci ve B-hiicre disfonksiyonunun
onemli belirleyicileridir. Gen havuzumuz yakin zamanda degismediginden, ¢evresel
degisiklikler giderek artan T2DM insidansi i¢in kritik 6neme sahiptir. Kalori alimini
onemli Olgiide artirmanin ve enerji tiiketimini azaltmanin yam sira, diger ¢evresel
faktorlerin de 6nemli oldugu goriilmektedir. Besin bilesimi, 6zellikle artan diyet yagi
ve doymus yag asitleri seviyeleri; obezite, insiilin direnci, B-hiicre disfonksiyonu ve
glukoz intoleransinin gelisimini belirlemede 6nemlidir. Son tartismalarda cevresel
kimyasallarin; obezite ve diyabet epidemilerine olan etkisine dikkat ¢ekilmektedir

(30).

2.1.6. Diyabetes Mellitus Tamis1

DM tanist icin yapilabilecek testler, aglik plazma glukozu (APG) diizeyi
Olgtimii, 75 gram glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT), rastgele plazma
glukoz Sl¢iimii (PG) veya hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyinin 6l¢iilmesidir. Venoz
plazmadaki glikoz seviyesi, heksokinaz veya glikoz oksidaz ydntemiyle "mg/dl"

olarak dlgiilmektedir (8).



Asikar diyabetin tanisinda asagidaki 4 kriterinden birinin olmasi yeterlidir:

1. APG (=8 saat aclikta) >126 mg/dl (7.0 mmol/l),
2. OGTT 2.saat PG (75 g glukoz) >200 mg/dl (11.1 mmol/l),
3. Rastgele PG >200 mg/dl (11.1 mmol/l) + Diyabet semptomlari,

4. HbAlc >%6.5 (=48 mmol/mol)

2.1.7. Diyabetes Mellitus Tedavisi

Multidisipliner bir yaklasimla yapilmasi1 gereken diyabet tedavisi ve
yOnetiminin en Onemli asamasi hasta egitimi, diyet diizenlemesi ve egzersiz
destegidir. Daha sonra kan sekeri seviyelerini kontrol etmek, insiilin direncini
kirmak veya yetersiz insiilini yerine koyma tedavileri gelmektedir. Diyabet
hastalarinin tedavisinde Onemli rol oynayan hasta egitiminin Oncelikli hedefi;
hastanin hastalik ve tedaviye uyumunu artirarak, metabolik stabilitesini, ideal viicut
agirlig1 ve kan basinci kontroliinii saglamak ve hastaya saglikli bir egzersiz programi

olusturmaktir (32).

Tedavi algoritmalarinda onerilen ilk adim yasam tarzi diizenlemesidir.
Fiziksel aktivitenin planlanmasi ve diyetin diizenlenmesini i¢eren bu adim, diyabetik
hastalarda tani anindan itibaren tedavinin pargasi olmalidir. Planlanan tedavi
miimkiinse bir beslenme ve egzersiz uzmani destegi ile bireysellestirilmeli, tedavinin

devamliligi saglanmalidir (33).

Ulkemizde T2DM tedavisinde insiilin ve 6 ana gruptan olusan insiilin dist
preparatlar kullanilmaktadir. Insiilin dis1 antihiperglisemik ilaglar; Biguanid grubu
ilaglar (metformin), insiilin salgilatict ilaglar (siilfaniliire, glinid grubu),
tiazolidindion (glitazon) grubu ilaglar, alfa-glukozidaz inhibitorii ilaglar (akarboz),
inkretin bazli ilaglar (GLP-1A, DPP4-1) ve sodyum glukoz -Co- Transporter-2
Inhibitérleridir. Bu ajanlarn hem monoterapotik hem de kombinasyon olarak
kullanim1 mevcuttur. Monoterapide aglik plazma glukozu ve HbAlc'deki diisiisler,

degiskenlik gostermektedir (8).



2.1.8. Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari

DM’lihastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel
degisiklikler meydana gelir. Tiirkiye verilerinin de yer aldigi Discover ¢alismasinda
mikrovaskiiler komplikasyon prevalanst %18.8, makrovaskiiler komplikasyon

prevalansi %12.7 olarak bulunmustur (34).

Diyabet komplikasyonlari; temel olarak akut ve kronik komplikasyonlar
olarak siiflandirilmaktadir (8). (Tablo 2)

Tablo 2. DM Komplikasyonlari

1) Akut (metabolik) komplikasyonlar

a) Diyabetik ketoasidoz (DKA)

b) Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)

c) Laktik asidoz (LA)

d) Hipoglisemi

2) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar

a) Mikrovaskiiler komplikasyonlar
-Diyabetik nefropati
-Diyabetik retinopati
-Diyabetik néropati

b) Makrovaskiiler komplikasyonlar
- Kardiyovaskiiler hastaliklar
-Serebrovaskiiler hastaliklar
-Periferik vaskiiler hastaliklar

c) Diger kronik komplikasyonlar
-Gastrointestinal (gastroparezi, diyare)
-Genitotiriner (iiropati, cinsel iglev bozuklugu)
- Enfeksiyoz
- Katarakt
-Glokom

2.1.8.1. Diyabetes Mellitusun Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

2.1.8.1.1. Diyabetik Nefropati

Ulkemizde son dénem bdbrek hastaliginin en sik nedeni olan diyabetik

nefropati, intraglomeriiler arteriyollerin hasarina bagli olarak ortaya cikmaktadir.



Tan1 i¢in altin standart yontem bobrek biyopsisi olmasina ragmen, giinliik pratikte

diyabetik nefropatinin en iyi gostergesi olan albiiminiiri kullanilmaktadir(35).

Genellikle uzun siirede gelistigi ve semptom gostermedigi i¢in taranmasi ¢ok
onemlidir. Diyabetik nefropati taramasi, tan1 anindan baslayarak ve sonrasinda
semptomlar devam etmezse, yilda bir kez eGFR ve idrar albiimin/kreatinin orani ile
yapilmalidir. Kronik boébrek yetmezligi olan diyabetikler 3-6 ayda bir kontrol
edilmelidir. Diyabetik nefropati klinigi; hipertansiyon, 6dem, proteiniiri ve bobrek
yetmezligi ile karakterizedir. Calismalar, glisemik kontrolii iyi olan hastalarda yeni

nefropati olusumunun ve mevcut nefropati gelisiminin yavasladigini gostermistir

(36).

Hem sistolik hem de diyastolik hipertansiyon nefropatinin progresyonunu
arttirir. UKPDS calismasinda, 6 yillik takipten sonra siki kan basinci kontroliiniin,
mikroalbiimintiri riskini %29 oraninda azalttig1 gosterilmistir. Bu nedenle diyabetik
nefropatinin 6nlenmesi ve tedavisinde, glisemik kontrol ve optimal kan basinci
kontrolii ¢ok onemlidir. Bu hedefe yonelik tedavide birincil tedavi yaklasimi; RAS
blokaj1 igin ACE-i(anjiotensin converting enzyme inhibitori)'nin kullanilmasidir
(37).

Normal kan basinciolan ve mikroalbiiminiirisi olmayan diyabetik hastalarda,
nefropatiden birincil korunma igin ACE-i veya ARB (anjiyotensin reseptor
blokerleri) kullanimi1 6nerilmemektedir. Bobrek fonksiyonlarinin progresif azalmasi,
eGFR< 30 mL/dk olmasi, albiimin/kreatinin > 300 mg/g olmasi, kontrolsiiz
hipertansiyon varligi, ACE-i/ARB ile hiperkalemi olmasi veya serum Kkreatinin
diizeyinin 3 ayda %?30'dan fazla artmasi durumlarinda hasta bir nefrologa sevk

edilmelidir (25).

2.1.8.1.2. Diyabetik Retinopati

DM’nin en o6nemli komplikasyonlarindan biri olan retinopati, diinya
genelinde 20-65 yas grubunda Onlenebilir ve/veya tedavi edilebilir korlikk
nedenlerinin basinda gelmektedir. Ozellikle diyabet siiresi olmak iizere, kotii
glisemik kontrol, ergenlik, gebelik, hipertansiyon, kotii lipid profili ve anemi,

retinopati gelisimini hizlandiran faktdrlerdir. Bu nedenle T2DM’li hastalarda tani



aninda retinopati taramasi yapilmali, normal hastalar yilda bir, ileri evre hastalar ise

3-6 ayda bir taranmalidir (38).

Tedavide lazer fotokoagiilasyon, vitrektomi ve anti-vaskiiler endotelyal

biiyiime faktorii (anti-VEGF) ve diger farmakolojik tedaviler kullanilabilir (39).

2.1.8.1.3. Diyabetik Noropati (DN)

Diyabetiklerin yagam kalitesini diisliren, yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyreden 6nemli bir komplikasyondur. DN, proksimal veya distal sinirleri ve duyu,
motor veya otonom sinirleri farkli sekillerde etkileyerek heterojen bir klinik tablo
olusturan bir mikroanjiyopati seklidir. Caligmalar diyabetik noropati prevalansinin

%28.5 ile %50 arasinda degistigini gostermistir (40).

Viicudun herhangi bir sistemi etkilenebilse de, 6zellikle alt ekstremite distal
simetrik duyu polinéropatisi, iskemi ve enfeksiyon ile birlikte amputasyonun en
onemli nedenlerinden biridir. Bu nedenle tarama son derece Onemlidir ve
T2DM’lilerde tan1 anindan baslayarak her yil ndropati taramasi yapilmasi Onerilir.
DN, periferik polindropati ve otonom noropati olarak iki gruba ayrilabilir. Periferik
polindropatinin klinik goériiniimii tutulan sinire bagh olarak degismekle birlikte, en
yaygin sekli olan distal polindropati, agri duyarliliginda, 1s1 duyarhiliinda,
propriyosepsiyonda azalmaya, dengesiz ve ataktik yiiriiyiise, el ve ayak kaslarinda
zayifliga neden olabilir. Tutulum tipik olarak ’eldiven ¢orap’ tarzindadir. Ozellikle
geceleri artig gosteren yiizeyel yanma, zonklayici agri, hafif temas ile hipersensivite,
uygun ayak bakimi yapilmadiginda ayak iilserlerinden ndoro-osteo-artropatiye

(Charcot ayagi) kadar uzanan klinik spektrumda ortaya ¢ikabilir (41).

Otonom noropati ciddi ve yaygin bir komplikasyondur. Otonom ndropati;
Kardiyak, gastrointestinal, {irogenital otonomik néropati, hipogliseminin farkinda
olmama, otonomik sudomotor disfonksiyon ve pupilla disfonksiyonu ile ortaya
cikabilir. Kardiyak olarak istirahat tagikardisi ve ortostatik hipotansiyon goriilebilir

ve bu durum mortalite ile iliskilidir (42).

Gastrointestinal ~otonom noropatili  hastalar 6zofagus dismotilitesi,

gastroparezi, kabizlik, ishal ve fekal inkontinans gibi bulgularla bagvurabilirken,



tirogenital noropatili hastalar erektil disfonksiyon, retrograd ejakiilasyon ve mesane
disfonksiyonu gibi bulgularla bagvurabilirler (38). Optimal glisemik kontrol
tedavinin en 6nemli basamagidir. Siki1 glisemik kontroliin néropati baslangicin1 %70,
erken noropatinin ilerlemesini %57 yavaslattigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (43).
Bunun yaninda arteriyel tansiyon kontrolii, lipid profili kontrolii, yasam tarzi
degisiklikleri ve uygun ayak bakimi son derece 6nemlidir. Norotoksik ajanlardan
kaginmak ve B12 vitamini, folik asit gibi vitaminleri yerine koymak da tedavinin bir
parcasidir. Parestezi, yanma, uyusma ve hassasiyet gibi subjektif bulgular1 kismen
gerilettigi bilinen alfa-lipoik asit kullanilabilir. Ek olarak, agriy1 kontrol etmek igin
antidepresanlar, antikonviilsanlar ve opioid analjezikler tek basina veya kombinasyon

halinde kullanilabilir (44).

2.1.8.2. Diyabetes Mellitusun Makrovaskiiler Komplikasyonlari

Diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlari, diyabetiklerde onde gelen 6liim
nedenleri olan kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik ve periferik arter
hastaligi olarak siralanabilir. Agirlikli olarak hizlanmis ateroskleroza sekonder
gelismektedir (45).

> 40 yas, diyabet siiresi > 15 yil, end organ hasar1 ve > 1 kardiyovaskiiler risk
faktori (sigara, HT, ailede erken kardiyovaskiiler hastalik oykiisii, kronik bobrek
hastalig1, obezite) olan diyabetli hastalarda, istirahat EKG'si taramaya dahil edilmeli
ve 3 yilda bir tekrarlanmalidir. Sessiz miyokard enfarktiisii; diyabetiklerde otonom
ve duyusal noropatiye bagh olarak, genellikle komplikasyonlarla seyreder ve eslik
eden kalp yetmezligi yaygin gozlenir. Diyabete bagli noropatilerin kardiyovaskiiler
sistemi etkilemesi sonucu senkop, aritmiler, ani kardiyak 6liim ve artmig perioperatif

risk gibi durumlar ortaya ¢ikabilmektedir (46).

Yasam tarzi degisiklikleri, optimal glisemik kontrol, kan basinci kontrolii,
antiplatelet tedavi, beta-bloker tedavisi, statin tedavisi ve ACE-i/ARB tedavisi
diyabetiklerde birincil ve ikincil korunmada 6nemlidir. Calismalar, siki glisemik
kontroliin 6zellikle yaslt hastalarda mikrovaskiiler komplikasyonlar1 azalttiini,

ancak makrovaskiiler komplikasyonlar1 azaltmadigin1i ve tam tersine hipoglisemi
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riskinin artmasi nedeniyle mortalite riskini artirdigin1 = gostermistir.  Yash
diyabetiklerde kirilganligin prognostik Onemine iliskin bir kohort c¢alismasinda,
kirilgan yaglilarin diyabetten kaynaklanan komplikasyonlar1 gelistirme olasiliginin
2.62 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (47). Bu nedenle ileri diyabet yasi olan,
komorbiditeleri ve hipoglisemi riski yiiksek hastalarda daha esnek glisemik kontrol
hedeflenmelidir (48).

2.2. OMUZ EKLEMIi

2.2.1. Omuz Eklemi Fonksiyonel Anatomisi

Omuz eklemi, st ekstremiteyi govdeye baglayan viicudumuzdaki en genis ve
hareketli eklemdir. Omuz ve omuz kusagi 20 kas, 3 kemik ve 4 eklemden olusur
(49-51). Omuz eklemi veya omuz kompleksi; akromiyoklavikiiler eklem,
sternoklavikiiler eklem, glenohumeral eklem, ve skapulotorasik eklemden olusur
(52). Akromiyoklavikiiler ve sternoklavikiiler eklemler ayrica glenohumeral ve
skapulotorasik eklemlerin koordineli hareketine katkida bulunur (53). (Sekil-1:

Omuz Eklemi Kompleksi)

« Akromiyoklavikuler edem

Subakromiyal bé

Sekil-1: Omuz Eklemi Kompleksi
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2.2.2. Omuz Ekleminin Biyomekanigi
Omuz ekleminin yaptig1 hareketler; glenohumeral eklem hareketleri ve
skapular hareketler olarak iki grupta toplanabilir. Omuz hareketi; elevasyon, ig

rotasyon, dis rotasyon ve horizontal fleksiyon-ekstansiyondan olusur.

Elevasyon; Viicuda yaninda bitisik kolun yukari olarak kaldirilmasidir ve
180°'lik bir harekettir. Posterior elevasyon ise 60°'dir. Fleksiyon sagital diizlemde,

abdiiksiyon ise koronal diizlemde elevasyondur (54,55).

Rotasyon merkezi; Humerus basi ile glenoid arasindaki hareket, kayma ve
yuvarlanmanin birlesimidir. Ancak glenohumeral eklemin tek hareketi yuvarlanma

degildir. Eklemde kayma hareketi de vardir (56).

Fleksiyon; 180°dir. Korakohumeral ligamanin posterior kismi, fleksiyon

sonunda gerilir ve hareketi engeller (57).
Ekstansiyon; 60°'dir. Korakohumeral bagin 6n bandi hareketi sinirlar (58).

Abduksiyon; 170-180°dir. Skapula hareketi minimaldir. Deltoid ve

supraspinatus hareketi baslatan ana kaslardir (59).

Addiiksiyon 30-45°dir. Pektoralismajor ve latissimusdorsi birincil kaslardir.

Addiiksiyona yardimci olan diger kaslar, teres major ve subscapularis'tir (58).

I¢ ve dis rotasyon: Dirsek 90° fleksiyonda ve kol 90° abduksiyondayken, ic
ve dis rotasyon 90°dir. Kol 0° abduksiyondayken (dirsek 90° fleksiyonda), bu deger
i¢ rotasyon igin 90-95° ve dis rotasyon igin 70-80°dir (60). Dis rotasyonda,
infraspinatus ve teres mindr kaslar1 birincil kaslardir. Kuvvetin %60'a kadar1 m.

infraspinatus tarafindan saglanir (61-63).

2.2.3. Omuz Agris1 Nedenleri
Omuz agrisi, bel agrisindan sonra en sik goriilen agridir (64). Omuz agrist en
stk kaslar, tendonlar ve bursalar gibi eklem dis1 yapilardan kaynaklanir. Eklem

kaynakli agri1 daha az yaygindir (65).

Omugz agrisinin birgok nedeni vardir (66):(Tablo-3)
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Tablo 3-Omuz Agrisi Nedenleri

Kas Iskelet Sistemi -Omuz

Kas Iskelet Sistemi

Kas Iskelet Sistemi Dis1

Eklemi Kaynakl Omuz Eklemi Dis1 Kaynakli Kaynakli
e Sikisma (impingement) e  Akromioklavikular eklem e Servikal noropati
sendromlari patolojileri e Brakial noropati ve diger
e Rotator manset yirtiklari e Sternoklavikular eklem noropatiler
o Kalsifik tendinitler patolojileri e Torasik ¢ikis sendromu
o Bisipitaltendinit e Kiriklar e Kompleks bolgesel agri
e Bisepsin uzun basmin e Enfeksiyonlar sendromu
riliptiiri e Tiimorler e Metabolik ve endokrin
e Adhezivcapsiilitis e Miyofasyal agr1 kaynakl1 patolojiler
e Glenohumeral instabilite sendromlari e Safra kesesi hastaliklari
e Osteoartrit e Karaciger hastaliklar
e Enflamatuar artritler e Subfrenikabse
e Rotator manset yirtig1 e Dalak travmasi
artropatisi e Miyokard enfarktiisii
e Osteonekroz

Labrum lezyonlari

2.3. DIYABETIK OMUZ

DM’nin ndropati, kardiyovaskiiler hastaliklar, retinopati, inme, periferik

vaskiiler hastalik (ampiitasyon) ve bobrek yetmezligi gibi bircok komplikasyonu
vardir. Bu komplikasyonlar da; artan maluliyet, artan saglik maliyeti ve azalan yagam

sliresine sebep olmaktadir (67).

DM’li hastalarda omuz bozukluklarinin prevalansi diyabeti olmayanlara gore
daha yiiksektir, adheziv capsulitis(AC) ve rotator manget tendinopatisi(RMT) ise

sakatliga en sik neden olan omuz patolojileridir (68,69).

Genel popiilasyondaki  %0-10 AC oram ile karsilastirildiginda, tip 1
diyabette %10-76 ve tip 2 diyabette %7-30 AC prevalans: bildirilmistir (70-73).
AC’nin ayrica her iki diyabet tipinde de; yasla (70) ve tip 1 diyabette diyabet siiresi

ile iliskili oldugu gosterilmistir (71,72,74).

Insiilin kullanan veya kullanmayan diyabetik hastalar, diyabeti olmayanlara

kiyasla daha yiiksek RMT gelistirme riskine sahiptir (68). (Hazard ratio(HR):2,11)

13



Ayrica diyabet; rotator manset onarimindan sonra postoperatif katilik-donukluk ile
iligskilendirilmistir (75,76).

DM’li hastalarda omuz patolojilerinin daha sik goriilmesinin nedeni tam
olarak bilinmemektedir. Ancak omuzun iki farkli patofizyolojik yoldan
etkilenebilecegine dair kanitlar mevcuttur. Bunlardan birincisi, rotator manget
tendonlarinda ve eklem kapsiiliinde bag dokusu hasari, ikincisi ise periferik veya
otonomik noropatidir. Periartikiiler bag dokularindaki hasarin; gelismis glikozilasyon
son {riinlerinin olusumu (AGE) etkisiyle meydana gelen anormal kollajen dagilimi
sonucu, bag dokusunun mekanik Ozelliklerininin bozulmasi kaynakli oldugu

distiniilmektedir.

Bir diger hipotez ise, DM’li hastalarda degisen glikoz metabolizmasinin,
periferik sinir sisteminde yapisal oldugu kadar islevsel degisikliklere de neden

oldugu ve nihayetinde noropatiye yol agtig1 yoniindedir (77,78).

Diyabetiklerde eklem sinovyumunun artroskopik biyopsilerinin, daha fazla
miktarda endotelyal biiyiime faktorii ve daha az miktarda inflamatuar biiyiime
faktorii icerdigi gosterilmistir. Bu bulgular diyabetli hastalarda AC'nin uzamis seyrini
ve siddetini agiklamaktadir (79). Bununla birlikte, diger calismalar, AGE'lerin
tenositler ve fibroblastlarin yiizeyindeki reseptorlerle etkilesime girdigini ve eklem
sinovyumunda omuz ekleminin kapsiiler fibrozuna katkida bulunan kronik

inflamatuar degisikliklere yol agtigini bildirmistir (68,80).

Bozulmus mikrodolagim (diyabetik mikroanjiyopati), DM’li hastalarda AC ve
RMT gelisimine katkida bulunabilecek baska bir patolojik siiregtir. DM’1i hastalarda
kontrolsiiz hipergliseminin makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlara yol

actig1 konusunda, ¢aligmalar arasinda fikir birligi vardir (68,80).

AGE'lerin diyabetik damar sisteminde yaygin oldugu ve ateroskleroz
gelisimine katkida bulundugu gosterilmistir. Hiicre dist matrisin  bazal
membranindaki kollajen liflerinin AGE c¢apraz baglanmasi; bazal membranin
kalinlasmasina, kan damarlarinin sertlesmesine ve vaskiiler kontraktilitede
degisikliklere yol agmaktadir. Sonug olarak, eklem dokusu yikimina ve dejeneratif
degisikliklere neden olan doku hipoksisi olusur (68,80). Ayrica, AGE'ler,

subakromiyal bursa sinovyumunda sinovyal hiicre proliferasyonuna neden olan
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vaskiiler endotelyal biiylime faktoriinii indiiklemekte, AC ve RMT’si olan diyabetik

hastalarda omuz eklemi kontraktiiriiniin gelismesine yol agmaktadir (76).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma, prospektif ve kesitsel tipte bir arastirmadir.

3.2. ARASTIRMANIN EVRENIi VE ORNEKLEM BUYUKLUGU

Calismanin evrenini 18.07.2022 ve 18.10.2022 tarihleri arasinda Saglik
Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile
Hekimligi Diyabet Poliklinigi’ne basvuran tip 2 diyabetli 18 yas ve iizeri hastalar
olusturmustur. Hastane kayitlarini incelememiz sonucunda Haydarpasa Numune
Egitim Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Diyabet Poliklinigine ayda ortalama 100
hasta, ti¢ ayda 300 hasta bagvurmaktadir. Calismada evreni 300 hasta olusturmus,
asagida verilen formiilden yararlanilarak ¢alisma evreninden basit tesadiifi

ornekleme yontemi ile 6rneklem genisligi hesaplamasi yapilmistir.

Basit Rastgele Orneklemede Orneklem Genisligi Tahmini

Ntzpq
n=
d2(N—1)+t2pq

N: Evrendeki birey sayisi

N: Ornekleme alinacak birey sayis1

p: Incelenen olayin goriiliis siklig

q: Incelenen olayin goriilmeyis siklig1

t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yanilma diizeyinde t tablosundan
bulunan teorik deger

d: Olayn goriilis sikligina gore yapilmak istenen + sapma
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(300)(1.96)2(0.63)(0.37)
" 0.05)2(300—1)(1.96)2(0.63)(0.37)

%095 giiven diizeyi, %5 giiven araliginda minimum 6rneklem biiyiikligi 165
olarak hesaplanmistir. Calismamizda, 184 hastada omuz agris1 ve fonksiyonlari ile
bunu etkileyebilecek olan yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gelir diizeyi, HbAlc,
diyabetin siiresi, ek kronik hastaliklar, ila¢ kullanim1 bilgisi, dominant omuz, yasam
tarz1 (sigara, alkol kullanimi sorgulamasi), yasam ortami arasindaki iliskiyi

incelemek amaciyla ¢oklu lineer regresyon analizi yapilmustir.

3.3.ARASTIRMANIN DEGiISKENLERI

Arastirmada kullanilan bagimli ve bagimsiz degiskenler asagida belirtilmistir.

3.3.1.Bagimh Degiskenler
Arastirmanin bagimli degiskenleri; eriskin yas tip 2 diyabetik hastalarin,
omuz agrist ve omuz fonksiyonlarini degerlendirdigimiz UCLA omuz skoru (UOS)

bagimli degiskendir.

UCLA omuz skoru 1986 yilinda Ellman tarafindan tanimlanmistir ve yaygin
olarak kullanilmaktadir (81). Olgegin Tiirkce gegerlilik ve giivenilirlik galigmasi
2021 yilinda Biiyiikdogan ve ark. tarafindan yapilmistir (82). Skorlamada agri,
fonksiyon, hasta memnuniyeti, fleksiyon kuvveti, fleksiyon agis1 toplam 35 puan
tizerinden degerlendirilir. Agr1 ve fonksiyon parametreleri 1-10 puan iizerinden, aktif
fleksiyon agisi, fleksor kas kuvveti ve hasta memnuniyeti parametrelerinin her biri
ise 0-5 puan iizerinden skorlanir. Her boliim skoru toplanarak toplam skor elde edilir.
Maksimum skor 35 olup skorlamaya gore, 34-35 puan mitkemmel, 28-33 puan iyi,

21-27 puan orta ve 0-20 puan zayif olarak degerlendirilir (81).

3.3.2. Bagimsiz Degiskenler
Arastirmanin bagimsiz degiskenleri hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ile

omuz agris1 ve fonksiyonlarn iliskili olabilece§i diisiintilen o6zellikleri, saglik
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durumlarn ve gostergeleridir. Bagimsiz degiskenlerin UCLA omuz skorundan alinan

puan ile iliskili olup olmadiklar1 degerlendirildi.
Yas: Acik uglu olarak sorgulandi.
Cinsiyet: Erkek ve kadin olarak gruplandirildi.
Boy(cm): Cm cinsinden 6l¢iim yapildi
Agirlik(kg): Kg cinsinden dl¢tim yapildi.

Viicut Kitle Indeksi (VKI): kg/metrekare cinsinden hesaplandi. VKI 18,5-
24,99 aras1 ‘Normal’, VKI 25-29,99 arasi olanlar ‘Pre-obez’ ,VKI> 30 olanlar ‘Obez’

olarak degerlendirildi.

Medeni durum: Evli, bekar, esi vefat etmis/dul ve bosanmis olarak

gruplandirildi.

Egitim Durumu: ‘Okur-yazar degil’, ‘Ilkokul’, ‘Ilkdgretim/ortaokul’,

‘Lise’,Yiiksekokul’ ve ‘Universite’ olarak gruplandirildi.

Meslek: ‘Calismiyor’, ‘Is¢i’ , ‘Memur/miihendis’ , ‘Emekli’ , ‘Serbest

meslek’ olarak gruplandirildi.
Sosyal glivence durumu: 'SGK', ve '"Yok' olarak gruplandirildi.

Gelir Durumu: Aylik gelir miktar1 'Asgari tlcret alt' , 'Asgari ticret', 'Asgari

ticretin 2 kat1' ve 'Asgari ticretin 3 kat1 ve {izeri' olarak gruplandirildi.

Diyabetin siiresi: ‘0-1 y1l’ , “1-5 yil’ , *5-10 y1I’ , *10-20 y1l’ ve ’20 y1l ve
tizeri’ olarak gruplandirildi. Ayrica, kag¢ yildir diyabet tanili oldugu agik uclu olarak

sorgulandi.
Diyabet disindaki kronik hastalik varligi: Yok ve var olarak gruplandirildi.
Hipertansiyon: Yok ve var olarak gruplandirildi.
Kardiyovaskiiler Hastalik : Yok ve var olarak gruplandirildu.

Hiperlipidemi: Hastalardan veya e-nabizdan sorgulanarak hiperlipidemi tanisi

yok ve var olarak gruplandirildi.

Hipotiroidi-Hipertiroidi: Yok ve var olarak gruplandirildi.
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Astim-KOAH: Yok ve var olarak gruplandirildi.

Diger Hastaliklar: Yok ve var olarak gruplandirildi. ’Diger Hastaliklar’
gruplamasina, katilimcilarin tanilarinda yer alan ‘Peptik tlser, Gastrit, Gastro-
Ozefagial Refli Hastaligi, Anksiyete Bozuklugu, Uyku Apnesi, Depresif
Bozukluklar, Benign Prostat Hiperplazisi(BPH), Ailevi Akdeniz Atesi, Gut, Colyak
Hastalig1, Kronik Bronsit” dahil edildi.

Aktif el/omuz: 'Sag' ve 'Sol' olarak gruplandirildi.

Antidiyabetik ilag: “Yok’,’Oral antidiyabetik’, ‘Insiilin® ve ‘Oral

antidiyabetik+Insiilin‘ olarak gruplandirilds.
Antihipertansif ilag: Yok ve var olarak gruplandirildi.
Antihiperlipidemik ilag: Yok ve var olarak gruplandirildi.

Diger ila¢g kullanomi: Yok ve var olarak gruplandirildi.’Diger ilaglar’
gruplamasina, katilimcilarin siirekli kullandigi ilaglar arasinda yer alan ‘Agr
Kesiciler, Proton Pompa Inhibitorleri, Antidepresanlar, BPH ilaglari, Vitaminler,

Kolsisin, Tiroid Ilaclar1 ve Inhaler laclar’ dahil edildi.

Sigara kullanimi: 'Evet', 'Hayir', 'Biraktim' olarak gruplandirildi.

Alkol kullanimt1:'Evet' , 'Hayir', 'Biraktim' olarak gruplandirildi.

Yasama ortami: 'Tek basma' , 'Esiyle' , 'Esi ve c¢ocuklaryla' ve
‘Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yasiyorum' olarak gruplandirildi.

Omuzda Gece Agrist: Katilimeinin daha 6nce gece omuz agrisi olup olmadigi

sorgulandi. Evet ve Hay1r olarak gruplandirildi.

Omuzda Hareket Kisithligi: Katilimcinin daha 6nce omuz hareket kisitlilig

olup olmadigi sorgulandi. Evet ve Hayir olarak gruplandirildi.

Omuz Nedenli Diger Kliniklere Bagvuru: Evet ve Hayir olarak gruplandirildi.
Cevab1 evet olan katilimcilar i¢in diger klinikler ‘Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon’,

‘Ortopedi ve Travmatoloji’ ve ‘Fizik Tedavi +Ortopedi’ olarak gruplandirildi.

HbAlc degerlendirilmesinde son ii¢ ay i¢inde bakilmis olan HbAlc diizeyi
calismada kullanildi.
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Diyabete bagli retinopati varligi: Yok ve var olarak gruplandirildi.
Diyabete bagl nefropati varligi: Yok ve var olarak gruplandirildi.

Diyabete bagli noropati varligt: Yok ve var olarak gruplandirildi.

3.4. VERI TOPLAMA YONTEMI VE ULASMA ORANI

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi Diyabet
Poliklinigi’ne tip 2 diyabetli hastalar, ¢alisma hakkinda ve ¢aligmanin amaciyla ilgili
bilgilendirildikten sonra, calismanin goniilliilik esasina dayali oldugu anlatildi.
Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu’nu imzalayanlar arastirmaya dahil edildi.
Calismaya basit tesadiifi 6rnekleme yontemine gore 184 tip 2 diyabet hastasi alind.

Aragtirmanin verileri yliz ylize gériigme yontemi ile toplandi.

Calismaya katilan goniilliillere Once sosyodemografik ozellikler, HbAlc,
diyabet siiresi, diyabete bagli mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyon varligi,
ilag kullanim1 olup olmadigi, aktif omuz, yasam tarzi (sigara, alkol kullanimi),
yasama ortami (tek basina, esi veya cocuklari ile, bakici ile) bilgilerini igeren bilgi
toplama formu (EK-1) ve sonrasinda UCLA omuz skoru (UOS) uygulandi (EK-2).
Calismanin bir hastaya uygulanmasi ortalama 15 dakikada tamamlandi. Caligmay1

yarida birakan hastalarin yanitlar1 degerlendirmeye alinmadi.

3.5. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME VE DISLAMA KRITERLERI
Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri:

* Caligmaya katilmaya goniillii olmas1

+ Tletisim kurulabilecek mental durumda olmasi

* 18 yas ve lizerinde olmasi

» Anket ve dlgekleri eksiksiz doldurmasi

* Tip 2 DM tanili olmas1
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Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri:

» (Calismaya katilmaya goniillii olmamasi

« lletisim kurulamayacak kadar mental bozuklugunun olmasi
» 18 yasindan kii¢iik olmasi

* Anket ve 0lc¢ekleri eksik doldurmasi

» Diyabet tanis1 dncesi omuz patolojisi olan hastalar

* Omuz travmasi olan hastalar, akut (yaralanma, enfeksiyon varligi,
fibromiyalji vb.) ve kronik(romatoid artrit, kalp ve akciger
hastaliklari, boyun fitiklari, kanserler, torasik ¢ikis sendromu vb.)

hastaliklar nedeniyle omuz agrisi olan hastalar

» Norolojik sekeli olan hastalar

3.6. VERILERIN ANALIZ EDILMESI

Cinsiyet, medeni durum, egitim durumu, meslek, gelir durumu, alkol-sigara
kullanimi, yasama ortami gibi demografik bilgilerin yer aldig1 sorular ile sorulara
verilen yanitlarda katilimcilarin dagilimint gostermede say1r (n) ve yiizde (%)

degerleri kullanildi.

Calismada yer alan yas, UCLA Omuz Skoru (UOS) puani, HbAlc, diyabet
siiresi, VK1 gibi siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve
Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin yas hari¢ higbirinin
normal dagilima uymadiklari belirlendi bu nedenle tanmimlayici istatistiklerinin
gosteriminde Medyan (CAG—Ceyreklikler Arasi Genislik) degerleri kullanildi. Ek
olarak tanimlayic1 istatistik gosteriminde Ortalama+Standart Sapma degerleri

kullanildi.

Medeni durum, egitim durumu, sigara kullanim durumu, alkol kullanim
durumu gibi ikiden fazla kategorik degiskenlere gore katilimcilarin UOS puanlarinin
karsilastirilmasinda Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine bagvuruldu.

Ikili karsilastirmalarda bonferroni diizeltmesi yapilarak analiz sonuglar1 verildi.
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Iki gruplu degiskenlerin UQOS puanlarinin karsilastirilmasinda  Mann-

Whitney U testi kullanildi.

UOS smiflamasma gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda capraz

tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve ki kare (?) test istatistigi verildi.

UOS puant ile yas, HbALc, diyabet siiresi, VKI aralarinda yapilan korelasyon
analizinde de spearman non-parametrik korelasyon katsayisi verildi. UOS puani
28’den diisiik olan bireylerin UOS smiflamasi kotii, 28 ve tizeri olanlar UOS
simiflamasi iyi olarak siniflandirilmigtir. UOS puani kotli olma durumu ile iligkili
potansiyel risk faktorleri ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile incelendi.

Sonuglar Odds oran1 (Exp(B)) ve %95 giiven araligi olarak verildi.

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar icin IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programlart kullamlmustir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.

3.7.ARASTIRMA IZINLERI

Arastirmanin yapilmasinda etik agidan bir sakinca bulunmadigi Saglik
Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 13/06/2022 tarihli toplantisinda HNEAH-KAEK
2022/131-3708 sayili karar ile onaylanmistir. (EK-3)

Bu arastirma Helsinki Deklarasyonu, Iyi Klinik Uygulama (Good Clinical
Practice) ilkelerine uygun olup, denek arastirma etik kurallar1 ile gelismemektedir.
STROBE (The Strengthening the Reporting of Observational Studies in

Epidemiology) grup tarafindan hazirlanmis kilavuza uygundur.

4. BULGULAR

Calismaya katilan katilimcilarin %47.3’i (n=87) erkek, %52.7’si (n=97)
kadindir. Katilimcilarin egitim durumlaria baktigimizda %40.2’si (n=74) ilkokul

mezunu, %19.0’u (n=35) ilkogretim-ortaokul mezunu, %16.3’i (n=30) lise mezunu,
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%12.5’1 (n=23) iiniversite mezunu, %4.9’u (n=9) yiiksekokul mezunu, %7.1’i (n=13)
okur yazar degildir. Ayrica katilimcilarin%78.3’li (n=144) evli, %10.9’u (n=20) esi
vefat etmis/dul, %7.1’i (n=13) bekar, %3.7’si (n=7) bosanmistir. Katilimcilarin
%2340 (n=43) emekli, %20.1’t (n=37) serbest meslek, %38.2’si (n=15)
memur+miihendis, %6.5’1 (n=12) is¢i, %41.8’1 (n=77) c¢alismamaktadir. Sosyal
giivencesi SGK olan birey sayis1 170 (%92.4) iken, sosyal giivencesi olmayan birey
sayist ise 14 (%7.6)’diir. Gelir durumlarina baktigimizda ise katilimeilarin%34.2’si
(n=63) ‘Asgari licretin 2 kat1’, %33.2°si (n=61) ‘Asgari lcret alt1’, %25.5’1 (n=47)
‘Asgari lcret’, %7.1’inde (n=13) ‘Asgari licretin 3 kat1 ve lizerinde’ oldugu tespit
edilmistir. Diyabet siirelerine bakildiginda, katilimcilarin % 40.8°i (n=75) ‘10-20 y1l
arast’, %26.6’s1 (n=49) ‘20 y1l ve iizeri’ , % 14.1°i (n=26) ‘1-5 yil aras1’, %12’si
(n=22) ‘5-10 yil aras1 ° , %6.5 i (n=12) ‘0-1 yil aras1’ diyabet siiresine sahiptir.
Katilimcilarda diyabete bagli retinopatisi olmayan %82.1 (n=151) iken, diyabete
bagli retinopatisi olan %17.9°dur (n=33). Diyabete bagli nefropati, katilimcilarin
%88’inde (n=162) yok iken, %]12’sinde (n=22) mevcuttur. Diyabete bagli néropati
ise, katilimcilarin %94.6’sinda(n=174) yok iken, %5.4’tinde (n=10) mevcuttur.
Katilimeilarin %90.8’1 (n=167) aktif olarak sag elini kullanirken, %9.2°si (n=17)

aktif olarak sol elini kullanmaktadir.

Katilimcilarin  %83.7’sinde (n=154) diyabet disinda hastalik bulunurken,
%16.3’iinde  (n=30) diyabet disinda kronik hastalik  bulunmamaktadir.
Katilimcilardan hipertansiyonu olmayan %60.4 (n=111) iken, %39.7’sinde (n=73)
hipertansiyon vardir. Kardiyovaskiiler hastaligi bulunmayanlar, katilimcilarin
%76.6’s1 (n=141) iken, katilimcilarin %?23.4’iinde (n=43) kardiyovaskiiler hastalik
vardir. Hiperlipidemi bulunmayan katilimeilar %62 (n=114), hiperlipidemi bulunan
katilimeilar ise %38(n=70) olarak saptanmistir. Katilimcilardan hipotiroidi veya
hipertiroidi olmayan %82.1 (n=151), hipotiroidi veya hipertiroidi olan katilimcilar
ise %17.9°dur(n=33). Astim veya KOAH bulunmayan katilimcilar %90.8
(n=167),astim veya KOAH olan katilimcilar ise %9.2’dir(n=17). Katilimcilar
arasinda sigara kullanmayanlar %40.2 (n=74),sigaray1 birakmis olanlar %32.1
(n=59), sigara kullananlar %27.7°dir (n=51). Katilimcilardan alkol kullanmayan
%77.7(n=143),alkol kullanan %12.5(n=23), alkol kullanimini birakmis olan ise
%9.8’dir (n=18).Katilimcilarin%52.2’si (n=96) esi ve ¢ocuklari ile, %25.0’1 (n=46)
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esi ile, %12.5’1 (n=23) ¢ocuklar1 veya akrabalarinin evinde, %10.3’1 (n=19) tek
basina yasamaktadir. Daha 6nce gece omuz agrisi olmayanlar %50.5 (n=93), daha
once omuz agrist olanlar ise%49.5’tir (n=91). Katilimcilardan daha 6nce omuz
hareket kisitlilig1 olmayanlar %58.2 (n=107), daha 6nce omuz hareket kisitlilig1 olan
%41.8’dir (n=77). Daha 6nce omuz agris1 veya omuz fonksiyon bozukluklari i¢in
diger kliniklere bagvurmayanlar %69.6 (n=128), omuz agris1 ve fonksiyon
bozukluklar1 i¢in diger kliniklere bagvuranlar 9%30.4’tlir (n=56). Diger kliniklere
basvuran katilimcilarin %66.1°1 (n=37) Fizik tedavi ve rehabilitasyona, %19.6’s1
(n=11) Ortopedi ve travmatolojiye, %14.3’ti (n=8) Fizik tedavi ve
rehabilitasyon+Ortopediye bagvurmustur (Tablo 4).

Tablo 4. Demografik Ozellikler

n (%)
Cinsiyet
Erkek 87 (47.3)
Kadin 97 (52.7)
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 13 (7.1)
flkokul 74 (40.2)
[1kogretim-Ortaokul 35 (19.0)
Lise 30 (16.3)
Yiiksekokul 9(4.9)
Universite 23 (12.5)
Medeni Durum
Bekar 13 (7.1)
Evli 144 (78.3)
Esi vefat etmis/Dul 20 (10.9)
Bosanmis 7(3.7)
Meslek
Calismiyor 77 (41.8)
Isci 12 (6.5)
Memur+Miihendis 15 (8.2)
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Emekli

Serbest meslek

Sosyal Giivence

Sgk

Yok

Gelir Durumu

Asgari iicret alt1

Asgari iicret

Asgari iicretin 2 kati
Asgari iicretin 3 kat1 ve tizeri
Diyabet Siiresi

0-1 yil

1-5yil

5-10 y1l

10-20 y1l

20 y1l ve tizeri

Diyabete Bagh Retinopati
Yok

Var

Diyabete Bagh Nefropati
Yok

Var

Diyabete Bagh Noropati
Yok

Var

Aktif El

Sag

Sol

Diyabet Dis1 Hastalhik
Yok

Var

Hipertansiyon

Yok

Var

43 (23.4)
37 (20.1)

170 (92.4)
14 (7.6)

61 (33.2)
47 (25.5)
63 (34.2)

13 (7.1)

12 (6.5)
26 (14.1)
22 (12.0)
75 (40.8)
49 (26.6)

151 (82.1)
33 (17.9)

162 (88.0)
22 (12.0)

174 (94.6)
10 (5.4)

167 (90.8)
17 (9.2)

30 (16.3)
154 (83.7)

73 (39.7)

111 (60.3)
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Kardiyovaskiiler Hastalik
Yok

Var

Hiperlipidemi

Yok

Var
Hipotiroidi-Hipertiroidi
Yok

Var

Astim-KOAH

Yok

Var

Diger Hastaliklar

Yok

Var

Antidiyabetik ila¢

Yok

Oral antidiyabetik
Insiilin

Oral antidiyabetik+Insiilin
Antihipertansif Kullanim
Yok

Var

Antihiperlipidemik
kullanimi

Yok

Var

Diger ila¢ Kullanim
Yok

Var

Sigara Kullamimi

Evet

Hayir

Biraktim

141 (76.6)
43 (23.4)

114 (62.0)
70 (38.0)

151 (82.1)
33 (17.9)

167 (90.8)
17 (9.2)

141 (76.6)
43 (23.4)

1(0.5)
96 (52.2)

15 (8.2)
72 (39.1)

67 (36.4)
117 (63.6)

123 (66.8)
61 (33.2)

80 (43.5)
104 (56.5)

51 (27.7)
74 (40.2)

59 (32.1)
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Alkol Kullanimi

Evet 23 (12.5)
Hayir 143 (77.7)
Biraktim 18 (9.8)
Yasama Ortam
Tek bagima yasiyorum 19 (10.3)
Esimle yasiyorum 46 (25.0)
Esimle ve ¢cocuklarimla

96 (52.2)
yastyorum
Cocuklarim/veya
akrabalarimin evinde 23 (12.5)
yastyorum
Omuzda Gece Agrisi
Evet 91 (49.5)
Hay1r 93 (50.5)
Omuzda Hareket Kisithhg:
Evet 77 (41.8)
Hayir 107 (58.2)
Omuz Nedenli Diger
Kliniklere Basvuru
Hay1r 128 (69.6)
Evet 56 (30.4)
Omuz Nedenli Bagsvurulan
Diger Klinikler
Fizik tedavi ve rehabilitasyon 37 (66.1)
Ortopedi ve travmatoloji 11 (19.6)
Fizik tedavi+Ortopedi 8 (14.3)

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 59.69+11.36 yil olarak elde
edilmistir. Minimum yas degeri 36.0 yil, maksimum yas 91.0 yildir. Katilimcilarin
boy ortalamasi 165.60+9.47 cm, agirhik ortalamast 80.01+16.09 kg oldugu
saptanmistir. Ortalama HbALc degeri ise 7.91+1.98’dir. UOS toplam puan ortalamasi
29.57+6.37°dir. VKI ortalama degeri 29.25+5.78 olarak tespit edilmistir (Tablo 5).
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Tablo 5. Tamimlayic: Istatistikler

Ort+SS Medyan (CAG)  Minimum — Maksimum
Yas 59.69+11.36 59.5 (17.0) 36.0; 91.0
Boy (cm) 165.60+9.47 165.0 (14.0) 145.0; 190.0
Agirlik (kg) 80.01+16.09 78.0 (21.0) 50.0; 150.0
HbAlc 7.91+£1.98 7.4 (2.4) 5.0; 16.3
UOS Toplam Puan 29.57+6.37 33.0 (12.0) 13.0; 35.0
Diyabet siiresi (y1l) 13.54+8.60 14.5 (14.0) 0.08; 35.0
VKI 29.25+5.78 28.4 (7.8) 18.5; 48.9

UOS simiflamasina gore katilimeilarin %44.6’s1 (n=82) miikemmel, %21.1°1
(n=39) 1iyi, %19.6’s1 (n=36) orta, %14.7’si (n=27) zayif grubunda oldugu tespit
edilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. UOS Swuuiflamasina gére dagilim

n (%)
uosS
Zayif 27 (14.7)
Orta 36 (19.6)
Iyi 39 (21.1)
Miikemmel 82 (44.6)

UCLA OMUZ SKORU SINIFLAMASI
H Zayif

H Orta

lyi

B Mikemmel

21,1%

Sekil 2.UOS Swniflamasi Dagilimi
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VKIi siniflamasma gore katilimeilarm %39.7°si (n=73) Preobez, %36.4’i
(n=67) obez, %23.9’u (n=44) normal grubunda oldugu tespit edilmistir. VKI

siiflamasina gore zayif birey bulunmamaktadir (Tablo 7).

Tablo 7.VKI Siniflamasina gére dagilim

n (%)
VKi
Normal 44 (23.9)
Pre obez 73 (39.7)
Obez 67 (36.4)

VKi SINIFLAMASI

B Normal
H Pre obez

 Obez

Sekil 3.VKI Siniflamast Dagilimi

Erkek katilimcilarin UOS puan ortalamasi 32.07+24.25, kadin katilimcilarin
UOS puan ortalamas1 27.32+6.69’dir. Cinsiyete gore katilimcilarin UOS puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=5.827, p<0.001).
Egitim durumuna goére katilimcilarin UOS puanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farkhilik tespit edilmistir (¥°=18.572, p=0.002). Egitim diizeyi arttik¢a
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UQOS puan ortalamasi artmaktadir. Diyabet siiresine gore katilimcilarin UOS puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir ( y* =11.272,
p=0.024). Diyabet siiresi artttkca UOS puan ortalamasi azalmakta oldugu
saptanmigtir. Diyabete bagli retinopati olan katilimcilarin UOS puan ortalamasi
25.18+6.89, diyabete bagli retinopati olmayan katilimcilarin UOS puan ortalamasi
30.524+5.85°diir. Diyabete bagli retinopati var olma durumuna gore katilimcilarin
UOS puanlan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir

(z=4.020, p<0.001).

Alkol kullanan katilimcilarin UOS puan ortalamast 32.39+4.78, alkol
kullanmayan katilimcilarin UOS puan ortalamasi 28.71+6.53, alkolii birakan
katilimcilarin UOS puan ortalamasi ise 32.78+4.82°dir. Alkol kullanim durumuna
gore katilimcilarin UOS puanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmistir (y*=11.564, p=0.003). Ayrica yasama ortamina gore katilimcilarin
UOS puanlan arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(/2 =9.147, p=0.027). Tek basmna yasayan katilimcilarin UOS puan ortalamasi
31.74£5.70, esi ile yasayan katilimcilarin UOS puan ortalamasi 30.15+6.13, esi ve
cocuklari ile yasayan katilimeilarin UOS puan ortalamasi 29.61+6.32, ¢cocuklar1 veya
akrabalarinin evinde yasayan katilimcilarin UOS puan ortalamasi ise 26.39+6.81 dur.
Gece omuz agrist olma durumuna gore katilimcilarin UOS puanlart arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=8.620, p<0.001). Gece
omuz agrisi olan katilimcilarin UOS puan ortalamasi olmayan bireylere gore daha
diistiktiir. Omuz hareket kisithiligi olma durumuna gore katilimcilarin UOS puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=8.054, p<0.001).
Omuz hareket kisitliligi olan katilimcilarin UOS puan ortalamasi olmayan bireylere
gore daha disiktir. Omuz nedenli diger kliniklere bagvurma durumuna gore
katilimcilarin UOS puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (z=5.828, p<0.001). VKI siniflamas1 gore katilimcilarin UOS puanlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (*=8.887, p=0.012).
VKI siiflamasinda normal katilimcilarmn UOS puan ortalamasi 30.36+6.55, pre obez
olan katilimcilarin UOS puan ortalamasi 30.64+5.74, obez katilimcilarin UOS puan

ortalamasi 27.87+6.63 olarak saptanmistir.
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Tablo 8’de
Ozetlenmistir. Yapilan karsilagtirmalara gére UOS puanlart ile “Cinsiyet”,“Egitim

“Meslek”,

Diger degiskenlerin UOS puanlarmin karsilagtiriimasi

Durumu”, “Gelir Durumu”, “Diyabet Siiresi”’, ‘“Diyabete Bagh

Retinopati”,“Hipertansiyon”, “Hipotiroidi-Hipertiroidi”, “Diger Hastaliklar”, “Alkol
“Omuzda Hareket
“VKi Siniflamas1”

Kullanim1”, “Yasama Ortami”, “Omuzda Gece Agris1”,

Kisitliligr”, “Omuz Nedenli Diger Kliniklere Basvuru”,

Sorularina verilen yanitlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmistir (p<0.05).

Tablo 8. Bagimsiz degisken gruplarinda katilimcilarin UOS Toplam puanlarinin
karsilastirtimasi

UOS TOPLAM PUAN Test Istatistigi*
Medyan
Ort£SS
(CAG) Z;x2 p
o Erkek 32.07+24.25 35.0 (4.0)
Cinsiyet 2=5.287 <0.001
Kadin 27.32+6.69 28.0 (14.0)
Okur yazar degil 25.69+6.46 26.0 (13.0)
Ilkokul 28.76+6.54 31.0 (13.0)
[kdgretim-Ortaokul 28.97+6.98 33.0 (13.0)
Egitim Durumu ) x2=18.572 0.002
Lise 30.27+5.84 33.0(7.0)
Yiiksekokul 33.56+4.33 35.0 (0.0)
Universite 32.784+4.02 35.0 (3.0)
Bekar 30.77+6.31 35.0 (10.0)
) Evli 29.51+6.44 33.0(12.0)
Medeni Durum x2=1.701 0.637
Esi vefat etmis/Dul 29.30+6.86 33.0(14.0)
Bosanmis 29.14+4.14 30.0 (5.0)
Calismiyor 26.66+6.58 25.0 (13.0)
Isci 30.50+6.88 35.0 (12.0)
Memur+Miihendis 32.67+3.90 35.0 (3.0)
Meslek Emekli 32405476 350(40) X2732032  <0.001
Serbest meslek 30.76+5.89 33.0 (8.0)
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Sosyal Giivence

Gelir Durumu

Diyabet Siiresi

Diyabete Bagh
Retinopati

Diyabete Bagh
Nefropati

Diyabete Bagh
Noropati

Aktif El

Diyabet Dis1
Hastahk

Hipertansiyon

Kardiyovaskiiler

Hastahk

Hiperlipidemi

Hipotiroidi-
Hipertiroidi

Sgk
Yok

Asgari licret alt1

Asgari licret

Asgari iicretin 2 kati

Asgari iicretin 3 kati

ve lizeri

0-1 yil
1-5yil
5-10 y1l
10-20 y1l

20 y1l ve iizeri

Yok
Var

Yok
Var

Yok
Var

Sag
Sol

Yok
Var

Yok
Var

Yok
Var

Yok
Var

Yok
Var

29.68+6.36
28.21+£6.56

27.34+6.91
29.55+6.23
30.70+£5.75

34.54+1.19

32.92+4.14
31.50+4.06
30.27£5.95
29.79+6.48
27.06£7.11

30.52+5.85
25.18+6.89

29.92+6.19
26.95+7.21

29.79+6.20
25.70+£8.25

29.61+6.36
29.12+6.65

30.83+£5.69
29.32+6.48

30.56+5.89
28.91+6.61

29.79+6.24
28.84+6.79

30.02+6.33
28.83+6.41

29.83+6.38
28.33+6.29

33.0 (12.0)
29.5 (12.0)

27.0 (13.0)
33.0 (12.0)
35.0 (11.0)

35.0 (0.0)

35.0 (3.0)
33.0 (6.0)
34.0 (11.0)
33.0 (13.0)
24.0 (15.0)

33.0 (10.0)
22.0 (14.0)

33.0 (11.0)
26.0 (15.0)

33.0 (11.0)
22.0 (16.0)

33.0 (12.0)
33.0 (14.0)

35.0 (11.0)
33.0 (12.0)

35.0 (10.0)
33.0 (13.0)

33.0 (12.0)
33.0 (13.0)

33.5 (11.0)
31.0 (13.0)

33.0 (11.0)
31.0 (11.0)

z=0.969

¥2=19.272

¥2=11.272

z=4.020

z=1.904

z=1.429

z=0.372

z=1.496

z=1.999

z=0.790

z=1.666

z=2.055

0.333

<0.001

0.024

<0.001

0.057

0.153

0.710

0.135

0.046

0.430

0.096

0.040
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Astim-KOAH

Diger
Hastahklar

Antidiyabetik
ilac¢

Antihipertansif
ilac

Antihiperlipidem
ik ilag¢

Diger llac

Kullanimi

Sigara Kullanimi

Alkol Kullanim

Yasama Ortami

Yok
Var

Yok
Var

Oral antidiyabetik
Insiilin
Oral

antidiyabetik-+Insiilin

Yok
Var

Yok
Var

Yok
Var

Evet
Hayir
Biraktim

Evet
Hayir
Biraktim

Tek bagima
yastyorum
Esimle yasiyorum
Esimle ve
¢ocuklarimla

yastyorum

Cocuklarim/veya
akrabalarimin evinde

yasiyorum

29.65+6.43
28.71+£5.84

30.23+5.94
27.37+7.26

29.60+6.51
30.80+6.12

29.25+6.33

30.25+6.02

29.17+6.56

29.7246.40
29.25+6.35

30.06+6.26
29.18+6.46

29.29+6.16
28.49+6.85
31.15+£5.66

32.39+4.78
28.71+£6.53
32.78+4.82

31.74£5.70

30.15+6.13

29.61+6.32

26.39+6.81

33.0 (12.0)
31.0 (12.0)

33.0 (11.0)
29.0 (15.0)

33.0 (12.0)
35.0 (11.0)

33.0 (13.0)
35.0 (11.0)
33.0 (13.0)

33.0 (12.0)
33.0 (13.0)

35.0 (11.0)
33.0 (13.0)

31.0 (12.0)
31.0 (13.0)
35.0 (6.0)

35.0 (3.0)
31.0 (13.0)
35.0 (2.0)

35.0 (4.0)

33.0 (11.0)

33.0 (13.0)

26.0 (13.0)

z=1.614

2=2.138

%2=1.335

z=1.326

z=0.982

z=1.429

%2=4.907

¥2=11.564

¥2=9.147

0.107

0.032

0.721

0.185

0.326

0.153

0.086

0.003

0.027
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Omuzda Gece Evet 25.84+6.07 24.0 (11.0)
2=8.620 <0.001
Agrisi Hay1r 33.2244.17 35.0 (2.0)
Omuzda Evet 25.29+6.29 23.0 (11.0)
Hareket z=8.054 <0.001
Hay1r 32.64+4.34 35.0 (2.0)
Kisithhigi
Omuz Nedenli Hayir 31.37+5.45 35.0 (6.0)
Diger Kliniklere z=5.828 <0.001
Evet 25.45+6.44  23.5(13.0)
Basvuru
Fizik tedavi ve
N 25.766.51  24.0 (12.0)
rehabilitasyon
Ortopedi ve
Diger klinikler . 25.64+7.16 24.0 (14.0) x2=0.808 0.668
travmatoloji
Fizik
) ) 23.75+5.57 21.0 (9.0)
tedavi+Ortopedi
Normal 30.36+6.55 35.0 (13.0)
VKI Siiflamas1  Pre obez 30.64+5.74 33.0(8.0)  x2=8.887 0.012
Obez 27.87+6.63 30.0 (13.0)

z:Mann Whitney U Test Istatistigi, y*=Kruskal Wallis Test Istatistigi, N/A: Not Available

UOS puanlar1 bakimindan egitim durumu ikili karsilastirmalarda Okuryazar
degil*Universite, Okuryazar degil*Yiiksekokul arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmistir (p=0.011, p=0.023). UOS puanlar1 bakimindan meslek ikili
karsilastirmalarda  Calismiyor*Serbest meslek, Calismiyor*Memur+miihendis,
Calismiyor*Emekli arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.020, p=0.009, p<0.001). UOS puanlar1 bakimindan gelir durumu iKkili
karsilastirmalarda Asgari tlicret alt1™ Asgari ticretin 2 kati, Asgari iicret alti* Asgari
ticretin 3 kati ve iizeri, Asgari ticret* Asgari {licretin 3 kati ve iizeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.014, p=0.001, p=0.020).
UOS puanlar1 bakimindan diyabet siiresi ikili karsilagtirmalarda 20 yil ve tizeri*0-1
yil arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.030). UOS

puanlar1 bakimindan alkol kullanim durumu ikili karsilastirmalarda Hayir*Evet,
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Hayir*Biraktim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir

(p=0.025, p=0.042).

UOS puanlari  bakimindan yasama ortami ikKili karsilastirmalarda
Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yastyorum* Tek basima yasiyorum arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.026). UOS puanlari
bakimindan VKI smiflamasi ikili karsilastirmalarda Obez*Preobez, Obez*Normal
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir (p=0.032, p=0.034)
(Tablo 9).

Tablo 9. UOS puanlarimin Ikili Karsilastirmalar:

Egitim Durumu p
Okuryazar degil*Ilkokul 1.000
Okuryazar degil*ilkogretim-ortaokul 1.000
Okuryazar degil*Lise 0.497
Okuryazar degil*Universite 0.011
Okuryazar degil*Yiiksekokul 0.013
Ikokul* ilkogretim-ortaokul 1.000
Ilkokul* Lise 1.000
Ilkokul* Universite 0.131
Ilkokul* Yiiksekokul 0.167
[1kd gretim-ortaokul*Lise 1.000
[1kdgretim-ortaokul*Universite 0.329
[1kd gretim-ortaokul* Yiiksekokul 0.268
Lise*Universite 1.000
Lise*Yiiksekokul 0.806
Universite*Yiiksekokul 1.000
Meslek

Caligmiyor*Serbest meslek 0.020
Calismiyor*isci 0.154
Calismiyor*Memur+miihendis 0.009
Caligmiyor*Emekli <0.001
Serbest meslek*Isci 1.000
Serbest meslek* Memur+miihendis 1.000
Serbest meslek*Emekli 1.000
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Is¢i* Memur+miihendis

Isci*Emekli

Memur+miihendis*Emekli

Gelir Durumu

Asgari ticret alti* Asgari iicret

Asgari ticret alti* Asgari ticretin 2 kati
Asgari licret altt™ Asgari iicretin 3 kat1 ve iizeri
Asgari iicret™ Asgari ticretin 2 kati

Asgari iicret* Asgari iicretin 3 kat1 ve iizeri
Asgari iicretin 2 kat1* Asgari iicretin 3 kat1 ve iizeri
Diyabet Siiresi

20 y1l ve iizeri*10-20 yil

20 y1l ve iizeri*5-10 yil

20 y1l ve iizeri*1-5 yil

20 y1l ve iizeri*0-1 yil

10-20 y11*5-10 y1l

10-20 y1l*1-5 y1l

10-20 y1l1*0-1 y1l

5-10 y1l*1-5 y1l

5-10 y11*0-1 y1l

1-5 y1l*0-1 y1l

Alkol Kullanimi

Hayir*Evet

Hayir*Biraktim

Evet*Biraktim

Yasama Ortami

Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yasiyorum* Esimle ve ¢gocuklarimla

yasityorum

Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yasiyorum* Esimle yagiyorum
Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yasiyorum* Tek basima yasiyorum
Esimle ve ¢ocuklarimla yastyorum* Egimle yasiyorum

Esimle ve ¢ocuklarimla yasiyorum* Tek basima yasiyorum

Esimle yasiyorum* Tek bagima yagiyorum
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1.000
1.000
1.000

1.000
0.014
0.001
0.819
0.020
0.227

0.428
0.637
0.428
0.030
1.000
1.000
0.611
1.000
1.000
1.000

0.025
0.042
1.000

0.185

0.097
0.026
1.000
0.763

1.000



VKIi Simiflamasi

Obez*Pre-obez 0.032
Obez*Normal 0.034
Pre-obez*Normal 1.000

*Bonferroni Diizeltmeli p degerleri

UOS siniflamasima gore zayif olan katilmeilarin %11.1°1 (n=3) erkek,
%88.9’u (n=24) kadmn, orta olan katilimcilarin %33.3’14 (n=12) erkek, %66.7’si
(n=24) kadin, iyi olan katilimcilarin %43.6’s1 (n=17) erkek, %56.4’1 (n=22) kadin,
miikemmel olan katilimeilarin %67.1°1 (n=55) erkek, %32.9°’u (n=27) kadin oldugu
belirlenmistir. UOS siniflamasina gore cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmistir (x2=30.081, p<0.001). UOS siniflamasina gére
zaylf olan katilimcilarin %40.7’sinde (n=11), orta olan katilimcilarin %27.8’inde
(n=10), iyi olan katilimcilarin %10.3’tinde (n=4) miikkemmel olan katilimcilarin
%9.8’inde (n=8) diyabete bagl retinopatinin oldugu tespit edilmistir. UOS
siniflamasina gore diyabete bagli retinopati var olma durumu dagilimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (x2=17.200, p=0.001). UOS
simiflamasina gore zayif olan katilmeilarin  %92.6’sinda  (n=25), orta olan
katilimcilarin  %61.1’inde (n=22), iyi olan katilimcilarin %@48.7’sinde (n=19),
miikemmel olan katilimeilarin %13.4’tinde (n=11) omuz hareket kisithligi oldugu
tespit edilmistir. UOS siniflamasima gore omuz hareket kisithiligi olma durumu
dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklihik tespit edilmistir

(x2=62.057, p<0.001).

UOS simiflamasma gore zayif olan katilimcilarin %29.6’s1 (n=8) normal,
%25.9’u (n=7) pre-obez, %44.5’1 (n=12) obez, UOS siniflamasina gore orta olan
katilimcilarin %16.6’s1 (n=6) normal, %30.6’s1 (n=11) pre-obez, %52.8’1 (n=19)
obez, UOS siniflamasina gore iyi olan katilimcilarin %10.3°li (n=4) normal, %48.7°1
(n=19) pre-obez, %41.0’i (n=16) obez, UOS smiflamasina gére miikemmel olan
katilimcilarin %31.7°si (n=26) normal, %43.9°’u (n=36) pre-obez, %24.4’1 (n=20)
obez oldugu belirlenmistir. UOS siniflamasina gére VKI siniflamasi dagilimi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (¥2=16.108,
p=0.013).

36



Diger degiskenlerin UOS smiflamasina gore dagilimi Tablo 10’da

Ozetlenmistir.

Tablo 10. Katilimcilarin UOS Siniflamasina gére bagimsiz degiskenlere verdikleri yanitlarin
dagilimi

UOS SINIFLAMASI

Zayif Orta Tyi Miikemmel  Test istatistigi
n (%) n (%) n (%) n (%) X p
Cinsiyet
Erkek 3(11.1) 12 (33.3) 17 (43.6) 55 (67.1)
30.081 <0.001
Kadin 24 (88.9) 24 (66.7) 22 (56.4) 27 (32.9)
Egitim Durumu
Okur yazar degil 3(11.1) 6 (16.7) 3(7.7) 1(1.2)
Tkokul 13 (48.2) 17 (47.2) 13 (33.3) 31 (37.8)
[kogretim-Ortaokul 7 (25.9) 6 (16.7) 8 (20.5) 14 (17.1) . .
Lise 4 (14.8) 3(8.3) 10 (25.7) 13 (15.9)
Yiiksekokul 0 (0.0) 1(2.8) 0 (0.0) 8(9.8)
Universite 0 (0.0) 3(8.3) 5(12.8) 15 (18.2)
Medeni Durum
Bekar 1(3.7) 3(8.2) 1(2.6) 8(9.8)
Evli 21 (77.8) 29 (80.6) 30 (76.8) 64 (78.0) . .
Esi vefat etmis/Dul 5 (18.5) 2 (5.6) 4 (10.3) 9 (11.0)
Bosanmis 0 (0.0) 2 (5.6) 4 (10.3) 1(1.2)
Meslek
Calismiyor 20 (74.1) 22 (61.1) 17 (43.6) 18 (22.0)
Isci 2(7.4) 2 (5.6) 0 (0.0) 8(9.7)
Memur+Miihendis 0 (0.0) 2 (5.6) 4 (10.3) 9 (11.0) * *
Emekli 2(7.4) 4(11.1) 8 (20.5) 29 (35.3)
Serbest meslek 3(11.1) 6 (16.6) 10 (25.6) 18 (22.0)
Sosyal Giivence
Sgk 25 (92.6) 32 (88.9) 35 (89.7) 78 (95.1) . .
Yok 2(7.4) 4(11.1) 4 (10.3) 4 (4.9)
Gelir Durumu
Asgari licret alt1 14 (51.9) 17 (47.2) 12 (30.8) 18 (22.0)
Asgari licret 8 (29.6) 7(19.4) 14 (35.9) 18 (22.0) 24336  0.004
Asgari iicretin 2 kati 5 (18.5) 12 (33.4) 11 (28.2) 35 (42.7)
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Asgari {icretin 3 kat1 ve
iizeri
Diyabet Siiresi
0-1 y1l
1-5yil
5-10 y1l
10-20 y1l
20 y1l ve iizeri
Diyabete Bagh Retinopati
Yok
Var
Diyabete Bagh Nefropati
Yok
Var
Diyabete Bagh Noropati
Yok
Var
Aktif El
Sag
Sol
Diyabet Dis1 Hastahk
Yok
Var
Hipertansiyon
Yok
Var
Kardiyovaskiiler Hastalik
Yok
Var
Hiperlipidemi
Yok
Var

Hipotiroidi-Hipertiroidi
Yok

0(0.0)

0(0.0)
0(0.0)
2 (7.4)
11 (40.7)
14 (51.9)

16 (59.3)
11 (40.7)

19 (70.4)
8 (29.6)

23 (85.2)
4 (14.8)

24 (88.9)
3(11.1)

2 (7.4)
25 (92.6)

7 (25.9)
20 (74.1)

19 (70.4)
8 (29.6)

16 (59.3)
11 (40.7)

20 (74.1)

0(0.0)

2 (5.6)

4 (11.0)
5 (13.9)
14 (38.9)
11 (30.6)

26 (72.2)
10 (27.8)

33(91.7)
3(8.3)

34 (94.4)
2 (5.6)

33(91.7)
3(8.3)

7 (19.4)
29 (80.6)

14 (38.9)
22 (61.1)

28 (77.8)
8 (22.2)

21 (58.3)
15 (41.7)

30 (83.3)

2 (5.1)

1(2.6)
11 (28.2)
4 (10.3)
16 (41.0)
7(17.9)

35 (89.7)
4 (10.3)

35 (89.7)
4 (10.3)

39 (100.0)
0(0.0)

35 (89.7)
4 (10.3)

4 (10.3)
35 (89.7)

13 (33.3)
26 (66.7)

29 (74.4)
10 (25.6)

20 (51.3)
19 (48.7)

26 (66.7)

11 (13.3)

9 (11.0)
11 (13.4)
11 (13.4)
34 (41.5)
17 (20.7)

74 (90.2)
8 (9.8)

75 (91.5)
7 (8.5)

78 (95.1)
4(4.9)

75 (91.5)
7 (8.5)

17 (20.7)
65 (79.3)

39 (47.6)
43 (52.4)

65 (79.3)
17 (20.7)

57 (69.5)
25 (30.5)

75 (91.5)

17.200

4.050

4.928

1.048

4.155

12.415

0.001

0.256

0.177

0.790

0.245

0.006
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Var

Astim-KOAH
Yok
Var
Diger Hastaliklar
Yok
Var
Antidiyabetik ila¢
Yok
Oral antidiyabetik

Insiilin

Oral antidiyabetik+Insiilin

Antihipertansif ilag¢
Yok
Var
Antihiperlipidemik ilag
Yok
Var
Diger Ila¢ Kullanimi
Yok
Var
Sigara Kullanim
Evet
Hayir
Biraktim
Alkol Kullanimi
Evet
Hayir
Biraktim
Yasama Ortam
Tek bagima yastyorum
Esimle yastyorum

Esimle ve ¢ocuklarimla

7 (25.9)

23 (85.2)
4 (14.8)

15 (55.6)
12 (44.4)

0(0.0)
14 (51.9)
1(3.7)
12 (44.4)

7 (25.9)
20 (74.1)

18 (66.7)
9 (33.3)

8 (29.6)
19 (70.4)

7 (25.9)
14 (51.9)
6 (22.2)

2 (7.4)
24 (88.9)
1(3.7)

2 (7.4)
6 (22.2)
13 (48.2)

6 (16.7)

35 (97.2)
1(2.8)

28 (77.8)
8 (22.2)

0 (0.0)
19 (52.8)
3(8.3)
14 (38.9)

14 (38.9)
22 (61.1)

25 (69.4)
11 (30.6)

18 (50.0)
18 (50.0)

12 (33.4)
16 (44.4)
8 (22.2)

1(2.8)
34 (94.4)
1(2.8)

2 (5.5)
10 (27.8)
18 (50.0)

13 (33.3)

30 (76.9)
9 (23.1)

32 (82.1)
7 (17.9)

1(2.6)
19 (48.7)
2 (5.1)
17 (43.6)

12 (30.8)
27 (69.2)

21 (53.8)
18 (46.2)

13 (33.3)
26 (66.7)

10 (25.6)
16 (41.0)
13 (33.4)

5 (12.8)
31 (79.5)
3(7.7)

3(7.7)
8 (20.5)
22 (56.4)

7 (8.5)

79 (96.3)
3(3.7)

66 (80.5)
16 (19.5)

0(0.0)
44 (53.7)
9 (11.0)

29 (35.3)

34 (41.5)
48 (58.5)

59 (72.0)
23 (28.0)

41 (50.0)
41 (50.0)

22 (26.8)
28 (34.2)
32 (39.0)

15 (18.2)
54 (65.9)
13 (15.9)

12 (14.6)
22 (26.8)
43 (52.4)

8.045

2.818

4.048

5.783

5.513

0.045

0.421

0.256

0.123

0.480

39



yasiyorum
Cocuklarim/veya
akrabalarimin evinde
yastyorum
Omuzda Gece Agrisi
Evet
Hayir
Omuzda Hareket
Kisithhigi
Evet
Hayir
Omuz Nedenli Diger
Kliniklere Basvuru
Hayir
Evet
Diger klinikler
Fizik tedavi ve
rehabilitasyon
Ortopedi ve travmatoloji
Fizik tedavi+Ortopedi
VKI Simiflamasi
Normal
Pre obez
Obez

6 (22.2)

24 (88.9)
3(11.1)

25 (92.6)
2 (7.4)

9 (33.3)
18 (66.7)

9 (50.0)

5 (27.8)
4(22.2)

8 (29.6)
7 (25.9)
12 (44.5)

6 (16.7)

29 (80.6)
7 (19.4)

22 (61.1)
14 (38.9)

19 (52.8)
17 (47.2)

13 (76.4)

2 (11.8)
2 (11.8)

6 (16.6)
11 (30.6)
19 (52.8)

6 (15.4)

26 (66.7)
13 (33.3)

19 (48.7)
20 (51.3)

28 (71.8)
11 (28.2)

8 (72.7)

2 (18.2)
1(9.1)

4 (10.3)
19 (48.7)
16 (41.0)

5(6.2)

12 (14.6)
70 (85.4)

11 (13.4)
71 (86.6)

72 (87.8)
10 (12.2)

7 (70.0)

2 (20.0)
1 (10.0)

26 (31.7)
36 (43.9)
20 (24.4)

75.123 <0.001

62.057 <0.001

34510 <0.001

16.108 0.013

1 :Ki kare Test Istatistigi*Denek sayisi yetersiz oldugundan test sonucu verilemez.

Fizik tedavi rehabilitasyon klinigine basvuran katilimcilarin%24.4’i (n=9)
UOS siniflamasi zayif, %35.1°’1 (n=13) UOS siniflamasi orta, %21.6’s1 (n=8) UOS

siiflamast iyi, %18.9’u (n=7) UOS siniflamasinin miikemmel oldugu tespit

edilmigtir. Ortopedi ve travmatoloji klinigine basvuran katilimcilarin%45.4 niin
(n=5) UOS siniflamasi zayif, %18.2°sinin (n=2) UOS smiflamasi orta, %18.2’sinin

(n=2) UOS siniflamasi iyi, %18.2’sinin (n=2) UOS siniflamasinin mitkkemmel oldugu
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tespit edilmistir. Fizik tedavi+Ortopedi kliniklerine bagvuran katilimcilarin %50.0’si
(n=4) UOS siniflamasi1 zayif, %25.0’1i (n=2) UOS siniflamasi orta, %12.5’i (n=1)
UOS smniflamasi iyi, %12.5’i (n=1) UOS smiflamasinin miikemmel oldugu
belirlenmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Katilimcilarin UOS Swuiflamasina gore Diger kliniklere basvuru durumlari
UOS SINIFLAMASI

Zayif Orta Tyi Miikemmel
n (%) n (%) n (%) n (%)
Diger Klinikler
Fizik tedavi ve rehabilitasyon 9(24.4) 13 (35.1) 8 (21.6) 7 (18.9)
Ortopedi ve travmatoloji 5 (45.4) 2 (18.2) 2 (18.2) 2(18.2)
Fizik tedavi+Ortopedi 4 (50.0) 2 (25.0) 1(12.5) 1(12.5)

UOS puani ile HbAlc arasinda ¢ok zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (r= -0.186, p=0.011). UOS puan ile diyabet
siiresi arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r= -0.241, p=0.001). UOS puan:i ile VKI arasinda zayif diizeyde,
negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir (r= -0.232,
p=0.002). UOS puami ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (Tablo 12).

Tablo 12. UOS Puanui ile degiskenler arasindaki iliski

UOosS
r p
Yas 0.138 0.061
Boy (cm) 0.271 <0.001
Kilo (kg) -0.087 0.240
Hbalc -0.186 0.011
Diyabet siiresi -0.241 0.001
VKi -0.232 0.002

r:Spearman Iliski Katsayis
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UOS siniflamasi zayif olan katilimcilarin HbALc ortalamasi 8.77+1.96, UOS
smiflamasi orta olan katilimcilarin HbALc ortalamasi 7.68+1.80, UOS simiflamasi iyi
olan katilimcilarin HbALc ortalamasi 8.23+2.43, UOS siniflamasi miikemmel olan
katihimcilarin - HbAlc ortalamasit  7.59+1.75°dur. UOS smiflamasmna  gore
katilimeilarin HbAlc degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit

edilmistir (3%=9.056, p=0.029) (Tablo 13).

Tablo 13. UOS Siniflamasina gore katilimcilarin HbALC degerlerinin karsilagtiriimast

HbA1lc Test Istatistigi*
Medyan
Ort+SS

(CAG) X2 p
Zayif 8.77£1.96 8.6 (2.6)
Orta 7.68+1.80 7.2(2.3)

UOS Simiflamas1 | x2=9.056 0.029

Iyi 8.234+2.43 7.2 (3.6)

Miikemmel 7.59+1.75 7.1(2.1)

1> =Kruskal Wallis Test Istatistigi,

HbAlc degerleri bakimindan UOS smiflamasi ikili karsilastirmalarda
Miikkemmel*Zayif arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir

(p=0.022) (Tablo 14).

Tablo 14. HbAlc Degerleri Ikili Karsilastirmalar:

UOS Siniflamasi p

Miikemmel*Orta 1.000
Miikemmel*1yi 1.000
Miikemmel*Zayif 0.022
Orta*lyi 1.000
Orta*Zay1f 0.113
Iyi* Zayif 0.563

*Bonferroni Diizeltmeli p degerleri
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UOS smniflamasina gore katilimeilarm VKI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir ( y*=10.533, p=0.015). UOS diizeyi
zayiftan miikkemmele dogru gittikce VKI degerleri azalmaktadir (Tablo 15).

Tablo 15. UOS Suniflamasina gore katilimcilarin VKI degerlerinin karsilastirilmast

VKi Test Istatistigi*
Medyan
Ort+SS
(CAG) x2 p
Zayif 31.00+7.71 28.5 (10.6)
Orta 30.49+5.56 30.4 (6.5)
UOS Smiflamas1 | x2=10.533 0.015
Iyi 29.88+4.59 29.1(7.1)

Miikemmel 27.82+5.39 27.3 (5.9)

1> =Kruskal Wallis Test Istatistigi,

VKI degerleri bakimindan UOS smiflamas1 ikili karsilastirmalarda
Miikemmel*Orta arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir
(p=0.037) (Tablo 16).

Tablo 16. VKI degerleri Ikili Karsilastirmalar

UOS Simiflamasi p

Miikemmel*Orta 0.037
Miikemmel*1yi 0.141
Milkkemmel*Zay1f 0.331
Orta*lyi 1.000
Orta*Zay1f 1.000
Iyi* Zayif 1.000

*Bonferroni Diizeltmeli p degerleri
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Diyabete bagli retinopatisi olan bireylerin %69.7’sinde (n=23) omuz gece
agris1 var, %30.3’linde (n=10) omuz gece agris1 Yok, diyabete bagli retinopatisi
olmayan bireylerin %45.0’inde (n=68) omuz gece agris1 var, %55.0’inde (n=83)
omuz gece agris1 Yoktur. Diyabete bagli retinopati olma durumuna gére omuz gece
agrist olma durumu dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmistir (x2=6.590, p=0.010). Diyabete bagl retinopatisi olan bireylerin
%60.6’sinda (n=20) omuz hareket kisitlilig1 var, %39.4’{inde (n=13) omuz hareket
kisithligr yok, diyabete bagli retinopatisi olmayan bireylerin %37.7’sinde (n=57)
omuz hareket kisitliligr var, %62.3’tinde (n=94) omuz hareket kisitliligi yoktur.
Diyabete bagli retinopati olma durumuna gore omuz hareket kisitliligi olma durumu
dagilim1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (y2=5.814,
p=0.016). Diyabete bagli retinopatisi olan bireylerin %51.5’inin (n=17) omuz
nedenlidiger kliniklere basvurusu olmadigi, %48.5’inin (n=16) omuz nedenli diger
Kliniklere basvurusu oldugu, diyabete bagli retinopatisi olmayan bireylerin
%73.5’inin (n=111) omuz nedenli diger kliniklere bagvurusu olmadigi, %26.5’inin
(n=40) omuz nedenli diger kliniklere basvurusu oldugu belirlenmistir. Diyabete bagli
retinopati olma durumuna gére omuz nedenli diger kliniklere bagvurusu olma
durumu dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir
(x2=6.188, p=0.013). Diyabete bagl retinopatisi olan bireylerin %75.0’1 (n=12) fizik
tedavi ve rehabilitasyon klinigine, %12.5’i (n=2) Ortopedi ve travmatoloji, %12.5’i

(n=2) Fizik tedavi+Ortopedi klinigine gitmistir.

Diyabete bagli nefropati olan bireylerin %63.6’sinda (n=14) omuzda hareket
kisithligr var, %36.4’tinde (n=8) omuzdahareket kisithiligi yok, diyabete bagl
nefropati olmayan bireylerin %38.9’unda (n=63) omuzda hareket kisithiligi var,
%61.1’inde (n=99) omuzda hareket kisitlilig1 yoktur. Diyabete bagli nefropati olma
durumuna goére omuzdahareket kisitliligi olma durumu dagilimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (x2=4.875, p=0.027).
Diyabete bagli nefropati olan bireylerin%59.1’inde (n=13) omuzda gece agris1 var,
%40.9’unda (n=9) omuzda gece agr1 yoktur. Ayrica diyabete bagli nefropati olan
bireylerin %68.2°sinde (n=15) omuz nedenli diger kliniklere bagvurusu Yok,
%31.8’inde (n=7) omuz nedenli diger kliniklere basvurusu vardir. Diyabete bagh

nefropati olan bireylerin %57.1’inde (n=4) fizik tedavi ve rehabilitasyon klinigine,
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%28.6’sinda (n=2) Ortopedi ve travmatoloji, %14.3’i (n=1) Fizik tedavi+Ortopedi

klinigine gitmistir.

Diyabete bagli noropatisi olan bireylerin %50.0’sinde (n=5) omuz gece agrisi,

%60.0’1nda (n=6) omuz hareket kisitlilig1 vardir, %30.0’u (n=3) omuz nedenli diger

Kliniklere bagvurmustur. Diyabete bagli ndropatisi olan bireylerden omuz nedenli

diger kliniklere bagvuranlarin %66.7’si (n=2) fizik tedavi ve rehabilitasyon klinigine

,%33.3’1 (n=1) ortopedi ve travmatoloji klinigine gittigi belirlenmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Diyabete bagl Retinopati, Nefropati ve Noropati var olma durumlarina gére verilen

yanitlarin dagilimi

Diyabete Bagh Retinopati

Diyabete Bagh Nefropati

Diyabete Bagh Noropati

Yok Var Yok Var Yok Var
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Omuz Gece
Agris1
Evet 68 (45.0) 23 (69.7) 78 (48.1) 13 (59.1) 86 (49.4) 5 (50.0)
Hayir 83 (55.0) 10 (30.3) 84 (51.9) 9 (40.9) 88 (50.6) 5 (50.0)
¥?=6.590 p=0.010 %?=0.928 p=0.335 p=0.613**
Omuz Hareket
Kisithhig:
Evet 57 (37.7) 20 (60.6) 63 (38.9) 14 (63.6) | 71 (40.8) 6 (60.0)
Hayir 94 (62.3)  13(39.4) 99 (61.1) 8(36.4) | 103(59.2) 4 (40.0)
¥?=5.814 p=0.016 ¥?=4.875 p=0.027 p=0.192**
Omuz Nedenli
Diger Kliniklere
Basvuru
Hayir 111 (735)  17(51.5) | 113(69.8) 15 (68.2) | 121 (69.5) 7 (70.0)
Evet 40 (26.5) 16 (48.5) 49 (30.2) 7(31.8) | 53(30.5) 3(30.0)
¥*=6.188 p=0.013 %*=0.023 p=0.881 p=0.640**
Diger Klinikler
Fizik tedavi ve
rehabilitasyon 25(625) 12 (75.0) 33 (67.3) 4(571)| 35(66.0)  2(66.7)
Ortopedi ve
travmatoloji 9 (22.5) 2 (12.5) 9 (18.4) 2 (28.6) 10 (18.9)  1(33.3)
Fizik
tedavi+Ortopedi 6 (15.0) 2 (12.5) 7 (14.3) 1(14.3) 8 (15.1) 0(0.0)

%*=0.951 p=0.621*

¥*=0.391 p=0.823*

¥°=1.134 p=0.567*

2 :Ki kare Test Istatistigi *Likelihoodratio degeri verilmistir** Fisherexact test degeri verilmigstir.
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Omuzda gece agrist olma durumuna gore katilimcilarin HbAlc degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=2.198, p=0.028).

Omuz gece agrisi olan katilimcilarin HbAlc ortalamasi omuzda gece agrisi olmayan

bireylere gére daha yiiksektir. Yapilan karsilastirmalara gore HbAlc degerleri ile

“Omuzda Hareket Kisithilig1”, “Omuz Nedenli Diger Kliniklere Bagvuru” ve “Diger

Klinikler” Sorularina verilen yanitlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

tespit edilmemistir (p>0.05)(Tablo 18).

Tablo 18. Belirtilen degisken gruplarinda katilimcilarin HbAlc degerlerinin

karsilastiriimasi
HbAlc Test Istatistigi*
Medyan
Ort+SS
(CAG) Z;x2 p
Omuzda Gece Evet 8.23+2.13 7.8 (3.0)
z=2.198  0.028
Agrisi Hayir 7.61+£1.79  7.1(2.1)
Omuzda Hareket  Evet 8.09+1.82  7.8(2.6)
z=1.879  0.060
Kisithhig: Hayir 7.79£2.09  7.1(2.6)
OmuzNedenliDige Hayir 7.81£1.89 7.3(2.2)
r Kliniklere Evet 8.15+2.18 7.8(2.9) z=1.052  0.293
Basvuru
Fizik tedavi ve 7.96+2.41 7.3 (3.0)
rehabilitasyon
Diger Klinikler Ortopedi ve 7.33+1.28  8.1(2.0) x2=2.954 0.228
travmatoloji
Fizik tedavi+Ortopedi ~ 8.80+2.07 8.4 (2.6)

1> =Kruskal Wallis Test Istatistigi,z:Mann Whitney U Test Istatistigi

Erkek katilimcilarin %31.0°1 (n=27) sigara kullaniyor, %25.3’{i (n=22) sigara

kullanmiyor, %43.7’si (n=38) sigaray1 birakmis iken, kadin katilmecilarin  %24.8°1

(n=24) sigara kullaniyor, %53.6’s1 (n=52) sigara kullanmiyor, %21.6’s1 (n=21)

sigaraylr birakmistir. Cinsiyete gore sigara kullanim durumu dagilimi acgisindan



istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (x2=16.743, p<0.001). Ayrica
erkek bireylerin %21.8’1 (n=19) alkol kullanirken, kadin bireylerin sadece %4.2’si

(n=4) alkol kullanmaktadir. Cinsiyete gore alkol kullanim durumu dagilimi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (y2=35.321, p<0.001)(Tablo

19).
Tablo 19. Cinsiyete gore sigara-alkol kullanim dagilimi
CINSIYET
Erkek Kadin Test istatistigi
n (%) n (%) e o
Sigara Kullanimi
Evet 27 (31.0) 24 (24.8)
Hayir 22 (25.3) 52 (53.6) 16.743 <0.001
Biraktim 38 (43.7) 21 (21.6)
Alkol Kullanim
Evet 19 (21.8) 4 (4.2)
Hayir 51 (58.7) 92 (94.8) 35.321 <0.001
Biraktim 17 (19.5) 1(1.0)

1 :Ki kare Test Istatistigi

Sigara kullanan erkek katilimcilarin UOS toplam puan ortalamasi 32.00+4.52,

sigara kullanan kadin katilimcilarin UOS toplam puan ortalamasi 26.25+6.42’dir.

Alkol kullanan erkek katilimcilarin UOS toplam puan ortalamasi 33.58+3.01, alkol

kullanan kadin katilimcilarin UOS toplam puan ortalamasi 26.75+7.89 oldugu tespit

edilmistir (Tablo 20).

Tablo 20.Cinsiyete gore sigara-alkol kullaniminin UOS Toplam puan degerleri

UOS TOPLAM PUAN

Ort+SS Medyan (CAG)
Sigara Kullanim
Evet 32.00+4.52 35.0 (6.0)
.09+5. . .
Erkek Hay1r 31.09+5.90 35.0 (9.0)
Biraktim 32.68+4.61 35.0 (2.0)
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Sigara Kullanim

Evet 26.25+6.42
Kadin Hayir 27.38+6.98
Biraktim 28.38+6.41
Alkol Kullanimi
Evet 33.58+3.01
Erkek Hayir 31.29+5.38
Biraktim 32.71+4.96
Evet 26.75+7.89
Kadm Hayir 27.27+6.69

24.5 (14.0)
30.0 (13.0)
31.0 (13.0)

35.0 (2.0)
35.0 (6.0)
35.0 (2.0)

26.0 (14.0)
27.5 (13.0)

Calisma durumuna gore katilimcilarin UOS puanlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=2.433, p=0.015). Calisan katilimecilarin

UOS puan ortalamasi ¢alismayan bireylere gore daha yiiksektir (Tablo 21).

Tablo 21. Calisma durumuna gére katiimcilarin UOS Toplam puanlarinin

karsilastiriimasi
UOS TOPLAM PUAN Test Istatistigi*
Medyan
Ort+SS
(CAG) Z p
alisma alismiyor 28.72+6.58 31.0(13.0
ey Caligmuy (13.0) z=2.433 0.015
Durumu Calisiyor 31.16+5.68 35.0 (6.0)

2:Mann Whitney U Test Istatistigi,

Calismayan katilimcilarin = %2.6’s1  (n=2) erkek,
kadindir.(Tablo 22)

Tablo 22. Calismayan katilimcilarin cinsiyet dagilimi

%974 (n=75)

CINSIYET
Erkek Kadin
n (%) n (%)
Calisma Durumu
Calismiyor 2 (2.6) 75 (97.4)
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Calismayan erkek katilimcilarin  UOS puan ortalamast 27.50+2.12,
calismayan kadin katilimecilarin UOS puan ortalamasi 26.64+6.66 oldugu tespit
edilmistir (Tablo 23).

Tablo 23. Calismayan erkek ve kadin bireylerin UOS Toplam puan ortalamast

UOS TOPLAM PUANI

Ort+SS
o Erkek 27.50+2.12
Cinsiyet
Kadin 26.64+6.66

Egitim durumuna gore katilimcilarin HbAlc degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=3.178, p=0.001). Lise ve alti mezunu
bireylerin HbAlc ortalamasi, yliksekokul ve tiniversite mezunu bireylere gore daha
yiiksektir (Tablo 24).

Tablo 24. Egitim durumuna gére bireylerin HBA1C degerlerinin karsilagtiriimasi

HBA1C Test Istatistigi*
Medyan
Ort+SS
(CAG) Z p
Lise ve alt1 8.10+2.01 7.6 (2.7)
Egitim Durumu  viiksekokul ve z=3.178  0.001

o 7.02+1.57 6.7 (1.4)
universite

z:MannWhitney U Test Istatistigi

UOS puami kotli olma durumu iizerine (<28 puan) etkisi arastirilan yas,
cinsiyet, VKI, Hbalc, Meslek, Retinopati, Nefropati, Noropati, Diyabet siiresi, Omuz
hareket kisithili§i, Omuz Gece Agris1i degiskenlerinin bulundugu cok degiskenli

lojistik regresyon modeline iliskin sonuglar Tablo 25°te verilmistir.
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizinin sonuglarina gore kadin bireylerde

erkek bireylere gore UOS puani kotii olma riski 2.921 kat daha yiiksek oldugu

bulunmustur. Ayrica retinopati olanlarda olmayanlara gére UOS puani kotli olma

riski 2.978 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir. Omuz hareket kisitlilig1 olanlarda

olmayanlara gére UOS puani kotii olma riski 4.191 kat, gece omuz agris1 olanlarda

olmayanlara gére UOS puani kotii olma riski 4.515 kat daha yiiksek oldugu

saptanmustir. Yas arttikgca UOS Puani kotii olma riski %4.5 (1-0.955) artmaktadir, bu

nedenle yas UOS puanini negatif yonde yordamaktadir (Tablo 25).

Modelin agiklayiciligi  Cox&Snell veya Nagelkerke R? degerleri ile

degerlendirilmistir. Lojistik regresyon modelinde Nagelkerke R? degerinin 0.503

bulunmasi ¢ok degiskenli modelin yanit degiskenini (UOS puani kétii olma durumu)

iyi diizeyde agikladigini ifade etmektedir.

Tablo 25.Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Modelinde UOS Puani Kétii Olma Durumu ile

[liskili Potansiyel Risk Faktorleri

Exp(B) i¢in 95%
Degiskenler Stancalg Wald p Exp(B) gliven aralig1
e Alt Ust

Sabit -1.227  2.004 0.375 0.540 0.293
Yas -0.046  0.022 4.277 0.039 0.955 0.915 0.998
Cinsiyet (Kadin) 1.072 0.523 4.192 0.041 2.921 1.047 8.149
VKIi 0.021 0.036 0.325 0.568 1.021 0.951 1.096
Hbalc -0.040  0.104 0.147 0.702 0.961 0.785 1.177
Meslek (Calistyor) 0.023 0.576 0.002 0.968 1.024 0.331 3.164
Retinopati 1.091 0.546 4.000 0.046 2.978 1.022 8.679
Nefropati 0.046 0.653 0.005 0.944 1.047 0.291 3.767
Noropati 1.001 0.907 1.217 0.270 2.721 0.460 16.102
Diyabet siiresi 0.031 0.027 1.311 0.252 1.031 0.978 1.088
Omuz hareket kisithiligi 1.433 0.454 9.982 0.002 4191 1.723 10.196
Omuzda gece agrisi 1.507 0.487 9.577 0.002 4515 1.738 11.730
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5. TARTISMA

DM’li kisilerde muskuloskeletal (MS) bozukluklar daha sik goriilmektedir.
MS bozukluklar arasinda kisitli eklem mobilitesi, fleksor tenosinovit, Dupuytren
kontraktiirii, karpal tiinel sendromu, adheziv capsiilitis (AC), omuzun Kalsifik
periartriti, refleks sempatik distrofi, diyabetik osteoartropati, diyabetik kas enfarktiisii
ve diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozu yer almaktadir (83). En sik goriilen omuz
patolojilerinden ikisi, donuk omuz (DO) olarak da bilinen ‘adhesiv capsiilitis (AC)'

ve rotator manset (RM) patolojileridir (68).

Omuz agrisinin varhigit da DM tanisi koyulmasina oOnciiliik edebilir.
Baslangigta sadece AC teshisi konmus olan, heniiz DM tanili olmayan 88 hasta
tizerinde yapilan bir calismada, katilimcilarin %38'inin diyabetik oldugu ve
%32,9'unun pre-diyabetik oldugu bulunmustur (84). Yapilan ¢alismalarda, kontrol
gruplarindaki %2 ila %17 ile karsilastirildiginda, %11 ila %35 arasinda degisen bir
yayginlik ile diyabetiklerde omuz semptomlari prevelansinin DM’li olmayanlara

gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (85).

DM ve AC iligkisi ilk olarak Bridgman ve ark. tarafindan bulunmustur. 12 ay
boyunca, 800 diyabetik ve 600 diyabetik olmayan hastada AC prevalansini arastiran
genis bir ¢alismanin bulgularini yaymlamislardir. AC'yi, en az 3 aydir hastay1 gece
uyandirmaya yetecek kadar omuz agris1 Oykiisii, omuz hareketinde ilerleyici
kisitlilik, 6zellikle normal dis rotasyon araliginin en az yaris1 kadar azalma olarak
veya AC asamalarinin geg¢misi olup iyilesme olarak tanimlamislardir. Diyabetik
hastalarin %10,8'1 ve diyabetik olmayan hastalarin %2,3'i bu kriterlere uygun

bulunmustur (86).

Calismamizda, adhesiv capsulitis (AC) tanis1 konulmasina onciiliik eden gece
omuz agris1 ve omuzda fonksiyon kisitliligi sorgulanmistir. Daha 6nce omuz agrisi
olan kisilerde, UCLA omuz skoru (UOS) daha diisiik olarak saptanmis, aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Benzer sekilde, daha dnce omzunda hareket
kisitliligr olan katilimcilarda da UOS puami anlamli diizeyde diisiik bulunmustur.

Yarim asir 6nce DM ile AC arasinda saptanan bu baglanti (86), calismamizdaki
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katilimcilarin daha 6nce AC tanist almis olabilecegini, omuz agrilarinin devam
ediyor olabilecegini, omuz fonksiyonlarinin tan1 6ncesine gore daha kotii veya kisith

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Whelton ve ark. yaptigi ¢alismada, AC tanisi almis DM’li hastalarin, erken
asamada basvuranlarinda intra —artikiiler steroid uygulamasi veya fizyoterapi, ge¢
bagvuru yapanlarinda ise artroskopik kapsiiler gevsetme uygulanmistir (79).
Calismamizda katilimcilara daha 6nceden omuz sikayetleri nedenli diger kliniklere
(fizik tedavi rehabilitasyon, ortopedi ve travmatoloji veya her iki bransg birden)
bagvuru olup olmadigi sorulmustur. Diger kliniklere omuz sikayetleri nedeniyle
basvuru yapan katilimcilarda UOS puani istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

bulunmustur.

Calismamizdaki omuz sikayeti nedenli basvurulan diger klinigin hangisi veya
hangileri oldugu sorulmustur. Sadece fizik tedavi ve rehabilitasyona (FTR) veya
sadece ortopedi ve travmatolojiye basvuran katilimcilarin UOS puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Hem FTR hem ortopedi ve
travmatolojiye basvuran katilimcilarin UOS puani, sadece FTR’ye veya sadece
ortopediye basvuran katilimcilara gore daha diisiik bulunmus, ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Sadece FTR veya sadece ortopediye
basvuran kisilere gore, hem FTR hem ortopediye bagvuran kisilerin omuz agris1 ve
fonksiyon bozukluklarindan daha ¢ok etkilenmeye devam ettigi, bu nedenle her iki

klinige de bagvurdugu diisiiniilebilir.

Majjad ve ark. yaptigi ve DM hastalarinda muskuloskeletal (MS)
bozukluklar1 arastiran g¢alismada, ¢ok degiskenli analiz sonucu, 50 yas {izerinde
olmanin bir veya daha fazla MS bozukluk ortaya c¢ikma prevelansini arttirdigi
gosterilmistir (87). Arkkila ve ark. yaptigi calismada ise, omuz AC prevelansinin
diyabetin tip 1 veya tip 2 olmasindan bagimsiz olarak, yas ile artis gosterdigi
belirtilmistir (88). Balci ve ark. iilkemizde yaptigi ¢alismada da, AC hastanin yasi ile
iligkili olarak bulunmustur (89). Bu ¢alismalardan farkli olarak, Pal ve ark. yaptigi
calismada, AC’nin yas ile iligkili olmay1p, diyabetin siiresi ile iligkili oldugu ortaya
konmustur (90). Cagliero ve ark. , DM’li hastalarda el ve omuzun MS bozukluklarini

aragtirdiklar1 ¢alismalarinda Pal ve ark. calismasi ile benzer sekilde, diyabetin
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stiresini istatistiksel olarak anlamli bulurken, yas ile iliski saptamamistir (74).
Calismamizda lojistik regresyon analizi sonucu yas artisinin UOS puanim diigiirdiigii
goriilmiistiir. Calismamiz, yas ile UOS arasinda iliski saptanmis olmasiyla Majjad,
Arkkila ve Balci’nmin caligmalariyla uyum gostermektedir. Ayrica ¢alismamizda
diyabet siiresi ile UOS puani arasinda anlamli farklilik saptamis olmasiyla, diyabet
sliresinin omuz agrisi ve fonksiyonlarina etkisi 6zelinde Pal ve Cagliero’nin yaptigi
calismalarla uyum gostermektedir. Calismamizda bir diger dikkat ¢eken nokta ise,
diyabetin siiresi ‘20 yil ve tizeri’ ve ‘0-1 y1l” ikili karsilastirmasinda anlamli istatiksel
sonug elde edilmesidir. Bu bulguyla, diyabet siiresinde ozellikle 20 yil ve iizeri
diyabet siirelerinin, omuz eklemindeki mikrosirkiilasyon bozukluklariyla veya non-
enzimatik glikozilasyon siireciyle (91) omuz agrisi ve fonksiyonlarini kétii yonde
etkiledigi diisiiniilebilir.

Literatiirde, omuz agris1 ve fonksiyonlar1 ile cinsiyet arasindaki iliskiyi
inceleyen calismalarda farkliliklar mevcuttur. Laslett ve ark. tarafindan yapilan ve
DM’ 1i hastalarda omuz agris1 ve omuz hareket kisitliliginin 1 yil siireyle takip
edildigi calismada, omuz agris1 ve hareket kisitlilig1 kadin hastalarda daha sik olarak
bulunmustur (92). Cagliero ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, DM’li kisilerde ve
omuz patolojilerinin kadinlarda daha sik oldugu gosterilmistir (74). Aljethaily ve ark.
calismasinda da, DM tanist olan katilimcilarin %38,2’sinin omuz agris1 sikayeti
oldugunu ve bu kisilerin de ylizde %71°lik kisminin kadin oldugu gosterilmistir (93).
Farkli olarak, Balc1 ve ark. yaptig1 ¢alismada, AC varlig ile cinsiyet arasinda iliski
saptanmamustir (89). Moren-Hybbinette ve ark. yaptig1 ¢calismada ise, omuz agris1 ve
hareket kisithilig1 saptanan hastalarin  yiizde 63°lik kismmin erkek oldugu
saptanmigtir (94). Calismamizda, omuz agrisi, omuz fonksiyonlari, omuz One
fleksiyon agisi, fleksiyon giicii ve hasta memnuniyetinin puanlandigi UOS toplam
puani, kadinlarda anlamli derecede diisiik tespit edilmistir. Calismamiz, Cagliero ve
Aljethaily’nin caligmalariyla uyum gostermektedir. Omuz agris1 ve fonksiyon
bozukluklarinin en sik nedenlerinden biri olan AC, kadinlarda daha sik olarak
goriilmektedir (95,96). Calismamizda, omuz agrisi ve fonksiyon bozukluklarinin
kadinlarda daha sik goriilmesi AC sikligi ile agiklanabilir. Moren-Hybbinette ve ark.
yaptig1 ¢calismada konu ile ilgili olarak, AC’nin kadinlarda sik goriildiigii bilindigi
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halde, caligmalarinda erkeklerde daha yiiksek yiizde ile omuz agrisi gériilmesinin

sebebinin bilinmedigi belirtilmistir (94).

Rechardt ve ark. yaptig1 ¢alismada, omuz agrisiin VKI, bel gevresi ve bel-
kalga orani ile iliskili oldugu gosterilmistir (97). Calismada; tim agirhik iliskili
faktorlerin (VKI, bel cevresi, bel —kalga orani), omuz agrisi ile anlamli iliskili oldugu
gosterilirken, 6zellikle bel gevresi ve bel-kalga oraninin omuz agrisi ile iligkisinin
daha giiglii oldugu belirtilmistir. Bel ¢evresi ve bel kalga orani 6l¢timleri, RMT igin
benzer iliski egilimi géstermis ve bu durum da abdominal obezitenin, omuz agrisi
igin altta yatan bir faktor oldugunu diisiindiirmistiir. Bu nedenle, gelecekte yapilacak
omuz agris1 iliskili calismalar igin obezite l¢iimii igin VKI kullanilmasi yerine bel
ve kalga cevresi Ol¢limlerinin yapilmasi Onerilmistir (97). Cole ve ark. yaptigi
calismada, omuz agris1 veya donuklugu olan hastalarin %37,1 ‘inin obez oldugu
gosterilmistir. Obez olmayan katilimcilarda ise DM’li olup olmamanin, omuz
semptomlarinin prevalansinda anlamli bir fark yaratmadigi gosterilmistir. Ayni
caligmada, obezitenin, omuz agris1 ve omuz donuklugu gelisiminde, anormal glukoz
dengesinden daha major bir faktor oldugu belirtilmistir (85). Farkli olarak, Laslett ve
ark. yaptig1 ¢alismada DM’li hastalarda omuz agris1 veya engelliligi olan hastalarin
VKI oranlar1 ayn1 olarak saptanmis ve istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (92).
Arkkila ve ark., kilo, boy ve VKI ile AC gelisimi arasinda iliski saptamamistir (88).
Calismamiz, VKi ve UOS puam agisindan Rechardt ve Cole’nin ¢alismalarini

destekler niteliktedir.

Obezite, IL-1, IL-6 ve TNF a gibi pro-inflamatuar sitokinlerin saliniminin
artisgina sebep olmaktadir (97). Omuz bozukluklar1 da ayni sekilde IL-1, IL-6 ve
TNF-a salinimiyla iligkili bulunmustur. Bu acidan bakildiginda bu sitokinlerin
dolasimda artis1, omuz sikayetlerini agri asir1 duyarliligina neden olarak veya
inflamasyonun devamini saglayarak arttiriyor olabilecegi distinilmustiir (97).
Calismamizda boy ile UOS puani arasinda anlamli iliski bulunmustur. Boy (cm)
artttkca, UOS puant yiikselmektedir. Bu durum, erkek katilimeilarin boy
ortalamasinin daha yiiksek olmasit ve UOS puanlarinin yliksek olmasi ile
aciklanabilir. Calismamizda, VKI siniflamast ve UOS puam arasinda farklilik
anlaml1 olarak saptanmistir. VKI artis1 ile UOS puanlar azalmaktadir. Obez ve pre

obez ikili karsilastirmasinin istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasi, VKI siniflamasinda
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obez ve iizeri VKI seviyelerinde olmanin, omuz agris1 ve fonksiyon bozukluklarmni
arttirabilecegini diistindiirebilir. Altta yatan potansiyel mekanizma, obezitede IL-1,

IL-6 ve TNF-a asir1 salinimi olabilir.

HbAlc seviyeleri ve omuz patolojilerinin prevelansi ile ilgili yapilan
calismalar arasinda celigkiler mevcuttur. Bazi ¢aligsmalar, artmis HbAlc seviyeleri
ile, omuz disfonksiyonu, AC veya azalmis omuz eklem aciklig1 arasinda iligki
bulurken, diger ¢alismalar benzer bir iliski saptamamuslardir (98). Czelusniak ve ark
tarafindan 150 T2DM hastas1 ile yapilan ve omuz agris1 ve fonksiyonlarinin
incelendigi calismada, HbAlc seviyeleri ile omuz agrisi ve fonksiyonlari arasinda
iligki saptanmamustir (84). Pal ve ark. yaptigi ¢alismada, AC ile diyabetin siiresini
iliskili saptarken, HbAlc seviyeleri ile AC arasinda iligki saptanmamistir (90).
Majjad ve ark . da benzer sekilde DM’li hastalarda MS bozukluklar ile HbAlc
arasinda iliski saptamamistir (87). Cagliero ve ark. ise, el ve omuz sendromlar1 olan
DM’li hastalarda, ortalama HbA1c seviyelerini sendromu olmayan DM’li hastalara
gore daha yiiksek olarak bulmustur. Ancak fark istatiksel olarak anlamhi
bulunmamustir (74). Arkkila ve ark. da yaptigi ¢alismada, diyabet kontolleri kotii
olan (HbAlc seviyeleri >%9) T2DM’li hastalarda, daha iyi diyabet kontrolii olan
hastalara gore daha sik AC gorildiigiini saptamiglar, ancak bu iligki de istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir (88). Aydeniz ve ark. tarafindan {ilkemizde yapilan
T2DM’li  hastalarda MS komplikasyonlarin  arastirildigi  ¢aligmada, diger
calismalardan farkli olarak, azalmis eklem mobilitesi olan, AC’li veya her iki
sikayete de sahip hastalarin ortalama HbAlc seviyelerinin kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir (99). Ramchurn ve ark. ¢alismasinda, iist
ekstremite lokomotor bozukluklarmin, DM’nin kotii metabolik  kontrolii ile
iligkilendirilmis, DM’nin ko&tii metabolik kontroliinii  HbAlc seviyelerinin
yiikselisiyle agiklamistir. Ramchurn, HbAlc artisi ile st ekstremite lokomotor
bozukluklarinin artigini tespit etmis, ancak randomize kontrollii yeni ¢aligsmalarin
gerekliligini savunmustur (100). Caligmamizda UOS puanlart arasinda HbAlc ile
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir. HbALc degerleri bakimidan
UOS siniflamasi ikili karsilastirmalarda ‘Miilkemmel’ve ‘Zayif’arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir. Calismamiz Aydeniz’in ve Ramchurn’un

calismasini destekler niteliktedir.
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Sharma ve ark. yaptig1 calismada, sik-diizenli egzersiz yapan, yiliksek egitimli
ve daha kisa diyabet siiresi olan kisilerin, ara sira egzersiz yapan veya hi¢ egzersiz
yapmayan, diisiik egitimli kisilere kiyasla postprandiyal (PP) kan sekerini daha iyi
kontrol ettigi gosterilmistir(101). Borba ve ark. yaptiklari ¢alismada DM’li, egitim
diizeyi diisiik yaslilarin diyabet hakkinda diisiik bilgiye sahip olma olasiliklarini
sekiz kat yiiksek bulmus ve disiik egitim seviyelerinin DM’nin 6z bakimini
engelleyebilecegini savunmuslardir (102). Aljethaily ve ark. yaptigi ¢alismada,
aradaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da, orta 6gretimden daha uzun
stire egitim alan DM’li hastalarin, omuz agrisina sahip olma siklig1 daha az olarak
bulunmustur (93). Calismamizda katilimcilarin egitim durumlart ile UOS puani
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir. Egitim diizeyinin
yiiksekokul seviyesine kadar artist ile UOS puaninin yiikseldigi goriilmiistiir.
Calismamizda ‘Okuryazar degil-Yiiksekokul ‘ve ‘Okuryazar degil-Universite’ ikili
kargilastirmalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmistir. Ayrica
yiiksekokul ve lizeri egitim seviyesindeki katilimcilarin, HbAlc diizeylerinin daha
diisik oldugu saptanmis olup, DM’li hastalarda yiiksekokul ve {izeri egitim
seviyelerinin, omuz agrist ve fonksiyonlarina 6zbakim ve DM kontrolii agisindan

olumlu etki ettigi diisiintilmiistiir.

Omuz agrisi ve MS bozukluklarin gelisiminde metabolik faktorler, mekanik
faktorler, sakatliklar veya fiziksel is yiikii rol oynayabilmektedir (97). Skov ve ark.
satig gorevlilerinin boyun, omuz ve bel MS bozukluklarini inceledigi c¢alismada,
kadin cinsiyette, 10 saatten uzun siire ara¢ kullananlarda, sigara i¢cen veya birakmis
olanlarda omuz sikayetlerinin artmis oldugu gosterilmistir. Calismada yiiksek i1s
beklentileri olanlar ve istihdam belirsizligi olanlarda da risk artmis olarak
bulunmustur (103). Morken ve ark. aliminyum isgilerinde yaptigi ¢alismada, omuz
agrilarmim  sikliginin  agirlik, sigara igme ve fiziksel egzersizden etkilendigi
gosterilmistir  (104). Aljethaily ve ark. calismasinda, omuz agrisi olan 109
katihimcmin = 66 st (%60,6) c¢alismiyor, 9’u (%8,3) ev hanimi olarak
degerlendirilmistir (93). Farkli olarak, Arkkila ve ark. ¢alismasinda ise, AC ile
meslek arasinda iligki saptanmamistir (88). Calismamizda meslek ile UOS puani
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttur. Calismayan katilimcilarin

UOS puani diger meslek gruplarina gére anlamli derecede diisiiktiir. *Calismiyor’ ve
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‘Serbest meslek’, ‘Calismiyor’ ve ‘Memur+miihendis’, ‘Calismiyor’ ve ‘Emekli’
ikili meslek grubu karsilagtirmalar1 istatistiksel olarak anlamli saptanmistir.
‘Calismiyor’ve ’lIsci’ ikili karsilastirmasi ise istatistiksel olarak anlaml
bulunmamuistir. Calismayan toplam 77 katilimcinin 75’inin kadin oldugu saptanmis
olup, calismayan katilimcilarda omuz sikayetlerinin fazlaligt ve UOS puam
diisiikligii, DM’li kadinlarda daha fazla omuz patolojisi olmasi ve kadinlarin omuz

MS patolojilerine daha yatkin olmalari ile agiklanabilir.

Azimi-Nezhad ve ark . yaptigi, kentlesme, cinsiyet, egitim, medeni durum ve
meslegin T2DM prevelansi iizerine etkisini konu alan ¢alismada, medeni durumun
T2DM prevelanst tizerinde etkisi olmadigi gosterilmistir (105). Aljethaily ve ark.
yaptig1 ¢alismada ise, omuz agrist olan 109 kisiden 75’inin (%68,8) medeni durumu
evli olan kisilerden olustugu gosterilmis, bu durum evlilik sonrasi stres seviyelerinin
diger katilimeci gruplarmma gore daha yiiksek olabilecegi belirtilmistir (93).
Calismamizda bekar katilimcilarin UOS puani evli, dul veya bosanmis katilimcilara
gore daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Katilimcilarin yasama ortamina bakildiginda ise, yasama ortaminin UOS puani ile
iliskisinin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir. ikili karsilastirmalara
bakildiginda,‘Cocuklarim/veya akrabalarimin evinde yasiyorum’ ve ‘Tek basima
yastyorum’ arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmis, tek basina yasayan
katilimcilarin UOS puan ortalamasi, diger katilimci gruplarina gore yiiksek olarak
tespit edilmistir. Cocuklarinin veya akrabalarinin evinde yasayan katilimcilarin
bakim ihtiyact nedeniyle yalniz yasamadigi veya yeterli bakima erisemedikleri, bu
nedenle DM takiplerinin daha koétii oldugu ve omuz patolojilerinin daha sik oldugu

diistiniilebilir.

DM, gelir diizeyi diisiik populasyonda, gelir diizeyi yiiksek populasyona gore
2 kat siklikla goriilmektedir. DM’li kisilerde diisiik gelir, DM’ye bagh akut
komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatis orani ile iligkilidir (106). Al-Hanawi ve
ark. yaptig1, sosyo-ekonomik esitsizliklerin DM prevelansina etkisinin arastirildig
calisgmada, DM prevelans: diisiik gelir grubunda yiiksek olarak bulunmustur (107).
Sosyo-ekonomik durumun, omuz agrisi ve fonksiyonlarina olan etkisi ile ilgili yeteri
kadar caligma olmamakla birlikte (98), Czelusniak ve ark. tarafindan yapilan

calismada, T2DM’li hastalarda omuz agris1 ve disfonksiyonu prevelansi yiiksek
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bulunmustur. Orneklem grubunun genel saglik sistemi kullanicilari olmasiin, ve
genellikle disiik sosyo-ekonomik seviyelerde kisilerden olugmasinin bu prevelansi
yiikseltmede rolii olabilecegi disiiniilmiistiir (84). Calismamizda, sosyal giivencesi
olan katilimcilarin, sosyal giivencesi olmayanlara gére UOS puani daha yiiksek
saptanmig, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Katilimeilarin gelir durumu incelendiginde ise, gelir diizeyindeki artis ile UOS puani
artis gostermis olup, gelir diizeyi ve UOS puanmi arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Gelir diizeyi ikili karsilastirmalarina bakildiginda, ‘Asgari
ticret alt1’ ile ‘Asgari iicretin 2 kat1’, ‘Asgari {licret alt1’ ile* Asgari ticretin 3 kat1 ve
lizeri” , ‘Asgari iicret’ ile‘Asgari licretin 3 katt ve {izeri’ arasindaki farklar da
istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmustur. Gelir diizeyi arttik¢a, ilaclara
ulagimin kolaylastigi, diizenli beslenme ile ilgili eksikliklerin daha kolay giderildigi,
diyabet kontroliiniin daha iyi saglandigi ve bu sayede omuz fonksiyonlarinin olumlu

yonde etkilendigi diisiintilebilir.

DM’nin kronik mikrovaskiiler komplikasyonlar1 ile omuz agrist ve
fonksiyonlar1 arasindaki iliski incelendiginde, literatiirde farkli sonuglar elde edildigi
goriilmektedir. Cagliero ve ark. yaptigi c¢alismada, omuz ve el sendromlar1 olan
kisilerde, retinopati, nefropati ve noropatinin daha yiiksek oranda goriildigi
belirtilmistir (74). Ramchurn ve ark. yaptigi c¢alismada, DM’nin lokomotor
tezahiirlerinin varlig1 ile DM nin nefropati dahil diger komplikasyonlar1 arasinda
iligki oldugu vurgulanmigtir (100). Yian ve ark. yaptigi ¢alismada, donuk omuz
sikayeti olan diyabetik hastalarin, retinopati, nefropati ve noropati
komplikasyonlarina daha sik sahip olduklar1 gosterilmistir (108). Laslett ve ark.
yaptig1 calismada, retinopati i¢in goz lazeri ameliyati olan kisilerde, omuz
sakatliginin daha yiiksek oldugu goriilmistiir (92). Balci ve ark. yaptigi ¢alismada,
AC 1ile retinopati ile anlamli iliski bulunurken, nefropati ve ndropati ile anlaml iligki
bulunmamistir (89). Moren-Hybbinette ve ark. yaptigi ¢alismada, omuz agrisi, el
semptomlar ve kalga ekleminin hareket kisitlilig1 olan hastalarda, sadece omuz agrisi
olan hastalara gore retinopati varligim1 daha yiliksek oranda saptamislardir (94).
Majjad ve ark. yaptigi ¢calismada, nefropati ile osteoartrit arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptanmistir (87). Farkli olarak, Schulte ve ark. yaptigi, DM’li

hastalarda pasif eklem hareket acgikliginin nicel degerlendirilmesinin yapildigi
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calismada, pasif eklem hareket acikligi ile retinopati, nefropati veya noropati
arasinda anlaml iliski saptanmamistir (109). Arkkila ve ark., TIDM’li hastalarda
proliferatif retinopati ile AC arasinda iligki saptamis, aymi iliskiyi T2DM’li
hastalarda ise saptamamustir. Arkkila, T2DM’li hastalarda AC ile noropati ve
nefropati arasinda iliski saptamamistir. Ancak ¢alismada, yas ve diyabet siiresi ile
ilgili diizenlemeler yapilarak degerlendirildiginde, retinopati, néropati veya nefropati
ile iliski saptanmamustir (88). Calismamizda UOS puani ve retinopati arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. DM’ye bagh retinopatisi olan
hastalarin UOS puani daha diisiiktir. DM’ye bagli nefropati veya noropatisi olan
hastalarda da UOS puan1 diisiikk olarak tespit edilmis, ancak her iki komplikasyon
icin aradaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. Calismamiz, DM’nin
mikrovaskiiler komplikasyonlari olan retinopati, ndropati ve nefropati ile omuz agrisi
ve fonksiyonlar1 iligkisi ac¢isindan, Balci ve Laslett’in calismalariyla uyum

gostermektedir.

Calismamiza katilan bireylerin aktif kullanilan el degerlendirilmesi
yapildiginda, katilimcilarin %90,8’inin sag el,%9,2°sinin sol elini aktif olarak
kullandig1 goriilmiistiir. Moren-Hybbinette ve ark. ¢alismasinda da katilimcilarin
%901 sag elini aktif eli olarak kullanmaktadir (94). Calismamiz aktif el orani
acisindan Moren-Hybbinette’nin calismasiyla benzerlik gostermektedir. Aktif el ve

UOS puani arasinda ise anlamli istatistiksel fark saptanmamuistir.

Calismamizda DM dist hastaliklar ve UOS puani arasindaki iliski
incelenirken, hastalik gruplandirmasi hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidi-
hipertiroidi, asttim-KOAH ve diger hastaliklar olarak yapilmistir. Calismamizda DM
dist hastalik varligi ile, UOS puani arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmamustir, ancak diyabet dis1 hastalifi olanlarin UOS puan ortalamasi

olmayanlara gore daha diisiik olarak tespit edilmistir.

Gumina ve ark. ¢alismasinda, hipertansif hastalarin olmayanlara gore 2 kat
yiiksek oranla daha sik genis capli RM yirtigina sahip olduklari (genellikle 3-4 cm
genigliginde) ve 4 kat yiikksek oranla masif RM yirtigina (2 ‘den fazla RM
tendonunun dahil oldugu, kalan tendon bitimlerini zedeleyen, genellikle L-sekilli ve

tamir edilemeyen) sahip olduklari gdsterilmistir (110). Lin ve ark. yaptigi kohort
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caligmasinda, omuz agrist olan hastalar 13 yil boyunca izlenmis ve katilimcilarin
%21,7 sinde hipertansiyon ortaya ¢cikmistir. Ozellikle 65 yas iizeri katilimcilarin 22-
44 yag aras1 gruba gore hipertansiyon gelisiminde daha biiyiik risk altinda oldugu
saptanmistir (111). Farkli olarak Arkkila ve ark. yaptigi calismada ise, T2DM’li
hastalarda, AC ile hipertansiyon arasinda iligski saptanmamistir (88). Calismamizda
ise hipertansiyon ve UOS puani arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
saptanmis olup, hipertansiyon varligi ile UOS puani diisiis gostermistir. Calismamiz
Lin ve Gumina’nin ¢alismalarina, hipertansiyonun omuz agrist ve fonksiyonlarina
etkisi agisindan benzerlik gostermektedir. Hipertansif hastalarda RM yirtiklarinin

orani artiyor oldugu (110) ve bu sebeple omuz agrisinin arttig1 diisiiniilebilir.

Lin ve ark. yaptigi, omuz agrist olan hastalarin 13 yil boyunca izlendigi
caligmada, hastalarin %11,08’inde kardiyovaskiiler hastalik gelistigi goriilmiis ve
aradaki iliski anlamli olarak bulunmustur (111). Farkli olarak Balci ve ark.
calismasinda ise, AC ile koroner arter hastaligi veya miyokard infaktiisii arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (89). Calismamiz kardiyovaskiiler
hastalik ile UOS puani arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamis

olmasiyla, Balci’nin ¢alismastyla benzerlik gostermektedir.

Hsu ve ark. yaptig1 ¢alismada, DM’ nin ve hiperlipideminin RM bozukluklari
olusumu riskini arttirdig1 gosterilmistir (68). Majjad ve ark. yaptig1 c¢alismada,
hiperlipiminin g¢esitli MS bozukluklar ile iligkili oldugu gosterilmistir (87). Lin ve
ark. yaptigi calisgmada da benzer sekilde, hiperlipideminin RM patolojisi olusum
riskini arttirdig1 gosterilmis, lipidlerin tendonlarda birikerek tendon giiciinii azalttig
ve travmalara daha agik hale gelmesini muhtemel mekanizma olarak belirtmislerdir
(112). Farkli olarak Balci1 ve ark. ¢alismasinda AC ile kandaki total kolesterol ve
trigliserid seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir (89).
Calismamizda da hiperlipidemi varligi ile UOS puanlart diislis gostermis, ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Calismamiz hiperlipideminin
omuz agrisi ve fonksiyonlarina etkisi agisindan Balci’nin calismasina benzerlik

gostermektedir.

Zreik ve ark. yaptig1 calismada, AC etiyolojisinin tam olarak bilinmedigi

ancak, artan yas, kadin cinsiyet, gecirilmis travma, DM, hiperlipidemi, hipertansiyon
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ve tiroid disfonksiyonlarinin AC’ye neden olabilecegi belirtilmistir (73). Ricci ve
ark. yaptig1 ¢aligma, DM, hipotiroidizm, hipertiroidizm, hipoadrenalizm ve diger
hormonal bozukluklarin AC i¢in risk faktorleri arasinda oldugunu gostermistir (113).
Calismamizda da hipotiroidi-hipertiroidi varligi ile UOS puanlar1 arasinda iliski
saptanmistir. Hipo-hipertiroidi varliginda UOS puaninda diislis olmasinin nedeni, bu

hastalarda AC gelisimi sonucu oldugu diisiiniilebilir.

Lunardi ve ark. tarafindan astim hastalarinda MS bozukluklarin arastirildig
calismada, orta ve siddetli seviyede astim hastalarinin, astimli olmayan kisilere gore
kafa ve omuzlarin1 daha 6nde ve asagida tuttugu, azalmig omuz internal rotasyonuna
sahip oldugu, gogilis kafesinin genislemesinin daha az oldugu gosterilmistir. Astim
hastalarinin, toraksin alt kismi, boyun ve omuz agrilarina, astimi olmayan hastalara
gore daha yiiksek oranda maruz kaldigi belirtilmistir (114). Calismamizda ise astim-
KOAH’I1 hastalarin UOS puanlar1 daha diisiikk olarak saptanmig, ancak aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Smedbraten ve ark. yaptigi c¢alismada, duygusal bozukluklar, yiiksek agri
yogunlugu ve 0-3 aya nazaran 4-12 aylik agn siiresinin, fizyoterapi sonrasi omuz
agrist yogunlugu konusunda daha kétii sonuglara neden oldugunu gostermistir (115).
Gill ve ark. da benzer olarak, tekrarlayan omuz agrisinin depresif semptomlarla
alakali oldugunu gostermistir (116). Valenzuela ve ark . yaptigi olgu sunumunda ise,
omuz agrisinin benign gastrik ilserin bir tezahiirii olabilecegi gosterilmistir (117).
Caligmamizda ‘diger hastaliklar’ ile UOS puani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmistir. ’Diger hastaliklarin® varligi ile UOS puani diisiis gostermis
olup, bu durumun ise peptik ilser, anksiyete ve depresyon gibi hastaliklarin diger

hastaliklar grubunda incelememiz sebebiyle oldugu diisiiniilebilir.

Antidiyabetik ilag kullanimlar1 incelendiginde, Pal ve ark. yaptigi calismada,
DM’1i hastalarda, AC gelisimi ile insiilin kullaniminin iligkili olmadigi gosterilmistir
(90). Lin ve ark. ¢alismasinda ise, DM’li bireylerde RM bozukluklar1 gelisim riski
insiilin kullanimindan bagimsiz artmis olarak bulunmustur (112). Aljethaily ve ark.
yaptig1 calismada, omuz agrist varligi ile oral antidiyabetik kullanimi ve insiilin

kullanim1 arasinda anlamli iliski bulunmamustir (93). Calismamizda da antidiyabetik
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ilag tipi ve UOS puani arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Calismamiz bu acgidan Aljethaily’nin ¢aligmast ile benzerlik gostermektedir.

Gumina ve ark. yaptigi ve arteriyel hipertansiyon ile RM yirtiklarinin
iliskisinin incelendigi ¢alismada, antihipertansif ilag tedavisi siiresinin kiigiik yirtik
boyutlarindan masif yirtik boyutlarina gidildik¢e uzadigr gosterilmistir (110).
Caligmada antihipertansif tedavinin RM yirtiklarma etkisi iki farkli hipotez ile
aciklanmaya calisilmistir. Birinci hipotez, hipertansiyonun baslangicindan énce RM
hasar1 olusmus olmasi veya hipertansiyonun baslangicta asemptomatik olmasi
nedeniyle ila¢ baslayana kadar tendon hipoksisi nedenli dejenerasyon, ikinci hipotez
ise sik kullanilan antihipertansif ilaglarin (ACE inhibitorleri, beta blokerler ve
anjiyotensin-2 reseptor antagonistleri) daha ¢ok biiyilkk damarlara etkili olup
mikrosirkiilasyona daha az etkili olmalar1 ve tendonun hipoksiye maruziyetinin
devami sonrasinda hasarlanmasi olarak gosterilmistir (110). Calismamizda ise farkli
olarak antihipertansif ila¢ kullanim1 ile UOS puani arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmamuistir.

Lin ve ark. yaptigi ve DM, hiperlipidemi ve statin kullaniminin RM
patolojilerin etkisinin incelendigi ¢alismada, hiperlipidemik hastalarin, statin
kullanim1 olsun veya olmasin, hiperlipidemik olmayanlara goére daha ¢cok RM
patolojisi riskine sahip oldugu gosterilmistir. Ancak, statinlerin kullanimi ile RM
bozuklugu riski, statin kullanmayan hiperlipidemik hastalara gére anlamli sekilde
diisiik tespit edilmistir (112). Lin, statinlerin inflamasyona kars1 koruyucu etkilerinin
buna neden olabilecegini belirtmistir (112). Calismamizda ise farkli olarak,
antihiperlipidemik ila¢g kullanimi ile UOS puani arasinda istatistiksel iliski
saptanmamustir. Benzer sekilde, ¢alismamizda “diger ila¢ kullanimi” ile UOS puani

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Sigara kullanimi, obezite gibi IL-1, IL-6 ve TNF a gibi pro-inflamatuar
sitokinlerin saliniminin artigina sebep olmaktadir ve bu sitokinler, omuz agris1 ve
fonksiyon bozukluklariyla iligkili bulunmustur (97). Yiiksek oranda-agir sigara
kullanim1 veya uzun siiredir sigara kullanimi, erkeklerde tek tarafli omuz agrisi ile,
kadinlarda ise bilateral omuz agrisi ile iliskili bulunmustur (97). Arkkila ve ark.

calismasinda, T2DM’li katilimcilarda sigara kullanimi AC ile iligkili bulunmustur.
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Ayni caligmada sigarayr birakmis olmak, TIDM’li katilimcilarda AC ile iliskili
bulunmus, ancak bunun sebebi sigaray1 birakan katilimcilarin halen sigara kullanan
katilimcilara gére daha yasli olmasi olarak gosterilmistir (88). Calismamizda
Arkkila’nin ¢alismasindan farkli olarak sigara kullanimi ile UOS puani arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir.

Alkol kullanimi ile omuz agris1 ve fonksiyonlar1 arasindaki iliski
incelendiginde, Rechardt ve ark. caligmasinda, alkol kullanimi her iki cinsiyette de
omuz agrisi ile iliskisiz olarak bulunmustur (97). Calismamizda alkol kullanmayan
katilimeilarin UOS puam disiik olarak bulunmus, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli olarak saptanmistir. Bunun nedeni alkol kullanmayan katilimcilarin biiyiik
cogunlugunun kadin katilimcilardan olusmasi ve kadinlarin UOS puan ortalamasinin

erkeklere gore diisiik olmasi olabilir.

6. SONUC

Calismamiza katilan yaklasik her {i¢ diyabetikten birinin, omuz agris1 veya
fonksiyon bozuklugu oldugu gosterilmistir. Birinci basamaga basvuran
diyabetiklerde omuz agris1 sorgulanmasi uygun olacaktir. Ozellikle gece omuz agrist
varliginda, omuz patolojileri ve fonksiyon bozukluklarinin ortaya ¢ikma ihtimalinin

4.5 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir.

Retinopatisi olan katilimcilarda, omuz agrist ve fonksiyon bozukluklari
ortaya c¢ikma ihtimali, olmayan katilimcilara gore 2.97 kat yiiksek olarak
saptanmigtir. Bu nedenle, DM’li kisilerde, retinopati varliginda omuz agrisinin

sorgulanmasi énem arz etmektedir.

Calismamizda VKI arttikca, omuz agris1 ve fonksiyon bozukluklarinim arttig:
gosterilmistir.  T2DM’li  hastalarda obezite prevelansinin  yiliksek oldugu
diistintildiiglinde, 6zellikle obez diyabetiklerin omuz agris1 ve fonksiyonlar1 daha
dikkatli sorgulanmali, gerektiginde ilgili diger kliniklere yonlendirmeler

yapilmalidir.
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Kadin DM’li hastalarda, omuz patolojileri daha dikkatli sorgulanmalidir.
Caligmamiza katilan kadin katilimcilarin, omuz agris1 ve fonksiyon bozukluklarina

sahip olma olasilig1 erkek katilimcilardan 2.92 kat daha yiiksek bulunmustur.

Diyabet siiresi yiiksek olan katilimcilarda, 6zellikle 20 yil ve tizeri diyabet
stirelerinde, omuz agris1 ve fonksiyon bozukluklar1 daha yiiksek oranda saptanmistir.
Diyabetiklerde yas arttik¢a, her bir yas i¢in omuz agrist ve fonksiyon bozuklugu
olma ihtimalinin %4,5 yiikseldigi gosterilmistir. Bu sebeple, ileri yas ve uzun diyabet

stireli hastalarda, omuz agrisinin sorgulanmasi uygun olacaktir.

Katilimeilarin gelir diizeyleri ile omuz agris1 ve fonksiyonlar1 arasinda iliski
saptanmigtir. Gelir diizeyi azaldik¢a, omuz fonksiyonlarda bozulma olma ihtimali
arttigindan, gelir diizeyi diisiik diyabetiklerin, omuz agris1 ve fonksiyonlar1 agisindan

daha dikkatli sorgulanmasi ve incelenmesi gerekmektedir.

Calismamizda lise ve alti egitim siiresine sahip katilimcilarin, DM
kontrollerinin ve omuz fonksiyonlarinin daha kotii oldugu gosterilmistir. Lise ve alt1

egitim siirelerine sahip kisiler, omuz agris1 agisindan daha dikkatli incelenmelidir.

Birinci basamak saglik hizmeti sunan aile hekimleri diyabetli hastalarin tani,
tedavi ve takibinde onemli bir konuma sahiptir. DM’nin omuz patolojileriyle iligkili
olmas1 nedeniyle, hekimlerin konu ile ilgili farkindaliklarinin arttirilmasi, DM’li

hastalarin yasam kaliteleri agisindan 6nemlidir.

7.CALISMANIN KISITLILIKLARI

Tek merkezli bir calisma olmasi ve katilmecilarin gegmisteki glisemik

kontrolleri ile ilgili bilgi edinilememesi ¢alismanin kisithiliklarindandir.

Bel cevresi ve arteriyel kan basinci 6lglimii yapilmamasi, ¢aligmanin diger

kisithiliklart olarak degerlendirilebilir.
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