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ÖZET 

 
TĠP 2 DĠYABETĠK HASTALARDA OMUZ AĞRISI VE 

FONKSĠYONLARININ DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 
 

Amaç: Diyabetiklerde omuz patolojileri prevalansı, diyabetik olmayanlara 

göre daha yüksektir. DM, omuz ağrısı ve omuz hareket kısıtlılığına neden 

olmaktadır. Omuz ağrısı ve hareket kısıtlılığı ise fonksiyonel engellilik ve yaĢam 

kalitesinde azalmaya yol açmaktadır. Bu çalıĢmada T2DM‘li hastalarda, omuz ağrısı 

ve fonksiyonlarının değerlendirilmesi, hastaların HbA1c düzeyleri ve diyabet 

komplikasyonları ile, omuz ağrısı ve fonksiyonları arasındaki iliĢkinin araĢtırılması 

amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: Prospektif kesitsel tipte olan araĢtırmamız, 18.07.2022-

18.10.2022 tarihleri arasında, HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Aile Hekimliği Kliniği Diyabet Polikliniğine baĢvuran tip 2 diyabet hastaları 

arasında yapılmıĢtır. Dahil edilme kriterlerini karĢılayan toplam 184 hasta çalıĢmaya 

alınmıĢtır. Hastalara sosyodemografik verileri, HbA1c değeri, diyabet süresi, 

diyabete bağlı komplikasyon varlığı bilgilerini içeren hasta bilgi toplama anketi ve 

omuz ağrısı ve fonksiyonlarını değerlendirmek için UCLA omuz skoru (UOS) 

uygulanmıĢtır. Ġstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 

ve MS-Excel 2007 programları kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p <0.05 

olarak kabul edilmiĢtir. 

Bulgular: ÇalıĢmaya katılan bireylerin yaĢ ortalaması 59.69±11.36 yıl olarak 

elde edilmiĢtir. Katılımcıların%52.7‘si (n=97) kadındır. Ortalama HbA1c değeri 

7.91±1.98 saptanmıĢtır. UOS toplam puan ortalaması 29.57±6.37‘dir. VKĠ ortalama 

değeri 29.25±5.78 olarak tespit edilmiĢtir. Ortalama diyabet süresi 13.54±8.60 yıldır. 

UOS sınıflamasına göre katılımcıların %44.6‘sı (n=82) mükemmel, %21.1‘i (n=39) 

iyi, %19.6‘sı (n=36) orta, %14.7‘si (n=27) zayıf grubunda olduğu tespit edilmiĢtir. 

Kadın cinsiyette UOS puanı düĢük saptanırken, eğitim ve gelir düzeylerinin artması 

UOS puanını arttırmaktadır. Diyabet süresi, yaĢ ve VKĠ ile UOS puanı arasında 
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negatif yönlü iliĢki vardır. Retinopati varlığında, omuzda gece ağrısı veya hareket 

kısıtlılığı olanlarda UOS puanı düĢük saptanmıĢtır. 

Sonuç: Diyabetik hasta yönetiminde birinci basamak sağlık hizmeti sunan 

aile hekimleri önemli bir konuma sahiptir. DM‘nin omuz patolojileriyle iliĢkili 

olması nedeniyle, hekimlerin konu ile ilgili farkındalıklarının arttırılması, DM‘li 

hastaların yaĢam kaliteleri açısından önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus Tip 2 , Omuz , Omuz Ağrısı , Tanı  
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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' HbA1c 

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 HaydarpaĢa 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, HbA1c 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 HbA1c 

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 
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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.GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Diyabetes mellitus (DM), insülin sekresyonu, insülinin dokular üzerindeki 

etkileri ve/veya her ikisinin bozulması sonucu ortaya çıkan, hiperglisemi ile 

karakterize metabolik bir hastalıktır (1). DM, akut ve kronik komplikasyonlara, 

morbidite ve mortalitenin artıĢına neden olması ile, bireyi ve toplumu etkileyerek iĢ 

gücü kaybına yol açmakta ve toplum üzerinde ağır bir ekonomik yük oluĢturmaktadır 

(2). 

En yaygın diyabet tipi olan Tip 2 DM (T2DM), mikrovasküler 

komplikasyonlarla (nefropati, retinopati, nöropati) ve makrovasküler 

komplikasyonlarla (koroner arter hastalığı, periferik damar hastalığı, serebrovasküler 

hastalık) iliĢkilidir (3). 

Aynı yaĢ ve cinsiyetteki sağlıklı kontrol gruplarıyla karĢılaĢtırıldığında, 

diyabetiklerde muskuloskeletal (MS) patolojiler iki kat fazla görülmektedir (4). 

Diyabetiklerde artan MS patolojileri prevelansına rağmen, konuyla ilgili yeterli 

çalıĢma yapılmamıĢtır (5). 

Diyabetiklerde omuz patolojileri prevalansı, diyabetik olmayanlara göre daha 

yüksektir. DM,  omuz ağrısı ve omuz hareket kısıtlılığına neden olmaktadır. Omuz 

ağrısı ve hareket kısıtlılığı ise fonksiyonel engellilik ve yaĢam kalitesinde azalmaya 

yol açmaktadır (6). 

Omuz patolojilerinin diyabetiklerde daha sık görülmesinin altında yatan 

sebep tam olarak bilinmemektedir (7). Diyabetiklerde omuz patolojilerinin 

tedavisinde en etkili yaklaĢımın hangisi olduğuna iliĢkin çalıĢmalar yetersizdir (6). 

Bu çalıĢmada T2DM‘li hastalarda, omuz ağrısı ve fonksiyonlarının 

değerlendirilmesi, hastaların HbA1c düzeyleri ve diyabet komplikasyonları ile, omuz 

ağrısı ve fonksiyonları arasındaki iliĢkinin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1. DĠYABETES MELLĠTUS 

 

2.1.1. Diyabetes Mellitus Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Diyabetes mellitus (DM), insülinin pankreasın beta hücrelerinden salgılanma 

bozukluğu veya insüline periferik direncin neden olduğu, hiperglisemi ile kendini 

gösteren, kronik metabolik bir hastalıktır (8). 

T2DM çoğu ülkede epidemi boyutlarına ulaĢmıĢtır. Hızlı kentleĢme ve 

yerleĢik yaĢam tarzına yönelik değiĢiklikler birçok ülkede diyabet prevalansındaki 

artıĢı hızlandırmıĢtır (9). 

2019 yılında dünyada 20-79 yaĢ grubunda tahminlere göre 463 milyon kiĢi 

diyabetik, 374 milyon kiĢi bozulmuĢ glukoz toleransına sahip ve yine tahminlere 

göre diyabetik yetiĢkin nüfusun %79.4'ü düĢük ve orta gelirli ülkelerde yaĢamaktadır 

(10). Diyabetik yetiĢkin sayısının 2030 yılında 578 milyona, 2045 yılında ise 700 

milyona ulaĢacağı tahmin edilmektedir.2019 yılında diyabetiklerin oranı %9.3 iken, 

2030 yılında %10.2 ve 2045 yılında %10.9 olacağı tahmin edilmektedir (11). 

DM ve komplikasyonları, devletlerin ekonomilerine ağır bir zarar 

vermektedir. Diyabetikler için global sağlık harcamalarının 2017 yılında 850 milyar 

dolar olduğu tahmin edilmekte olup, 2045 yılına kadar global sağlık harcamalarının 

958 milyar dolara ulaĢması beklenmektedir (12). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) 2016 yılı verilerine göre dünya genelindeki 

ölümlerin %2.8'ini oluĢturan DM, yedinci sırada gelen ölüm nedenidir(13). 2017 

yılında dünya genelinde 20-99 yaĢ grubunda yaklaĢık 5 milyon ölüm diyabete 

bağlanmıĢtır. Bu rakamlar diyabetin bu yaĢ grubundaki kiĢilerde tüm nedenlerden 

kaynaklanan küresel ölümlerin %9.9'unu oluĢturduğunu göstermektedir. Ölümlerin 

üçte birinden fazlası (%36.5 veya 1.8 milyon) 60 yaĢın altındaki hastalardır (14). 

 

2.1.2. Türkiye’de Diyabetes Mellitus  

2019 IDF raporuna göre Türkiye'de diyabet prevalansı %12'dir (10). IDF 

2021 raporuna göre Türkiye'de 20-79 yaĢ arası kiĢilerde diyabet prevalansı %15.9 
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olarak bulunmuĢtur. Aynı raporda Avrupa Bölgesi'nde 20-79 yaĢ arası diyabet 

prevalansı %9.2, yaĢa göre düzeltilmiĢ prevalans %7.0 olarak bulunmuĢtur. Ayrıca,  

Türkiye %14.5 ile Avrupa Bölgesi'nde yaĢa göre en yüksek diyabet prevalansına 

sahip ülkedir (15). 

TURDEP-I çalıĢmasının sonuçlarına göre ülkemizde 1998 yılında tip 2 

diyabet prevalansı %7.2'dir (16). Onat ve ark. çalıĢmasına göre Türkiye'de 35 yaĢ 

üstü diyabet prevalansı %11'dir (17). TURDEP-II çalıĢmasında ülkemizde T2DM 

insidansının 12 yılda %90 artarak %13.7'ye ulaĢtığı görülmüĢ ve 6.5 milyon diyabetli 

olduğu tahmin edilmiĢtir. Yapılan araĢtırmalara göre Türkiye'de diyabet prevalansı 

%7.2 ile %21 arasındadır (16,18–21). TURDEP-II'ye göre Türkiye'de ortanca diyabet 

baĢlangıç yaĢı 49 olup, nüfusun 40 yaĢından sonra en az %10'u, 50 yaĢından sonra 

%20'sinden fazlası ve 60 yaĢından sonrasında her üç kiĢiden birinin diyabetik olduğu 

tespit edilmiĢtir. DM sıklığı, TURDEP-I çalıĢmasına göre 45-49 yaĢ grubunda 

%10'un üzerinde saptanmıĢ iken bu sınır 12 yıl sonraki çalıĢmada (TURDEP-II), 5 

yıl daha önceye gelmiĢtir. Erkeklerde diyabet ve prediyabet prevalansı kadınlara göre 

daha düĢük olarak bulunmuĢtur (18). 

Kadınlarda obezite, erkekler ise fazla kilo daha sık saptanmaktadır (18). Ural 

ve ark. çalıĢmasında, Türkiye'de obezite prevalansını kadınlarda %33.2, erkeklerde 

%18.2 olarak bulmuĢtur (22). TURDEP-II'ye göre Türkiye'nin yetiĢkin nüfusunun 

yaklaĢık üçte ikisi aĢırı kilolu veya obezdir. Obezite oranlarının kırsal ve kentsel 

alanlarda birbirine yakın olduğu tespit edilmiĢtir. 1998 yılında yapılan TURDEP-I ile 

kıyaslandığında, TURDEP-II çalıĢmasında ülkemizde 12 yılda obezite prevalansı 

%40, diyabet insidansı %90 artmıĢtır (18). 

 

2.1.3. Diyabetes Mellitus Sınıflandırması 

Diyabetin etiyolojisi ve patogenezi zamanla daha iyi anlaĢıldığı için 

sınıflandırması sürekli yenilenmektedir. Temelde insüline bağımlı DM ve insülinden 

bağımsız DM olmak üzere iki ana gruptan oluĢan ve daha sonra geniĢletilen 

sınıflandırma, hem hastalığın patogenezine hem de tedavi ihtiyacına göre kategorize 

edilmiĢtir. Bununla birlikte, bazı T2DM hastalarının da zamanla insüline ihtiyaç 

duyması, tedavinin sınıflandırılmasında bazı karıĢıklıklara yol açmıĢtır (23). Tüm bu 

nedenlerle ve diyabetin patogenezindeki bilgilerin artmasıyla birlikte 1997 yılında 



4 
 

diyabet, etyopatogenez ve tedavi stratejilerinin belirlenmesi amacıyla Amerikan 

Diyabet Derneği (ADA) tarafından 4 ana gruba ayrılmıĢtır (24). 

 

Tablo 1.DM Etiyolojik Sınıflandırma 

I. Tip 1 diyabet  

 A. Ġmmunolojik  

    B. Ġdiopatik  

 

 II. Tip 2 diyabet  

III. Diğer spesifik diyabet tipleri  

A. β -hücre fonksiyonlarda genetik bozukluk 

B. Ġnsülinin etkisindeki genetik bozukluk 

    C. Ekzokrin pankreas hastalıkları  

   D. Endokrinopatiler  

    E. Ġlaç veya diğer kimyasallara bağlı geliĢenler  

    F. Ġmmunaracılıklı nadir diyabet formları  

    G. Diyabetle iliĢkilendirilen genetik sendromlar  

  H. Enfeksiyonlar  

 

IV. Gestasyonel Diyabetes Mellitus 

 

2.1.4. Tip 1 Diyabetes Mellitus  

Tip 1 DM (T1DM); Tüm diyabet vakalarının %5-10'unu oluĢturan bu tip, 

eskiden "insüline bağımlı diyabet", "juvenil diyabet" olarak bilinmekteydi. 

Genellikle mutlak bir insülin eksikliğine neden olan β-hücre yıkımı meydana 

gelmektedir. Hastaların %90'ında otoimmün nedenler ve %10'unda idiyopatik 

nedenler mevcuttur. Genellikle 30 yaĢından önce baĢlamaktadır. Okul öncesi 

(yaklaĢık 6 yaĢ civarı), ergenlik (yaklaĢık 13 yaĢ civarı) ve geç ergenlik (yaklaĢık 20 

-25 yaĢ civarı) döneminde üç zirve gözlemlenebilir. Ağız kuruluğu, polidipsi, açlık, 

poliüri, kilo kaybı ve yorgunluk gibi hiperglisemi semptom ve bulguları aniden 

ortaya çıkmaktadır. Hastalar genellikle zayıf veya normal kiloludur ve diyabetik 

ketoasidoza (DKA) yatkındır (25). 



5 
 

2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus 

Eskiden "insüline bağımlı olmayan diyabet" veya "yetiĢkin diyabeti" olarak 

da adlandırılan T2DM, diyabetin en yaygın Ģeklidir ve tüm diyabet vakalarının 

%90'ından fazlasını oluĢturur (26). 

T2DM, üç patofizyolojik anormallik ile karakterizedir. Bunlar; bozulmuĢ 

insülin sekresyonu, periferik insülin direnci ve hepatik aĢırı glikoz üretimidir (27). 

Obezite, egzersiz eksikliği ve yaĢ, insülin direnci için önemli risk faktörleridir. 

Hamilelik, sigara, yanıklar, enfeksiyonlar, travma, yetersiz beslenme, ameliyat, 

ilaçlar (B-blokerler, diüretikler, steroidler, oral kontraseptifler) insülin direnci için 

diğer risk faktörleridir (28). 

T2DM teĢhisi konan kiĢiler çoğunlukla aĢırı kilolu veya obezdir. Vücut kitle 

indeksine (VKĠ) göre normal kilodaki kiĢilerde bile vücut yağ dağılım oranı 

bozulmuĢtur. Bazı hayvan deneylerinde, aĢırı yemenin çeĢitli genetik ve moleküler 

mekanizmalar yoluyla T2DM geliĢimini tetiklediği gösterilmiĢtir (29). 

Genler ve çevresel faktörler, insülin direnci ve β-hücre disfonksiyonunun 

önemli belirleyicileridir. Gen havuzumuz yakın zamanda değiĢmediğinden, çevresel 

değiĢiklikler giderek artan T2DM insidansı için kritik öneme sahiptir. Kalori alımını 

önemli ölçüde artırmanın ve enerji tüketimini azaltmanın yanı sıra, diğer çevresel 

faktörlerin de önemli olduğu görülmektedir. Besin bileĢimi, özellikle artan diyet yağı 

ve doymuĢ yağ asitleri seviyeleri; obezite, insülin direnci, β-hücre disfonksiyonu ve 

glukoz intoleransının geliĢimini belirlemede önemlidir. Son tartıĢmalarda çevresel 

kimyasalların; obezite ve diyabet epidemilerine olan etkisine dikkat çekilmektedir 

(30). 

 

2.1.6.  Diyabetes Mellitus Tanısı 

DM tanısı için yapılabilecek testler, açlık plazma glukozu (APG) düzeyi 

ölçümü, 75 gram glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT), rastgele plazma 

glukoz ölçümü (PG) veya hemoglobin A1c (HbA1c) düzeyinin ölçülmesidir. Venöz 

plazmadaki glikoz seviyesi, heksokinaz veya glikoz oksidaz yöntemiyle "mg/dl" 

olarak ölçülmektedir (8).  
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AĢikar diyabetin tanısında aĢağıdaki 4 kriterinden birinin olması yeterlidir:  

 1. APG (≥8 saat açlıkta) ≥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 semptomları,  

 4. HbA1c ≥%6.5 (≥48 mmol/mol) 

 

2.1.7. Diyabetes Mellitus Tedavisi 

Multidisipliner bir yaklaĢımla yapılması gereken diyabet tedavisi ve 

yönetiminin en önemli aĢaması hasta eğitimi, diyet düzenlemesi ve egzersiz 

desteğidir. Daha sonra kan Ģekeri seviyelerini kontrol etmek,  insülin direncini 

kırmak veya yetersiz insülini yerine koyma tedavileri gelmektedir. Diyabet 

hastalarının tedavisinde önemli rol oynayan hasta eğitiminin öncelikli hedefi; 

hastanın hastalık ve tedaviye uyumunu artırarak, metabolik stabilitesini, ideal vücut 

ağırlığı ve kan basıncı kontrolünü sağlamak ve hastaya sağlıklı bir egzersiz programı 

oluĢturmaktır (32). 

Tedavi algoritmalarında önerilen ilk adım yaĢam tarzı düzenlemesidir. 

Fiziksel aktivitenin planlanması ve diyetin düzenlenmesini içeren bu adım, diyabetik 

hastalarda tanı anından itibaren tedavinin parçası olmalıdır. Planlanan tedavi 

mümkünse bir beslenme ve egzersiz uzmanı desteği ile bireyselleĢtirilmeli, tedavinin 

devamlılığı sağlanmalıdır (33). 

Ülkemizde T2DM tedavisinde insülin ve 6 ana gruptan oluĢan insülin dıĢı 

preparatlar kullanılmaktadır. Ġnsülin dıĢı antihiperglisemik ilaçlar; Biguanid grubu 

ilaçlar (metformin), insülin salgılatıcı ilaçlar (sülfanilüre, glinid grubu), 

tiazolidindion (glitazon) grubu ilaçlar, alfa-glukozidaz inhibitörü ilaçlar (akarboz), 

inkretin bazlı ilaçlar (GLP-1A, DPP4-I) ve sodyum glukoz -Co- Transporter-2 

Ġnhibitörleridir. Bu ajanların hem monoterapotik hem de kombinasyon olarak 

kullanımı mevcuttur. Monoterapide açlık plazma glukozu ve HbA1c'deki düĢüĢler,  

değiĢkenlik göstermektedir (8). 
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2.1.8. Diyabetes Mellitus Komplikasyonları 

DM‘lihastalarda doku ve organlarda biyokimyasal, morfolojik ve fonksiyonel 

değiĢiklikler meydana gelir. Türkiye verilerinin de yer aldığı Discover çalıĢmasında 

mikrovasküler komplikasyon prevalansı %18.8, makrovasküler komplikasyon 

prevalansı %12.7 olarak bulunmuĢtur (34). 

Diyabet komplikasyonları; temel olarak akut ve kronik komplikasyonlar 

olarak sınıflandırılmaktadır (8). (Tablo 2) 

 

Tablo 2. DM Komplikasyonları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1.8.1. Diyabetes Mellitusun Mikrovasküler Komplikasyonları  

            

2.1.8.1.1. Diyabetik Nefropati  

Ülkemizde son dönem böbrek hastalığının en sık nedeni olan diyabetik 

nefropati, intraglomerüler arteriyollerin hasarına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. 

1) Akut (metabolik) komplikasyonlar 

a) Diyabetik ketoasidoz (DKA)  

b) Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)  

c) Laktik asidoz (LA)  

d) Hipoglisemi 

 2) Kronik (dejeneratif) komplikasyonlar  

a) Mikrovasküler komplikasyonlar  

           -Diyabetik nefropati 

          -Diyabetik retinopati  

          -Diyabetik nöropati 

  b) Makrovasküler komplikasyonlar 

       - Kardiyovasküler hastalıklar  

       -Serebrovasküler hastalıklar  

       -Periferik vasküler hastalıklar  

  c) Diğer kronik komplikasyonlar   

           -Gastrointestinal (gastroparezi, diyare)   

           -Genitoüriner (üropati, cinsel iĢlev bozukluğu)   

        - Enfeksiyöz  

         - Katarakt  

          -Glokom 
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Tanı için altın standart yöntem böbrek biyopsisi olmasına rağmen, günlük pratikte 

diyabetik nefropatinin en iyi göstergesi olan albüminüri kullanılmaktadır(35). 

Genellikle uzun sürede geliĢtiği ve semptom göstermediği için taranması çok 

önemlidir. Diyabetik nefropati taraması, tanı anından baĢlayarak ve sonrasında 

semptomlar devam etmezse, yılda bir kez eGFR ve idrar albümin/kreatinin oranı ile 

yapılmalıdır. Kronik böbrek yetmezliği olan diyabetikler 3-6 ayda bir kontrol 

edilmelidir. Diyabetik nefropati kliniği; hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek 

yetmezliği ile karakterizedir. ÇalıĢmalar, glisemik kontrolü iyi olan hastalarda yeni 

nefropati oluĢumunun ve mevcut nefropati geliĢiminin yavaĢladığını göstermiĢtir 

(36). 

Hem sistolik hem de diyastolik hipertansiyon nefropatinin progresyonunu 

arttırır. UKPDS çalıĢmasında, 6 yıllık takipten sonra sıkı kan basıncı kontrolünün, 

mikroalbüminüri riskini %29 oranında azalttığı gösterilmiĢtir. Bu nedenle diyabetik 

nefropatinin önlenmesi ve tedavisinde, glisemik kontrol ve optimal kan basıncı 

kontrolü çok önemlidir. Bu hedefe yönelik tedavide birincil tedavi yaklaĢımı; RAS 

blokajı için ACE-i(anjiotensin converting enzyme inhibitörü)'nin kullanılmasıdır 

(37). 

Normal kan basıncıolan ve mikroalbüminürisi olmayan diyabetik hastalarda, 

nefropatiden birincil korunma için ACE-i veya ARB (anjiyotensin reseptör 

blokerleri) kullanımı önerilmemektedir. Böbrek fonksiyonlarının progresif azalması, 

eGFR< 30 mL/dk olması, albümin/kreatinin > 300 mg/g olması, kontrolsüz 

hipertansiyon varlığı, ACE-i/ARB ile hiperkalemi olması veya serum kreatinin 

düzeyinin 3 ayda  %30'dan fazla artması durumlarında hasta bir nefroloğa sevk 

edilmelidir (25). 

 

2.1.8.1.2. Diyabetik Retinopati 

DM‘nin en önemli komplikasyonlarından biri olan retinopati, dünya 

genelinde 20-65 yaĢ grubunda önlenebilir ve/veya tedavi edilebilir körlük 

nedenlerinin baĢında gelmektedir. Özellikle diyabet süresi olmak üzere, kötü 

glisemik kontrol, ergenlik, gebelik, hipertansiyon, kötü lipid profili ve anemi, 

retinopati geliĢimini hızlandıran faktörlerdir. Bu nedenle T2DM‘li hastalarda tanı 
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anında retinopati taraması yapılmalı, normal hastalar yılda bir, ileri evre hastalar ise 

3-6 ayda bir taranmalıdır (38). 

Tedavide lazer fotokoagülasyon, vitrektomi ve anti-vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (anti-VEGF) ve diğer farmakolojik tedaviler kullanılabilir (39). 

  

2.1.8.1.3. Diyabetik Nöropati (DN) 

Diyabetiklerin yaĢam kalitesini düĢüren, yüksek morbidite ve mortalite ile 

seyreden önemli bir komplikasyondur. DN, proksimal veya distal sinirleri ve duyu, 

motor veya otonom sinirleri farklı Ģekillerde etkileyerek heterojen bir klinik tablo 

oluĢturan bir mikroanjiyopati Ģeklidir. ÇalıĢmalar diyabetik nöropati prevalansının 

%28.5 ile %50 arasında değiĢtiğini göstermiĢtir (40). 

Vücudun herhangi bir sistemi etkilenebilse de, özellikle alt ekstremite distal 

simetrik duyu polinöropatisi, iskemi ve enfeksiyon ile birlikte amputasyonun en 

önemli nedenlerinden biridir. Bu nedenle tarama son derece önemlidir ve 

T2DM‘lilerde tanı anından baĢlayarak her yıl nöropati taraması yapılması önerilir. 

DN, periferik polinöropati ve otonom nöropati olarak iki gruba ayrılabilir. Periferik 

polinöropatinin klinik görünümü tutulan sinire bağlı olarak değiĢmekle birlikte, en 

yaygın Ģekli olan distal polinöropati, ağrı duyarlılığında, ısı duyarlılığında, 

propriyosepsiyonda azalmaya,  dengesiz ve ataktik yürüyüĢe, el ve ayak kaslarında 

zayıflığa neden olabilir. Tutulum tipik olarak ‘eldiven çorap‘  tarzındadır. Özellikle 

geceleri artıĢ gösteren yüzeyel yanma, zonklayıcı ağrı, hafif temas ile hipersensivite, 

uygun ayak bakımı yapılmadığında ayak ülserlerinden nöro-osteo-artropatiye 

(Charcot ayağı) kadar uzanan klinik spektrumda ortaya çıkabilir (41).  

Otonom nöropati ciddi ve yaygın bir komplikasyondur. Otonom nöropati; 

Kardiyak, gastrointestinal, ürogenital otonomik nöropati, hipogliseminin farkında 

olmama,  otonomik sudomotor disfonksiyon ve pupilla disfonksiyonu ile ortaya 

çıkabilir. Kardiyak olarak istirahat taĢikardisi ve ortostatik hipotansiyon görülebilir 

ve bu durum mortalite ile iliĢkilidir (42). 

Gastrointestinal otonom nöropatili hastalar özofagus dismotilitesi, 

gastroparezi, kabızlık, ishal ve fekal inkontinans gibi bulgularla baĢvurabilirken, 
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ürogenital nöropatili hastalar erektil disfonksiyon, retrograd ejakülasyon ve mesane 

disfonksiyonu gibi bulgularla baĢvurabilirler (38). Optimal glisemik kontrol 

tedavinin en önemli basamağıdır. Sıkı glisemik kontrolün nöropati baĢlangıcını %70, 

erken nöropatinin ilerlemesini %57 yavaĢlattığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur (43). 

Bunun yanında arteriyel tansiyon kontrolü, lipid profili kontrolü, yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ve uygun ayak bakımı son derece önemlidir. Nörotoksik ajanlardan 

kaçınmak ve B12 vitamini, folik asit gibi vitaminleri yerine koymak da tedavinin bir 

parçasıdır. Parestezi, yanma, uyuĢma ve hassasiyet gibi subjektif bulguları kısmen 

gerilettiği bilinen alfa-lipoik asit kullanılabilir. Ek olarak, ağrıyı kontrol etmek için 

antidepresanlar, antikonvülsanlar ve opioid analjezikler tek baĢına veya kombinasyon 

halinde kullanılabilir (44). 

  

2.1.8.2. Diyabetes Mellitusun Makrovasküler Komplikasyonları  

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları, diyabetiklerde önde gelen ölüm 

nedenleri olan kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık ve periferik arter 

hastalığı olarak sıralanabilir. Ağırlıklı olarak hızlanmıĢ ateroskleroza sekonder 

geliĢmektedir (45). 

≥ 40 yaĢ, diyabet süresi ≥ 15 yıl, end organ hasarı ve ≥ 1 kardiyovasküler risk 

faktörü (sigara, HT, ailede erken kardiyovasküler hastalık öyküsü, kronik böbrek 

hastalığı, obezite) olan diyabetli hastalarda, istirahat EKG'si taramaya dahil edilmeli 

ve 3 yılda bir tekrarlanmalıdır. Sessiz miyokard enfarktüsü; diyabetiklerde otonom 

ve duyusal nöropatiye bağlı olarak, genellikle komplikasyonlarla seyreder ve eĢlik 

eden kalp yetmezliği yaygın gözlenir. Diyabete bağlı nöropatilerin kardiyovasküler 

sistemi etkilemesi sonucu senkop, aritmiler, ani kardiyak ölüm ve artmıĢ perioperatif 

risk gibi durumlar ortaya çıkabilmektedir (46). 

YaĢam tarzı değiĢiklikleri, optimal glisemik kontrol, kan basıncı kontrolü, 

antiplatelet tedavi, beta-bloker tedavisi, statin tedavisi ve ACE-i/ARB tedavisi 

diyabetiklerde birincil ve ikincil korunmada önemlidir. ÇalıĢmalar, sıkı glisemik 

kontrolün özellikle yaĢlı hastalarda mikrovasküler komplikasyonları azalttığını, 

ancak makrovasküler komplikasyonları azaltmadığını ve tam tersine hipoglisemi 
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riskinin artması nedeniyle mortalite riskini artırdığını göstermiĢtir. YaĢlı 

diyabetiklerde kırılganlığın prognostik önemine iliĢkin bir kohort çalıĢmasında, 

kırılgan yaĢlıların diyabetten kaynaklanan komplikasyonları geliĢtirme olasılığının 

2.62 kat daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (47). Bu nedenle ileri diyabet yaĢı olan, 

komorbiditeleri ve hipoglisemi riski yüksek hastalarda daha esnek glisemik kontrol 

hedeflenmelidir (48).  

 

2.2. OMUZ EKLEMĠ 

 

2.2.1. Omuz Eklemi Fonksiyonel Anatomisi 

Omuz eklemi, üst ekstremiteyi gövdeye bağlayan vücudumuzdaki en geniĢ ve 

hareketli eklemdir. Omuz ve omuz kuĢağı 20 kas, 3 kemik ve 4 eklemden oluĢur 

(49–51). Omuz eklemi veya omuz kompleksi; akromiyoklaviküler eklem, 

sternoklaviküler eklem, glenohumeral eklem, ve skapulotorasik eklemden oluĢur 

(52). Akromiyoklaviküler ve sternoklaviküler eklemler ayrıca glenohumeral ve 

skapulotorasik eklemlerin koordineli hareketine katkıda bulunur (53). (ġekil-1: 

Omuz Eklemi Kompleksi) 

 

Şekil-1: Omuz Eklemi Kompleksi 
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2.2.2. Omuz Ekleminin Biyomekaniği 

Omuz ekleminin yaptığı hareketler; glenohumeral eklem hareketleri ve 

skapular hareketler olarak iki grupta toplanabilir. Omuz hareketi; elevasyon, iç 

rotasyon, dıĢ rotasyon ve horizontal fleksiyon-ekstansiyondan oluĢur. 

Elevasyon; Vücuda yanında bitiĢik kolun yukarı olarak kaldırılmasıdır ve 

180°'lik bir harekettir. Posterior elevasyon ise 60°'dir. Fleksiyon sagital düzlemde, 

abdüksiyon ise koronal düzlemde elevasyondur (54,55). 

Rotasyon merkezi; Humerus baĢı ile glenoid arasındaki hareket, kayma ve 

yuvarlanmanın birleĢimidir. Ancak glenohumeral eklemin tek hareketi yuvarlanma 

değildir. Eklemde kayma hareketi de vardır (56). 

Fleksiyon; 180º'dir. Korakohumeral ligamanın posterior kısmı, fleksiyon 

sonunda gerilir ve hareketi engeller (57). 

Ekstansiyon; 60°'dir. Korakohumeral bağın ön bandı hareketi sınırlar (58). 

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

supraspinatus hareketi baĢlatan ana kaslardır (59). 

Addüksiyon 30-45º'dir. Pektoralismajor ve latissimusdorsi birincil kaslardır. 

Addüksiyona yardımcı olan diğer kaslar, teres majör ve subscapularis'tir (58). 

Ġç ve dıĢ rotasyon: Dirsek 90° fleksiyonda ve kol 90° abduksiyondayken, iç 

ve dıĢ rotasyon 90°dir. Kol 0º abduksiyondayken (dirsek 90º fleksiyonda), bu değer 

iç rotasyon için 90-95º ve dıĢ rotasyon için 70-80º'dir (60). DıĢ rotasyonda, 

infraspinatus ve teres minör kasları birincil kaslardır. Kuvvetin %60'a kadarı m. 

infraspinatus tarafından sağlanır (61–63). 

 

2.2.3. Omuz Ağrısı Nedenleri 

Omuz ağrısı, bel ağrısından sonra en sık görülen ağrıdır (64). Omuz ağrısı en 

sık kaslar, tendonlar ve bursalar gibi eklem dıĢı yapılardan kaynaklanır. Eklem 

kaynaklı ağrı daha az yaygındır (65). 

Omuz ağrısının birçok nedeni vardır (66):(Tablo-3) 
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Tablo 3-Omuz Ağrısı Nedenleri 

Kas Ġskelet Sistemi -Omuz 

Eklemi Kaynaklı 

Kas Ġskelet Sistemi 

Omuz Eklemi DıĢı Kaynaklı 

Kas Ġskelet Sistemi DıĢı 

Kaynaklı 

 SıkıĢma (impingement) 

sendromları  

 Rotator manĢet yırtıkları   

 Kalsifik tendinitler 

 Bisipitaltendinit 

 Bisepsin uzun baĢının 

rüptürü 

 Adhezivcapsülitis 

 Glenohumeral instabilite 

 Osteoartrit  

 Enflamatuar artritler  

 Rotator manĢet yırtığı 

artropatisi 

 Osteonekroz  

 Labrum lezyonları 

 Akromioklavikular eklem 

patolojileri  

 Sternoklavikular eklem 

patolojileri 

 Kırıklar  

 Enfeksiyonlar 

 Tümörler 

 Miyofasyal ağrı 

sendromları 

 

 

 

 

 

 

 

 Servikal nöropati  

 Brakial nöropati ve diğer 

nöropatiler  

 Torasik çıkıĢ sendromu  

 Kompleks bölgesel ağrı 

sendromu 

 Metabolik ve endokrin 

kaynaklı patolojiler 

 Safra kesesi hastalıkları  

 Karaciğer hastalıkları  

 Subfrenikabse 

 Dalak travması  

 Miyokard enfarktüsü 

 

 

 

 

 

 

2.3. DĠYABETĠK OMUZ 

DM‘nin nöropati, kardiyovasküler hastalıklar, retinopati, inme, periferik 

vasküler hastalık (ampütasyon) ve böbrek yetmezliği gibi birçok komplikasyonu 

vardır. Bu komplikasyonlar da; artan maluliyet, artan sağlık maliyeti ve azalan yaĢam 

süresine sebep olmaktadır (67).  

DM‘li hastalarda omuz bozukluklarının prevalansı diyabeti olmayanlara göre 

daha yüksektir, adheziv capsulitis(AC) ve rotator manĢet tendinopatisi(RMT) ise 

sakatlığa en sık neden olan omuz patolojileridir (68,69). 

Genel popülasyondaki  %0-10 AC oranı ile karĢılaĢtırıldığında, tip 1 

diyabette %10-76 ve tip 2 diyabette %7-30 AC prevalansı bildirilmiĢtir (70–73). 

AC‘nin ayrıca her iki diyabet tipinde de; yaĢla (70) ve tip 1 diyabette diyabet süresi 

ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (71,72,74). 

Ġnsülin kullanan veya kullanmayan diyabetik hastalar, diyabeti olmayanlara 

kıyasla daha yüksek RMT geliĢtirme riskine sahiptir (68). (Hazard ratio(HR):2,11) 
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Ayrıca  diyabet; rotator manĢet onarımından sonra postoperatif katılık-donukluk ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (75,76). 

DM‘li hastalarda omuz patolojilerinin daha sık görülmesinin nedeni tam 

olarak bilinmemektedir. Ancak omuzun iki farklı patofizyolojik yoldan 

etkilenebileceğine dair kanıtlar mevcuttur. Bunlardan birincisi, rotator manĢet 

tendonlarında ve eklem kapsülünde bağ dokusu hasarı, ikincisi ise periferik veya 

otonomik nöropatidir. Periartiküler bağ dokularındaki hasarın; geliĢmiĢ glikozilasyon 

son ürünlerinin oluĢumu (AGE) etkisiyle meydana gelen anormal kollajen dağılımı 

sonucu, bağ dokusunun mekanik özelliklerininin bozulması kaynaklı olduğu 

düĢünülmektedir. 

Bir diğer hipotez ise, DM‘li hastalarda değiĢen glikoz metabolizmasının, 

periferik sinir sisteminde yapısal olduğu kadar iĢlevsel değiĢikliklere de neden 

olduğu ve nihayetinde nöropatiye yol açtığı yönündedir (77,78). 

Diyabetiklerde eklem sinovyumunun artroskopik biyopsilerinin, daha fazla 

miktarda endotelyal büyüme faktörü ve daha az miktarda inflamatuar büyüme 

faktörü içerdiği gösterilmiĢtir. Bu bulgular diyabetli hastalarda AC'nin uzamıĢ seyrini 

ve Ģiddetini açıklamaktadır (79). Bununla birlikte, diğer çalıĢmalar, AGE'lerin 

tenositler ve fibroblastların yüzeyindeki reseptörlerle etkileĢime girdiğini ve eklem 

sinovyumunda omuz ekleminin kapsüler fibrozuna katkıda bulunan kronik 

inflamatuar değiĢikliklere yol açtığını bildirmiĢtir (68,80). 

BozulmuĢ mikrodolaĢım (diyabetik mikroanjiyopati), DM‘li hastalarda AC ve 

RMT geliĢimine katkıda bulunabilecek baĢka bir patolojik süreçtir. DM‘li hastalarda 

kontrolsüz hipergliseminin makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonlara yol 

açtığı konusunda, çalıĢmalar arasında fikir birliği vardır (68,80). 

AGE'lerin diyabetik damar sisteminde yaygın olduğu ve ateroskleroz 

geliĢimine katkıda bulunduğu gösterilmiĢtir. Hücre dıĢı matrisin bazal 

membranındaki kollajen liflerinin AGE çapraz bağlanması; bazal membranın 

kalınlaĢmasına, kan damarlarının sertleĢmesine ve vasküler kontraktilitede 

değiĢikliklere yol açmaktadır. Sonuç olarak, eklem dokusu yıkımına ve dejeneratif 

değiĢikliklere neden olan doku hipoksisi oluĢur (68,80). Ayrıca, AGE'ler, 

subakromiyal bursa sinovyumunda sinovyal hücre proliferasyonuna neden olan 
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vasküler endotelyal büyüme faktörünü indüklemekte, AC ve RMT‘si olan diyabetik 

hastalarda omuz eklemi kontraktürünün geliĢmesine yol açmaktadır (76). 

 

3.  GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ARAġTIRMANIN TĠPĠ 

AraĢtırma, prospektif ve kesitsel tipte bir araĢtırmadır. 

 

3.2. ARAġTIRMANIN EVRENĠ VE ÖRNEKLEM BÜYÜKLÜĞÜ 

ÇalıĢmanın evrenini 18.07.2022 ve 18.10.2022 tarihleri arasında Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile 

Hekimliği Diyabet Polikliniği‘ne baĢvuran tip 2 diyabetli 18 yaĢ ve üzeri hastalar 

oluĢturmuĢtur. Hastane kayıtlarını incelememiz sonucunda HaydarpaĢa Numune 

Eğitim AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği Diyabet Polikliniğine ayda ortalama 100 

hasta, üç ayda 300 hasta baĢvurmaktadır. ÇalıĢmada evreni 300 hasta oluĢturmuĢ, 

aĢağıda verilen formülden yararlanılarak çalıĢma evreninden basit tesadüfi 

örnekleme yöntemi ile örneklem geniĢliği hesaplaması yapılmıĢtır. 

Basit Rastgele Örneklemede Örneklem GeniĢliği Tahmini 

n=
Nt2pq

d2 N−1 +t2pq
 

N: Evrendeki birey sayısı 

N: Örnekleme alınacak birey sayısı 

p: Ġncelenen olayın görülüĢ sıklığı 

q: Ġncelenen olayın görülmeyiĢ sıklığı 

t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yanılma düzeyinde t tablosundan 

bulunan teorik değer 

d: Olayın görülüĢ sıklığına göre yapılmak istenen ± sapma 
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n=
(300)(1.96)²(0.63)(0.37)

(0.05)²(300−1)(1.96)²(0.63)(0.37)
 

%95 güven düzeyi, %5 güven aralığında minimum örneklem büyüklüğü 165 

olarak hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmamızda, 184 hastada omuz ağrısı ve fonksiyonları ile 

bunu etkileyebilecek olan yaĢ, cinsiyet, eğitim düzeyi, gelir düzeyi, HbA1c, 

diyabetin süresi, ek kronik hastalıklar, ilaç kullanımı bilgisi, dominant omuz, yaĢam 

tarzı (sigara, alkol kullanımı sorgulaması), yaĢam ortamı arasındaki iliĢkiyi 

incelemek amacıyla çoklu lineer regresyon analizi yapılmıĢtır. 

 

3.3.ARAġTIRMANIN DEĞĠġKENLERĠ 

AraĢtırmada kullanılan bağımlı ve bağımsız değiĢkenler aĢağıda belirtilmiĢtir. 

 

3.3.1.Bağımlı DeğiĢkenler 

AraĢtırmanın bağımlı değiĢkenleri; eriĢkin yaĢ tip 2 diyabetik hastaların, 

omuz ağrısı ve omuz fonksiyonlarını değerlendirdiğimiz UCLA omuz skoru (UOS) 

bağımlı değiĢkendir. 

UCLA omuz skoru 1986 yılında Ellman tarafından tanımlanmıĢtır ve yaygın 

olarak kullanılmaktadır (81). Ölçeğin Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalıĢması 

2021 yılında Büyükdoğan ve ark. tarafından yapılmıĢtır (82). Skorlamada ağrı, 

fonksiyon, hasta memnuniyeti, fleksiyon kuvveti, fleksiyon açısı toplam 35 puan 

üzerinden değerlendirilir. Ağrı ve fonksiyon parametreleri 1-10 puan üzerinden, aktif 

fleksiyon açısı, fleksör kas kuvveti ve hasta memnuniyeti parametrelerinin her biri 

ise 0-5 puan üzerinden skorlanır. Her bölüm skoru toplanarak toplam skor elde edilir. 

Maksimum skor 35 olup skorlamaya göre, 34-35 puan mükemmel, 28-33 puan iyi, 

21-27 puan orta ve 0-20 puan zayıf olarak değerlendirilir (81). 

  

3.3.2. Bağımsız DeğiĢkenler 

AraĢtırmanın bağımsız değiĢkenleri hastaların sosyodemografik özellikleri ile 

omuz ağrısı ve fonksiyonları iliĢkili olabileceği düĢünülen özellikleri, sağlık 
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durumları ve göstergeleridir. Bağımsız değiĢkenlerin UCLA omuz skorundan alınan 

puan ile iliĢkili olup olmadıkları değerlendirildi. 

YaĢ: Açık uçlu olarak sorgulandı. 

Cinsiyet: Erkek ve kadın olarak gruplandırıldı. 

Boy(cm): Cm cinsinden ölçüm yapıldı  

Ağırlık(kg): Kg cinsinden ölçüm yapıldı. 

Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ): kg/metrekare cinsinden hesaplandı. VKĠ 18,5-

24,99 arası ‗Normal‘, VKĠ 25-29,99 arası olanlar ‗Pre-obez‘ ,VKĠ> 30 olanlar ‗Obez‘ 

olarak değerlendirildi. 

Medeni durum: Evli, bekar, eĢi vefat etmiĢ/dul ve boĢanmıĢ olarak 

gruplandırıldı. 

Eğitim Durumu: ‗Okur-yazar değil‘, ‗Ġlkokul‘, ‗Ġlköğretim/ortaokul‘, 

‗Lise‘,‗Yüksekokul‘ ve ‗Üniversite‘ olarak gruplandırıldı. 

Meslek: ‗ÇalıĢmıyor‘, ‗ĠĢçi‘ , ‗Memur/mühendis‘ , ‗Emekli‘ , ‗Serbest 

meslek‘ olarak gruplandırıldı. 

Sosyal güvence durumu: 'SGK' , ve 'Yok' olarak gruplandırıldı. 

Gelir Durumu: Aylık gelir miktarı 'Asgari ücret altı' , 'Asgari ücret', 'Asgari 

ücretin 2 katı' ve 'Asgari ücretin 3 katı ve üzeri' olarak gruplandırıldı. 

Diyabetin süresi: ‗0-1 yıl‘ , ‗1-5 yıl‘ , ‗5-10 yıl‘ , ‘10-20 yıl‘ ve ‘20 yıl ve 

üzeri‘ olarak gruplandırıldı. Ayrıca, kaç yıldır diyabet tanılı olduğu açık uçlu olarak 

sorgulandı. 

Diyabet dıĢındaki kronik hastalık varlığı: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Hipertansiyon: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Kardiyovasküler Hastalık : Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Hiperlipidemi: Hastalardan veya e-nabızdan sorgulanarak hiperlipidemi tanısı 

yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Hipotiroidi-Hipertiroidi:  Yok ve var olarak gruplandırıldı. 
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Astım-KOAH: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Diğer Hastalıklar: Yok ve var olarak gruplandırıldı. ‘Diğer Hastalıklar‘ 

gruplamasına, katılımcıların tanılarında yer alan ‗Peptik ülser, Gastrit, Gastro-

özefagial Reflü Hastalığı, Anksiyete Bozukluğu, Uyku Apnesi, Depresif 

Bozukluklar, Benign Prostat Hiperplazisi(BPH), Ailevi Akdeniz AteĢi, Gut, Çölyak 

Hastalığı, Kronik BronĢit‘ dahil edildi. 

Aktif el/omuz: 'Sağ' ve 'Sol' olarak gruplandırıldı. 

Antidiyabetik ilaç: ‗Yok‘,‘Oral antidiyabetik‘, ‗Ġnsülin‘ ve ‗Oral 

antidiyabetik+Ġnsülin‗ olarak gruplandırıldı. 

Antihipertansif ilaç: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Antihiperlipidemik ilaç:  Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Diğer ilaç kullanımı: Yok ve var olarak gruplandırıldı.‘Diğer ilaçlar‘ 

gruplamasına, katılımcıların sürekli kullandığı ilaçlar arasında yer alan ‗Ağrı 

Kesiciler, Proton Pompa Ġnhibitörleri, Antidepresanlar, BPH Ġlaçları, Vitaminler, 

KolĢisin, Tiroid Ġlaçları ve Ġnhaler Ġlaçlar‘ dahil edildi. 

Sigara kullanımı: 'Evet' , 'Hayır' , 'Bıraktım' olarak gruplandırıldı. 

Alkol kullanımı:'Evet' , 'Hayır' , 'Bıraktım' olarak gruplandırıldı. 

YaĢama ortamı: 'Tek baĢına' , 'EĢiyle' , 'EĢi ve çocuklarıyla' ve 

‗Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum' olarak gruplandırıldı. 

Omuzda Gece Ağrısı: Katılımcının daha önce gece omuz ağrısı olup olmadığı 

sorgulandı. Evet ve Hayır olarak gruplandırıldı. 

Omuzda Hareket Kısıtlılığı: Katılımcının daha önce omuz hareket kısıtlılığı 

olup olmadığı sorgulandı. Evet ve Hayır olarak gruplandırıldı. 

Omuz Nedenli Diğer Kliniklere BaĢvuru: Evet ve Hayır olarak gruplandırıldı. 

Cevabı evet olan katılımcılar için diğer klinikler ‗Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon‘, 

‗Ortopedi ve Travmatoloji‘ ve ‗Fizik Tedavi +Ortopedi‘ olarak gruplandırıldı. 

HbA1c değerlendirilmesinde son üç ay içinde bakılmıĢ olan HbA1c düzeyi 

çalıĢmada kullanıldı. 
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Diyabete bağlı retinopati varlığı: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Diyabete bağlı nefropati varlığı: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

Diyabete bağlı nöropati varlığı: Yok ve var olarak gruplandırıldı. 

  

3.4. VERĠ TOPLAMA YÖNTEMĠ VE ULAġMA ORANI 

HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Aile Hekimliği Diyabet 

Polikliniği‘ne tip 2 diyabetli hastalar, çalıĢma hakkında ve çalıĢmanın amacıyla ilgili 

bilgilendirildikten sonra, çalıĢmanın gönüllülük esasına dayalı olduğu anlatıldı. 

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu‘nu imzalayanlar araĢtırmaya dahil edildi. 

ÇalıĢmaya basit tesadüfi örnekleme yöntemine göre 184 tip 2 diyabet hastası alındı. 

AraĢtırmanın verileri yüz yüze görüĢme yöntemi ile toplandı. 

ÇalıĢmaya katılan gönüllülere önce sosyodemografik özellikler, HbA1c, 

diyabet süresi, diyabete bağlı mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyon varlığı, 

ilaç kullanımı olup olmadığı, aktif omuz, yaĢam tarzı (sigara, alkol kullanımı), 

yaĢama ortamı (tek baĢına, eĢi veya çocukları ile, bakıcı ile) bilgilerini içeren bilgi 

toplama formu (EK-1) ve sonrasında UCLA omuz skoru (UOS) uygulandı (EK-2). 

ÇalıĢmanın bir hastaya uygulanması ortalama 15 dakikada tamamlandı. ÇalıĢmayı 

yarıda bırakan hastaların yanıtları değerlendirmeye alınmadı.  

 

3.5. ARAġTIRMAYA DAHĠL EDĠLME VE DIġLAMA KRĠTERLERĠ 

AraĢtırmaya Dahil Olma Kriterleri: 

• ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olması 

• ĠletiĢim kurulabilecek mental durumda olması 

• 18 yaĢ ve  üzerinde olması  

• Anket ve ölçekleri eksiksiz doldurması 

• Tip 2 DM tanılı olması 

  



20 
 

 

AraĢtırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri: 

• ÇalıĢmaya katılmaya gönüllü olmaması 

• ĠletiĢim kurulamayacak kadar mental bozukluğunun olması 

• 18 yaĢından küçük olması  

• Anket ve ölçekleri eksik doldurması  

• Diyabet tanısı öncesi omuz patolojisi olan hastalar 

• Omuz travması olan hastalar, akut (yaralanma, enfeksiyon varlığı, 

fibromiyalji vb.) ve kronik(romatoid artrit, kalp ve akciğer 

hastalıkları, boyun fıtıkları, kanserler, torasik çıkıĢ sendromu vb.) 

hastalıklar nedeniyle omuz ağrısı olan hastalar 

• Nörolojik sekeli olan hastalar 

 

3.6. VERĠLERĠN ANALĠZ EDĠLMESĠ 

Cinsiyet, medeni durum, eğitim durumu, meslek, gelir durumu, alkol-sigara 

kullanımı, yaĢama ortamı gibi demografik bilgilerin yer aldığı sorular ile sorulara 

verilen yanıtlarda katılımcıların dağılımını göstermede sayı (n) ve yüzde (%) 

değerleri kullanıldı. 

ÇalıĢmada yer alan yaĢ, UCLA Omuz Skoru (UOS) puanı, HbA1c, diyabet 

süresi, VKĠ gibi sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu grafiksel olarak ve 

Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Sürekli değiĢkenlerin yaĢ hariç hiçbirinin 

normal dağılıma uymadıkları belirlendi bu nedenle tanımlayıcı istatistiklerinin 

gösteriminde Medyan (ÇAG–Çeyreklikler Arası GeniĢlik) değerleri kullanıldı. Ek 

olarak tanımlayıcı istatistik gösteriminde Ortalama±Standart Sapma değerleri 

kullanıldı. 

Medeni durum, eğitim durumu, sigara kullanım durumu, alkol kullanım 

durumu gibi ikiden fazla kategorik değiĢkenlere göre katılımcıların UOS puanlarının 

karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis non-parametrik varyans analizine baĢvuruldu. 

Ġkili karĢılaĢtırmalarda bonferroni düzeltmesi yapılarak analiz sonuçları verildi. 
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Ġki gruplu değiĢkenlerin UOS puanlarının karĢılaĢtırılmasında Mann- 

Whitney U testi kullanıldı. 

UOS sınıflamasına göre kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında çapraz 

tablolar oluĢturuldu, sayı (n), yüzde (%) ve ki kare (2) test istatistiği verildi. 

UOS puanı ile yaĢ, HbA1c, diyabet süresi, VKĠ aralarında yapılan korelasyon 

analizinde de spearman non-parametrik korelasyon katsayısı verildi.  UOS puanı 

28‘den düĢük olan bireylerin UOS sınıflaması kötü, 28 ve üzeri olanlar UOS 

sınıflaması iyi olarak sınıflandırılmıĢtır. UOS puanı kötü olma durumu ile iliĢkili 

potansiyel risk faktörleri çok değiĢkenli lojistik regresyon analizi ile incelendi. 

Sonuçlar Odds oranı (Exp(B)) ve %95 güven aralığı olarak verildi. 

Ġstatistiksel analizler ve hesaplamalar için 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 programları kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel 

anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. 

 

3.7.ARAġTIRMA ĠZĠNLERĠ 

AraĢtırmanın yapılmasında etik açıdan bir sakınca bulunmadığı Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu‘nun 13/06/2022 tarihli toplantısında HNEAH-KAEK 

2022/131-3708 sayılı karar ile onaylanmıĢtır. (EK-3) 

Bu araĢtırma Helsinki Deklarasyonu, Ġyi Klinik Uygulama (Good Clinical 

Practice) ilkelerine uygun olup, denek araĢtırma etik kuralları ile çeliĢmemektedir. 

STROBE (The Strengthening the Reporting of Observational Studies in 

Epidemiology) grup tarafından hazırlanmıĢ kılavuza uygundur. 

 

4.BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya katılan katılımcıların %47.3‘ü (n=87) erkek, %52.7‘si (n=97) 

kadındır. Katılımcıların eğitim durumlarına baktığımızda %40.2‘si (n=74) ilkokul 

mezunu, %19.0‘u (n=35) ilköğretim-ortaokul mezunu, %16.3‘ü (n=30) lise mezunu, 
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%12.5‘i (n=23) üniversite mezunu, %4.9‘u (n=9) yüksekokul mezunu, %7.1‘i (n=13) 

okur yazar değildir. Ayrıca katılımcıların%78.3‘ü (n=144) evli, %10.9‘u (n=20) eĢi 

vefat etmiĢ/dul, %7.1‘i (n=13) bekar, %3.7‘si (n=7) boĢanmıĢtır. Katılımcıların 

%23.4‘ü (n=43) emekli, %20.1‘i (n=37) serbest meslek, %8.2‘si (n=15) 

memur+mühendis, %6.5‘i (n=12) iĢçi, %41.8‘i (n=77) çalıĢmamaktadır. Sosyal 

güvencesi SGK olan birey sayısı 170 (%92.4) iken, sosyal güvencesi olmayan birey 

sayısı ise 14 (%7.6)‘dür. Gelir durumlarına baktığımızda ise katılımcıların%34.2‘si 

(n=63) ‗Asgari ücretin 2 katı‘, %33.2‘si (n=61) ‗Asgari ücret altı‘, %25.5‘i (n=47) 

‗Asgari ücret‘, %7.1‘inde (n=13) ‗Asgari ücretin 3 katı ve üzerinde‘ olduğu tespit 

edilmiĢtir. Diyabet sürelerine bakıldığında, katılımcıların % 40.8‘i (n=75) ‗10-20 yıl 

arası‘, %26.6‘sı (n=49) ‗20 yıl ve üzeri‘ , % 14.1‘i (n=26) ‗1-5 yıl arası‘, %12‘si 

(n=22) ‗5-10 yıl arası ‗ , %6.5 i (n=12) ‗0-1 yıl arası‘ diyabet süresine sahiptir. 

Katılımcılarda diyabete bağlı retinopatisi olmayan %82.1 (n=151) iken, diyabete 

bağlı retinopatisi olan %17.9‘dur (n=33). Diyabete bağlı nefropati, katılımcıların 

%88‘inde (n=162) yok iken, %12‘sinde (n=22) mevcuttur. Diyabete bağlı nöropati  

ise, katılımcıların %94.6‘sında(n=174) yok iken, %5.4‘ünde (n=10) mevcuttur. 

Katılımcıların %90.8‘i (n=167) aktif olarak sağ elini kullanırken, %9.2‘si (n=17) 

aktif olarak sol elini kullanmaktadır. 

Katılımcıların %83.7‘sinde (n=154) diyabet dıĢında hastalık bulunurken, 

%16.3‘ünde (n=30) diyabet dıĢında kronik hastalık bulunmamaktadır. 

Katılımcılardan hipertansiyonu olmayan %60.4 (n=111) iken, %39.7‘sinde (n=73) 

hipertansiyon vardır. Kardiyovasküler hastalığı bulunmayanlar, katılımcıların 

%76.6‘sı (n=141) iken, katılımcıların %23.4‘ünde (n=43) kardiyovasküler hastalık 

vardır. Hiperlipidemi bulunmayan katılımcılar %62 (n=114), hiperlipidemi bulunan 

katılımcılar ise %38(n=70) olarak saptanmıĢtır. Katılımcılardan hipotiroidi veya 

hipertiroidi olmayan %82.1 (n=151), hipotiroidi veya hipertiroidi olan katılımcılar 

ise %17.9‘dur(n=33). Astım veya KOAH bulunmayan katılımcılar %90.8 

(n=167),astım veya KOAH olan katılımcılar ise %9.2‘dir(n=17). Katılımcılar 

arasında sigara kullanmayanlar %40.2 (n=74),sigarayı bırakmıĢ olanlar %32.1 

(n=59), sigara kullananlar %27.7‘dir (n=51). Katılımcılardan alkol kullanmayan 

%77.7(n=143),alkol kullanan %12.5(n=23), alkol kullanımını bırakmıĢ olan ise 

%9.8‘dir (n=18).Katılımcıların%52.2‘si (n=96) eĢi ve çocukları ile, %25.0‘i (n=46) 
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eĢi ile, %12.5‘i (n=23) çocukları veya akrabalarının evinde, %10.3‘ü (n=19) tek 

baĢına yaĢamaktadır. Daha önce gece omuz ağrısı olmayanlar %50.5 (n=93), daha 

önce omuz ağrısı olanlar ise%49.5‘tir (n=91). Katılımcılardan daha önce omuz 

hareket kısıtlılığı olmayanlar %58.2 (n=107), daha önce omuz hareket kısıtlılığı olan 

%41.8‘dir (n=77). Daha önce omuz ağrısı veya omuz fonksiyon bozuklukları için 

diğer kliniklere baĢvurmayanlar %69.6 (n=128), omuz ağrısı ve fonksiyon 

bozuklukları için diğer kliniklere baĢvuranlar %30.4‘tür (n=56). Diğer kliniklere 

baĢvuran katılımcıların %66.1‘i (n=37)  Fizik tedavi ve rehabilitasyona, %19.6‘sı 

(n=11) Ortopedi ve travmatolojiye, %14.3‘ü (n=8) Fizik tedavi ve 

rehabilitasyon+Ortopediye baĢvurmuĢtur (Tablo 4). 

 

 

Tablo 4. Demografik Özellikler 

 n (%) 

Cinsiyet  

Erkek 87 (47.3) 

Kadın 97 (52.7) 

Eğitim Durumu  

Okur-yazar değil 13 (7.1) 

Ġlkokul 74 (40.2) 

Ġlköğretim-Ortaokul 35 (19.0) 

Lise 30 (16.3) 

Yüksekokul 9 (4.9) 

Üniversite 23 (12.5) 

Medeni Durum  

Bekar 13 (7.1) 

Evli 144 (78.3) 

EĢi vefat etmiĢ/Dul 20 (10.9) 

BoĢanmıĢ 7 (3.7) 

Meslek  

ÇalıĢmıyor 77 (41.8) 

ĠĢçi 12 (6.5) 

Memur+Mühendis 15 (8.2) 
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Emekli 43 (23.4) 

Serbest meslek 37 (20.1) 

Sosyal Güvence  

Sgk 170 (92.4) 

Yok 14 (7.6) 

Gelir Durumu  

Asgari ücret altı 61 (33.2) 

Asgari ücret 47 (25.5) 

Asgari ücretin 2 katı 63 (34.2) 

Asgari ücretin 3 katı ve üzeri 13 (7.1) 

Diyabet Süresi  

0-1 yıl 12 (6.5) 

1-5 yıl 26 (14.1) 

5-10 yıl 22 (12.0) 

10-20 yıl 75 (40.8) 

20 yıl ve üzeri 49 (26.6) 

Diyabete Bağlı Retinopati  

Yok 151 (82.1) 

Var 33 (17.9) 

Diyabete Bağlı Nefropati  

Yok 162 (88.0) 

Var 22 (12.0) 

Diyabete Bağlı Nöropati  

Yok 174 (94.6) 

Var 10 (5.4) 

Aktif El  

Sağ 167 (90.8) 

Sol 17 (9.2) 

Diyabet DıĢı Hastalık  

Yok 30 (16.3) 

Var 154 (83.7) 

Hipertansiyon  

Yok 73 (39.7) 

Var 111 (60.3) 
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Kardiyovasküler Hastalık  

Yok 141 (76.6) 

Var 43 (23.4) 

Hiperlipidemi  

Yok 114 (62.0) 

Var 70 (38.0) 

Hipotiroidi-Hipertiroidi  

Yok 151 (82.1) 

Var 33 (17.9) 

Astım-KOAH  

Yok 167 (90.8) 

Var 17 (9.2) 

Diğer Hastalıklar  

Yok 141 (76.6) 

Var 43 (23.4) 

Antidiyabetik Ġlaç  

Yok 1 (0.5) 

Oral antidiyabetik 96 (52.2) 

Ġnsülin 15 (8.2) 

Oral antidiyabetik+Ġnsülin 72 (39.1) 

Antihipertansif Kullanımı  

Yok 67 (36.4) 

Var 117 (63.6) 

Antihiperlipidemik 

kullanımı 
 

Yok 123 (66.8) 

Var 61 (33.2) 

Diğer Ġlaç Kullanımı  

Yok 80 (43.5) 

Var 104 (56.5) 

Sigara Kullanımı  

Evet 51 (27.7) 

Hayır 74 (40.2) 

Bıraktım 59 (32.1) 
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Alkol Kullanımı  

Evet 23 (12.5) 

Hayır 143 (77.7) 

Bıraktım 18 (9.8) 

YaĢama Ortamı  

Tek baĢıma yaĢıyorum 19 (10.3) 

EĢimle yaĢıyorum 46 (25.0) 

EĢimle ve çocuklarımla 

yaĢıyorum 
96 (52.2) 

Çocuklarım/veya 

akrabalarımın evinde 

yaĢıyorum 

23 (12.5) 

Omuzda Gece Ağrısı  

Evet 91 (49.5) 

Hayır 93 (50.5) 

Omuzda Hareket Kısıtlılığı  

Evet 77 (41.8) 

Hayır 107 (58.2) 

Omuz Nedenli Diğer 

Kliniklere BaĢvuru 
 

Hayır 128 (69.6) 

Evet 56 (30.4) 

Omuz Nedenli BaĢvurulan 

Diğer Klinikler 
 

Fizik tedavi ve rehabilitasyon 37 (66.1) 

Ortopedi ve travmatoloji 11 (19.6) 

Fizik tedavi+Ortopedi 8 (14.3) 

 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin yaĢ ortalaması 59.69±11.36 yıl olarak elde 

edilmiĢtir. Minimum yaĢ değeri 36.0 yıl, maksimum yaĢ 91.0 yıldır. Katılımcıların 

boy ortalaması 165.60±9.47 cm, ağırlık ortalaması 80.01±16.09 kg olduğu 

saptanmıĢtır. Ortalama HbA1c değeri ise 7.91±1.98‘dir. UOS toplam puan ortalaması 

29.57±6.37‘dir. VKĠ ortalama değeri 29.25±5.78 olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 5). 
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Tablo 5. Tanımlayıcı İstatistikler 

 Ort±SS Medyan (ÇAG) Minimum – Maksimum 

YaĢ 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 

Ağırlık (kg) 80.01±16.09 78.0 (21.0) 50.0; 150.0 

HbA1c 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 süresi (yıl) 13.54±8.60 14.5 (14.0) 0.08; 35.0 

VKĠ 29.25±5.78 28.4 (7.8) 18.5; 48.9 

UOS sınıflamasına göre katılımcıların %44.6‘sı (n=82) mükemmel, %21.1‘i 

(n=39) iyi, %19.6‘sı (n=36) orta, %14.7‘si (n=27) zayıf grubunda olduğu tespit 

edilmiĢtir (Tablo 6). 

Tablo 6. UOS Sınıflamasına göre dağılım 

 n (%) 

UOS  

Zayıf 27 (14.7) 

Orta 36 (19.6)  

Ġyi  39 (21.1) 

Mükemmel 82 (44.6) 

 

 

Şekil 2.UOS Sınıflaması Dağılımı 

14,7%

19,6%

21,1%

44,6%

UCLA OMUZ SKORU SINIFLAMASI

Zayıf

Orta

İyi 

Mükemmel
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VKĠ sınıflamasına göre katılımcıların %39.7‘si (n=73) Preobez, %36.4‘ü 

(n=67) obez, %23.9‘u (n=44) normal grubunda olduğu tespit edilmiĢtir. VKĠ 

sınıflamasına göre zayıf birey bulunmamaktadır (Tablo 7). 

 

 

Tablo 7.VKİ Sınıflamasına göre dağılım 

 n (%) 

VKĠ  

Normal 44 (23.9) 

Pre obez 73 (39.7) 

Obez 67 (36.4) 

 

 

Şekil 3.VKİ Sınıflaması Dağılımı 

 

Erkek katılımcıların UOS puan ortalaması 32.07±24.25, kadın katılımcıların 

UOS puan ortalaması 27.32±6.69‘dir. Cinsiyete göre katılımcıların UOS puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=5.827, p<0.001). 

Eğitim durumuna göre katılımcıların UOS puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=18.572, p=0.002). Eğitim düzeyi arttıkça 

23,9%

39,7%

36,4%

VKİ SINIFLAMASI

Normal

Pre obez

Obez
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UOS puan ortalaması artmaktadır. Diyabet süresine göre katılımcıların UOS puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir ( 2 =11.272, 

p=0.024). Diyabet süresi arttıkça UOS puan ortalaması azalmakta olduğu 

saptanmıĢtır. Diyabete bağlı retinopati olan katılımcıların UOS puan ortalaması 

25.18±6.89, diyabete bağlı retinopati olmayan katılımcıların UOS puan ortalaması 

30.52±5.85‘dür. Diyabete bağlı retinopati var olma durumuna göre katılımcıların 

UOS puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir 

(z=4.020, p<0.001).  

Alkol kullanan katılımcıların UOS puan ortalaması 32.39±4.78, alkol 

kullanmayan katılımcıların UOS puan ortalaması 28.71±6.53, alkolü bırakan 

katılımcıların UOS puan ortalaması ise 32.78±4.82‘dir. Alkol kullanım durumuna 

göre katılımcıların UOS puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiĢtir (2=11.564, p=0.003). Ayrıca yaĢama ortamına göre katılımcıların 

UOS puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir 

( 2 =9.147, p=0.027). Tek baĢına yaĢayan katılımcıların UOS puan ortalaması 

31.74±5.70, eĢi ile yaĢayan katılımcıların UOS puan ortalaması 30.15±6.13, eĢi ve 

çocukları ile yaĢayan katılımcıların UOS puan ortalaması 29.61±6.32, çocukları veya 

akrabalarının evinde yaĢayan katılımcıların UOS puan ortalaması ise 26.39±6.81‘dur. 

Gece omuz ağrısı olma durumuna göre katılımcıların UOS puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=8.620, p<0.001). Gece 

omuz ağrısı olan katılımcıların UOS puan ortalaması olmayan bireylere göre daha 

düĢüktür. Omuz hareket kısıtlılığı olma durumuna göre katılımcıların UOS puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=8.054, p<0.001). 

Omuz hareket kısıtlılığı olan katılımcıların UOS puan ortalaması olmayan bireylere 

göre daha düĢüktür. Omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurma durumuna göre 

katılımcıların UOS puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiĢtir (z=5.828, p<0.001). VKĠ sınıflaması göre katılımcıların UOS puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=8.887, p=0.012). 

VKĠ sınıflamasında normal katılımcıların UOS puan ortalaması 30.36±6.55, pre obez 

olan katılımcıların UOS puan ortalaması 30.64±5.74, obez katılımcıların UOS puan 

ortalaması 27.87±6.63 olarak saptanmıĢtır. 
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Diğer değiĢkenlerin UOS puanlarının karĢılaĢtırılması Tablo 8‘de 

özetlenmiĢtir. Yapılan karĢılaĢtırmalara göre UOS puanları ile ―Cinsiyet‖,―Eğitim 

Durumu‖, ―Meslek‖, ―Gelir Durumu‖, ―Diyabet Süresi‖, ―Diyabete Bağlı 

Retinopati‖,―Hipertansiyon‖, ―Hipotiroidi-Hipertiroidi‖, ―Diğer Hastalıklar‖, ―Alkol 

Kullanımı‖, ―YaĢama Ortamı‖, ―Omuzda Gece Ağrısı‖, ―Omuzda Hareket 

Kısıtlılığı‖, ―Omuz Nedenli Diğer Kliniklere BaĢvuru‖, ―VKĠ Sınıflaması‖ 

Sorularına verilen yanıtlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmiĢtir (p<0.05). 

 

Tablo 8. Bağımsız değişken gruplarında katılımcıların UOS Toplam puanlarının 

karşılaştırılması 

 

UOS TOPLAM PUAN Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) Z ;𝝌𝟐 p 

Cinsiyet 
Erkek 32.07±24.25 35.0 (4.0) 

z=5.287 <0.001 
Kadın 27.32±6.69 28.0 (14.0) 

      

Eğitim Durumu 

Okur yazar değil 25.69±6.46 26.0 (13.0) 

𝜒2=18.572 0.002 

Ġlkokul 28.76±6.54 31.0 (13.0) 

Ġlköğretim-Ortaokul 28.97±6.98 33.0 (13.0) 

Lise 30.27±5.84 33.0 (7.0) 

Yüksekokul 33.56±4.33 35.0 (0.0) 

Üniversite 32.78±4.02 35.0 (3.0) 

      

Medeni Durum 

Bekar 30.77±6.31 35.0 (10.0) 

𝜒2=1.701 0.637 
Evli 29.51±6.44 33.0 (12.0) 

EĢi vefat etmiĢ/Dul 29.30±6.86 33.0 (14.0) 

BoĢanmıĢ 29.14±4.14 30.0 (5.0) 

      

Meslek 

ÇalıĢmıyor 26.66±6.58 25.0 (13.0) 

𝜒2=32.032 <0.001 

ĠĢçi 30.50±6.88 35.0 (12.0) 

Memur+Mühendis 32.67±3.90 35.0 (3.0) 

Emekli 32.40±4.76 35.0 (4.0) 

Serbest meslek 30.76±5.89 33.0 (8.0) 
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Sosyal Güvence 

 

Sgk 29.68±6.36 33.0 (12.0) 
z=0.969 0.333 

Yok 28.21±6.56 29.5 (12.0) 

      

Gelir Durumu 

Asgari ücret altı 27.34±6.91 27.0 (13.0) 

𝜒2=19.272 <0.001 

Asgari ücret 29.55±6.23 33.0 (12.0) 

Asgari ücretin 2 katı 30.70±5.75 35.0 (11.0) 

Asgari ücretin 3 katı 

ve üzeri 
34.54±1.19 35.0 (0.0) 

      

Diyabet Süresi 

0-1 yıl 32.92±4.14 35.0 (3.0) 

𝜒2=11.272 0.024 

1-5 yıl 31.50±4.06 33.0 (6.0) 

5-10 yıl 30.27±5.95 34.0 (11.0) 

10-20 yıl 29.79±6.48 33.0 (13.0) 

20 yıl ve üzeri 27.06±7.11 24.0 (15.0) 

      

Diyabete Bağlı 

Retinopati 

Yok 30.52±5.85 33.0 (10.0) 
z=4.020 <0.001 

Var 25.18±6.89 22.0 (14.0) 

      

Diyabete Bağlı 

Nefropati 

Yok 29.92±6.19 33.0 (11.0) 
z=1.904 0.057 

Var 26.95±7.21 26.0 (15.0) 

      

Diyabete Bağlı 

Nöropati 

Yok 29.79±6.20 33.0 (11.0) 
z=1.429 0.153 

Var 25.70±8.25 22.0 (16.0) 

      

Aktif El 
Sağ 29.61±6.36 33.0 (12.0) 

z=0.372 0.710 
Sol 29.12±6.65 33.0 (14.0) 

      

Diyabet DıĢı 

Hastalık 

Yok 30.83±5.69 35.0 (11.0) 
z=1.496 0.135 

Var 29.32±6.48 33.0 (12.0) 

      

Hipertansiyon 
Yok 30.56±5.89 35.0 (10.0) 

z=1.999 0.046 
Var 28.91±6.61 33.0 (13.0) 

      

Kardiyovasküler 

Hastalık 

Yok 29.79±6.24 33.0 (12.0) 
z=0.790 0.430 

Var 28.84±6.79 33.0 (13.0) 

      

Hiperlipidemi 
Yok 30.02±6.33 33.5 (11.0) 

z=1.666 0.096 
Var 28.83±6.41 31.0 (13.0) 

      

Hipotiroidi-

Hipertiroidi 

Yok 29.83±6.38 33.0 (11.0) 
z=2.055 0.040 

Var 28.33±6.29 31.0 (11.0) 
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Astım-KOAH 
Yok 29.65±6.43 33.0 (12.0) 

z=1.614 0.107 
Var 28.71±5.84 31.0 (12.0) 

      

Diğer 

Hastalıklar 

Yok 30.23±5.94 33.0 (11.0) 
z=2.138 0.032 

Var 27.37±7.26 29.0 (15.0) 

      

Antidiyabetik 

Ġlaç 

Oral antidiyabetik 29.60±6.51 33.0 (12.0) 

𝜒2=1.335 0.721 
Ġnsülin 30.80±6.12 35.0 (11.0) 

Oral 

antidiyabetik+Ġnsülin 
29.25±6.33 33.0 (13.0) 

      

Antihipertansif 

ilaç 

Yok 30.25±6.02 35.0 (11.0) 
z=1.326 0.185 

Var 29.17±6.56 33.0 (13.0) 

      

Antihiperlipidem

ik ilaç 

Yok 29.72±6.40 33.0 (12.0) 
z=0.982 0.326 

Var 29.25±6.35 33.0 (13.0) 

      

Diğer Ġlaç 

Kullanımı 

Yok 30.06±6.26 35.0 (11.0) 
z=1.429 0.153 

Var 29.18±6.46 33.0 (13.0) 

      

Sigara Kullanımı 

Evet 29.29±6.16 31.0 (12.0) 

𝜒2=4.907 0.086 Hayır 28.49±6.85 31.0 (13.0) 

Bıraktım 31.15±5.66 35.0 (6.0) 

      

 

Alkol Kullanımı 

Evet 32.39±4.78 35.0 (3.0) 

𝜒2=11.564 0.003 Hayır 28.71±6.53 31.0 (13.0) 

Bıraktım 32.78±4.82 35.0 (2.0) 

      

YaĢama Ortamı 

Tek baĢıma 

yaĢıyorum 
31.74±5.70 35.0 (4.0) 

𝜒2=9.147 0.027 

EĢimle yaĢıyorum 30.15±6.13 33.0 (11.0) 

EĢimle ve 

çocuklarımla 

yaĢıyorum 

29.61±6.32 33.0 (13.0) 

Çocuklarım/veya 

akrabalarımın evinde 

yaĢıyorum 

26.39±6.81 26.0 (13.0) 
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Omuzda Gece 

Ağrısı 

Evet 25.84±6.07 24.0 (11.0) 
z=8.620 <0.001 

Hayır 33.22±4.17 35.0 (2.0) 

      

Omuzda 

Hareket 

Kısıtlılığı 

Evet 25.29±6.29 23.0 (11.0) 

z=8.054 <0.001 
Hayır 32.64±4.34 35.0 (2.0) 

      

Omuz Nedenli 

Diğer Kliniklere 

BaĢvuru 

Hayır 31.37±5.45 35.0 (6.0) 

z=5.828 <0.001 
Evet 25.45±6.44 23.5 (13.0) 

      

Diğer klinikler 

Fizik tedavi ve 

rehabilitasyon 
25.76±6.51 24.0 (12.0) 

𝜒2=0.808 0.668 
Ortopedi ve 

travmatoloji 
25.64±7.16 24.0 (14.0) 

Fizik 

tedavi+Ortopedi 
23.75±5.57 21.0 (9.0) 

      

VKĠ Sınıflaması 

Normal 30.36±6.55 35.0 (13.0) 

𝜒2=8.887 0.012 Pre obez 30.64±5.74 33.0 (8.0) 

Obez 27.87±6.63 30.0 (13.0) 

z:Mann Whitney U Test İstatistiği,  2=Kruskal Wallis Test İstatistiği, N/A: Not Available 

 

UOS puanları bakımından eğitim durumu ikili karĢılaĢtırmalarda Okuryazar 

değil*Üniversite, Okuryazar değil*Yüksekokul arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark tespit edilmiĢtir (p=0.011, p=0.023). UOS puanları bakımından meslek ikili 

karĢılaĢtırmalarda ÇalıĢmıyor*Serbest meslek, ÇalıĢmıyor*Memur+mühendis, 

ÇalıĢmıyor*Emekli arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir 

(p=0.020, p=0.009, p<0.001). UOS puanları bakımından gelir durumu ikili 

karĢılaĢtırmalarda Asgari ücret altı* Asgari ücretin 2 katı, Asgari ücret altı* Asgari 

ücretin 3 katı ve üzeri, Asgari ücret* Asgari ücretin 3 katı ve üzeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir (p=0.014, p=0.001, p=0.020). 

UOS puanları bakımından diyabet süresi ikili karĢılaĢtırmalarda 20 yıl ve üzeri*0-1 

yıl arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir (p=0.030). UOS 

puanları bakımından alkol kullanım durumu ikili karĢılaĢtırmalarda Hayır*Evet, 
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Hayır*Bıraktım arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir 

(p=0.025, p=0.042). 

UOS puanları bakımından yaĢama ortamı ikili karĢılaĢtırmalarda 

Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum* Tek baĢıma yaĢıyorum arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir (p=0.026). UOS puanları 

bakımından VKĠ sınıflaması ikili karĢılaĢtırmalarda Obez*Preobez, Obez*Normal 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir (p=0.032, p=0.034) 

(Tablo 9). 

Tablo 9. UOS puanlarının İkili Karşılaştırmaları 

Eğitim Durumu p 

Okuryazar değil*Ġlkokul 1.000 

Okuryazar değil*Ġlköğretim-ortaokul 1.000 

Okuryazar değil*Lise 0.497 

Okuryazar değil*Üniversite 0.011 

Okuryazar değil*Yüksekokul 0.013 

Ġlkokul* Ġlköğretim-ortaokul 1.000 

Ġlkokul* Lise 1.000 

Ġlkokul* Üniversite 0.131 

Ġlkokul* Yüksekokul 0.167 

Ġlköğretim-ortaokul*Lise 1.000 

Ġlköğretim-ortaokul*Üniversite 0.329 

Ġlköğretim-ortaokul*Yüksekokul 0.268 

Lise*Üniversite 1.000 

Lise*Yüksekokul 0.806 

Üniversite*Yüksekokul 1.000 

Meslek  

ÇalıĢmıyor*Serbest meslek 0.020 

ÇalıĢmıyor*ĠĢçi 0.154 

ÇalıĢmıyor*Memur+mühendis 0.009 

ÇalıĢmıyor*Emekli <0.001 

Serbest meslek*ĠĢçi 1.000 

Serbest meslek* Memur+mühendis 1.000 

Serbest meslek*Emekli 1.000 
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ĠĢçi* Memur+mühendis 1.000 

ĠĢçi*Emekli 1.000 

Memur+mühendis*Emekli 1.000 

Gelir Durumu  

Asgari ücret altı*Asgari ücret 1.000 

Asgari ücret altı* Asgari ücretin 2 katı 0.014 

Asgari ücret altı* Asgari ücretin 3 katı ve üzeri 0.001 

Asgari ücret* Asgari ücretin 2 katı 0.819 

Asgari ücret* Asgari ücretin 3 katı ve üzeri 0.020 

Asgari ücretin 2 katı* Asgari ücretin 3 katı ve üzeri 0.227 

Diyabet Süresi  

20 yıl ve üzeri*10-20 yıl 0.428 

20 yıl ve üzeri*5-10 yıl 0.637 

20 yıl ve üzeri*1-5 yıl 0.428 

20 yıl ve üzeri*0-1 yıl 0.030 

10-20 yıl*5-10 yıl 1.000 

10-20 yıl*1-5 yıl 1.000 

10-20 yıl*0-1 yıl 0.611 

5-10 yıl*1-5 yıl 1.000 

5-10 yıl*0-1 yıl 1.000 

1-5 yıl*0-1 yıl 1.000 

Alkol Kullanımı  

Hayır*Evet 0.025 

Hayır*Bıraktım 0.042 

Evet*Bıraktım 1.000 

YaĢama Ortamı  

Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum* EĢimle ve çocuklarımla 

yaĢıyorum 
0.185 

Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum* EĢimle yaĢıyorum 0.097 

Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum* Tek baĢıma yaĢıyorum 0.026 

EĢimle ve çocuklarımla yaĢıyorum* EĢimle yaĢıyorum 1.000 

EĢimle ve çocuklarımla yaĢıyorum* Tek baĢıma yaĢıyorum 0.763 

EĢimle yaĢıyorum* Tek baĢıma yaĢıyorum 1.000 
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VKĠ Sınıflaması  

Obez*Pre-obez 0.032 

Obez*Normal 0.034 

Pre-obez*Normal 1.000 

*Bonferroni Düzeltmeli p değerleri 

UOS sınıflamasına göre zayıf olan katılımcıların %11.1‘i (n=3) erkek, 

%88.9‘u (n=24) kadın, orta olan katılımcıların %33.3‘ü (n=12) erkek, %66.7‘si 

(n=24) kadın, iyi olan katılımcıların %43.6‘sı (n=17) erkek, %56.4‘ü (n=22) kadın, 

mükemmel olan katılımcıların %67.1‘i (n=55) erkek, %32.9‘u (n=27) kadın olduğu 

belirlenmiĢtir. UOS sınıflamasına göre cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=30.081, p<0.001). UOS sınıflamasına göre 

zayıf olan katılımcıların %40.7‘sinde (n=11), orta olan katılımcıların %27.8‘inde 

(n=10), iyi olan katılımcıların %10.3‘ünde (n=4) mükemmel olan katılımcıların 

%9.8‘inde (n=8) diyabete bağlı retinopatinin olduğu tespit edilmiĢtir. UOS 

sınıflamasına göre diyabete bağlı retinopati var olma durumu dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=17.200, p=0.001). UOS 

sınıflamasına göre zayıf olan katılımcıların %92.6‘sında (n=25), orta olan 

katılımcıların %61.1‘inde (n=22), iyi olan katılımcıların %48.7‘sinde (n=19), 

mükemmel olan katılımcıların %13.4‘ünde (n=11) omuz hareket kısıtlılığı olduğu 

tespit edilmiĢtir. UOS sınıflamasına göre omuz hareket kısıtlılığı olma durumu 

dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir 

(2=62.057, p<0.001). 

UOS sınıflamasına göre zayıf olan katılımcıların %29.6‘sı (n=8) normal, 

%25.9‘u (n=7) pre-obez, %44.5‘i (n=12) obez, UOS sınıflamasına göre orta olan 

katılımcıların %16.6‘sı (n=6) normal, %30.6‘sı (n=11) pre-obez, %52.8‘i (n=19) 

obez, UOS sınıflamasına göre iyi olan katılımcıların %10.3‘ü (n=4) normal, %48.7‘i 

(n=19) pre-obez, %41.0‘i (n=16) obez, UOS sınıflamasına göre mükemmel olan 

katılımcıların %31.7‘si (n=26) normal, %43.9‘u (n=36) pre-obez, %24.4‘ü (n=20) 

obez olduğu belirlenmiĢtir. UOS sınıflamasına göre VKĠ sınıflaması dağılımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=16.108, 

p=0.013). 



37 
 

Diğer değiĢkenlerin UOS sınıflamasına göre dağılımı Tablo 10‘da 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 10. Katılımcıların UOS Sınıflamasına göre bağımsız değişkenlere verdikleri yanıtların 

dağılımı 

 

UOS SINIFLAMASI 

Zayıf 

n (%) 

Orta 

n (%) 

Ġyi 

n (%) 

Mükemmel 

n (%) 

Test istatistiği 


2
 p 

Cinsiyet       

Erkek 3 (11.1) 12 (33.3) 17 (43.6) 55 (67.1) 
30.081 <0.001 

Kadın 24 (88.9) 24 (66.7) 22 (56.4) 27 (32.9) 

Eğitim Durumu       

Okur yazar değil 3 (11.1) 6 (16.7) 3 (7.7) 1 (1.2) 

* * 

Ġlkokul 13 (48.2) 17 (47.2) 13 (33.3) 31 (37.8) 

Ġlköğretim-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) 

Yüksekokul 0 (0.0) 1 (2.8) 0 (0.0) 8 (9.8) 

Üniversite 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) 

EĢi vefat etmiĢ/Dul 5 (18.5) 2 (5.6) 4 (10.3) 9 (11.0) 

BoĢanmıĢ 0 (0.0) 2 (5.6) 4 (10.3) 1 (1.2) 

Meslek       

ÇalıĢmıyor 20 (74.1) 22 (61.1) 17 (43.6) 18 (22.0) 

* * 

ĠĢçi 2 (7.4) 2 (5.6) 0 (0.0) 8 (9.7) 

Memur+Mühendis 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 Güvence       

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 ücret altı 14 (51.9) 17 (47.2) 12 (30.8) 18 (22.0) 

24.336 0.004 Asgari ücret 8 (29.6) 7 (19.4) 14 (35.9) 18 (22.0) 

Asgari ücretin 2 katı 5 (18.5) 12 (33.4) 11 (28.2) 35 (42.7) 
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Asgari ücretin 3 katı ve 

üzeri 
0 (0.0) 0 (0.0) 2 (5.1) 11 (13.3) 

Diyabet Süresi       

0-1 yıl 0 (0.0) 2 (5.6) 1 (2.6) 9 (11.0) 

* * 

1-5 yıl 0 (0.0) 4 (11.0) 11 (28.2) 11 (13.4) 

5-10 yıl 2 (7.4) 5 (13.9) 4 (10.3) 11 (13.4) 

10-20 yıl 11 (40.7) 14 (38.9) 16 (41.0) 34 (41.5) 

20 yıl ve üzeri 14 (51.9) 11 (30.6) 7 (17.9) 17 (20.7) 

Diyabete Bağlı Retinopati       

Yok 16 (59.3) 26 (72.2) 35 (89.7) 74 (90.2) 
17.200 0.001 

Var 11 (40.7) 10 (27.8) 4 (10.3) 8 (9.8) 

Diyabete Bağlı Nefropati       

Yok 19 (70.4) 33 (91.7) 35 (89.7) 75 (91.5) 
* * 

Var 8 (29.6) 3 (8.3) 4 (10.3) 7 (8.5) 

Diyabete Bağlı Nöropati       

Yok 23 (85.2) 34 (94.4) 39 (100.0) 78 (95.1) 
* * 

Var 4 (14.8) 2 (5.6) 0 (0.0) 4 (4.9) 

Aktif El       

Sağ 24 (88.9) 33 (91.7) 35 (89.7) 75 (91.5) 
* * 

Sol 3 (11.1) 3 (8.3) 4 (10.3) 7 (8.5) 

Diyabet DıĢı Hastalık       

  Yok 2 (7.4) 7 (19.4) 4 (10.3) 17 (20.7) 
4.050 0.256 

Var 25 (92.6) 29 (80.6) 35 (89.7) 65 (79.3) 

Hipertansiyon       

Yok 7 (25.9) 14 (38.9) 13 (33.3) 39 (47.6) 
4.928 0.177 

Var 20 (74.1) 22 (61.1) 26 (66.7) 43 (52.4) 

Kardiyovasküler Hastalık       

Yok 19 (70.4) 28 (77.8) 29 (74.4) 65 (79.3) 
1.048 0.790 

Var 8 (29.6) 8 (22.2) 10 (25.6) 17 (20.7) 

Hiperlipidemi       

Yok 16 (59.3) 21 (58.3) 20 (51.3) 57 (69.5) 
4.155 0.245 

Var 11 (40.7) 15 (41.7) 19 (48.7) 25 (30.5) 

Hipotiroidi-Hipertiroidi       

Yok 20 (74.1) 30 (83.3) 26 (66.7) 75 (91.5) 12.415 0.006 
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Var 7 (25.9) 6 (16.7) 13 (33.3) 7 (8.5) 

Astım-KOAH       

Yok 23 (85.2) 35 (97.2) 30 (76.9) 79 (96.3) 
* * 

Var 4 (14.8) 1 (2.8) 9 (23.1) 3 (3.7) 

Diğer Hastalıklar       

Yok 15 (55.6) 28 (77.8) 32 (82.1) 66 (80.5) 
8.045 0.045 

Var 12 (44.4) 8 (22.2) 7 (17.9) 16 (19.5) 

Antidiyabetik Ġlaç       

Yok 0 (0.0) 0 (0.0) 1 (2.6) 0 (0.0) 

* * 

Oral antidiyabetik 14 (51.9) 19 (52.8) 19 (48.7) 44 (53.7) 

Ġnsülin 1 (3.7) 3 (8.3) 2 (5.1) 9 (11.0) 

Oral antidiyabetik+Ġnsülin 12 (44.4) 14 (38.9) 17 (43.6) 29 (35.3) 

Antihipertansif ilaç       

Yok 7 (25.9) 14 (38.9) 12 (30.8) 34 (41.5) 
2.818 0.421 

Var 20 (74.1) 22 (61.1) 27 (69.2) 48 (58.5) 

Antihiperlipidemik ilaç       

Yok 18 (66.7) 25 (69.4) 21 (53.8) 59 (72.0) 
4.048 0.256 

Var 9 (33.3) 11 (30.6) 18 (46.2) 23 (28.0) 

Diğer Ġlaç Kullanımı       

Yok 8 (29.6) 18 (50.0) 13 (33.3) 41 (50.0) 
5.783 0.123 

Var 19 (70.4) 18 (50.0) 26 (66.7) 41 (50.0) 

Sigara Kullanımı       

Evet 7 (25.9) 12 (33.4) 10 (25.6) 22 (26.8) 

5.513 0.480 Hayır 14 (51.9) 16 (44.4) 16 (41.0) 28 (34.2) 

Bıraktım 6 (22.2) 8 (22.2) 13 (33.4) 32 (39.0) 

Alkol Kullanımı       

Evet 2 (7.4) 1 (2.8) 5 (12.8) 15 (18.2) 

* * Hayır 24 (88.9) 34 (94.4) 31 (79.5) 54 (65.9) 

Bıraktım 1 (3.7) 1 (2.8) 3 (7.7) 13 (15.9) 

YaĢama Ortamı       

Tek baĢıma yaĢıyorum 2 (7.4) 2 (5.5) 3 (7.7) 12 (14.6) 

* * EĢimle yaĢıyorum 6 (22.2) 10 (27.8) 8 (20.5) 22 (26.8) 

EĢimle ve çocuklarımla 13 (48.2) 18 (50.0) 22 (56.4) 43 (52.4) 



40 
 

yaĢıyorum 

Çocuklarım/veya 

akrabalarımın evinde 

yaĢıyorum 

6 (22.2) 6 (16.7) 6 (15.4) 5 (6.2) 

Omuzda Gece Ağrısı       

Evet 24 (88.9) 29 (80.6) 26 (66.7) 12 (14.6) 
75.123 <0.001 

Hayır 3 (11.1) 7 (19.4) 13 (33.3) 70 (85.4) 

Omuzda Hareket 

Kısıtlılığı 
      

Evet 25 (92.6) 22 (61.1) 19 (48.7) 11 (13.4) 
62.057 <0.001 

Hayır 2 (7.4) 14 (38.9) 20 (51.3) 71 (86.6) 

Omuz Nedenli Diğer 

Kliniklere BaĢvuru 
      

Hayır 9 (33.3) 19 (52.8) 28 (71.8) 72 (87.8) 
34.510 <0.001 

Evet 18 (66.7) 17 (47.2) 11 (28.2) 10 (12.2) 

Diğer klinikler       

Fizik tedavi ve 

rehabilitasyon 
9 (50.0) 13 (76.4) 8 (72.7) 7 (70.0) 

* * 
Ortopedi ve travmatoloji 5 (27.8) 2 (11.8) 2 (18.2) 2 (20.0) 

Fizik tedavi+Ortopedi 4 (22.2) 2 (11.8) 1 (9.1) 1 (10.0) 

VKĠ Sınıflaması       

Normal 8 (29.6) 6 (16.6) 4 (10.3) 26 (31.7) 

16.108 0.013 Pre obez 7 (25.9) 11 (30.6) 19 (48.7) 36 (43.9) 

Obez 12 (44.5) 19 (52.8) 16 (41.0) 20 (24.4) 

2:Ki kare Test İstatistiği*Denek sayısı yetersiz olduğundan test sonucu verilemez. 

 

 

Fizik tedavi rehabilitasyon kliniğine baĢvuran katılımcıların%24.4‘ü (n=9) 

UOS sınıflaması zayıf, %35.1‘i (n=13) UOS sınıflaması orta, %21.6‘sı (n=8) UOS 

sınıflaması iyi, %18.9‘u (n=7) UOS sınıflamasının mükemmel olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ortopedi ve travmatoloji kliniğine baĢvuran katılımcıların%45.4‘nün 

(n=5) UOS sınıflaması zayıf, %18.2‘sinin (n=2) UOS sınıflaması orta, %18.2‘sinin 

(n=2) UOS sınıflaması iyi, %18.2‘sinin (n=2) UOS sınıflamasının mükemmel olduğu 
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tespit edilmiĢtir. Fizik tedavi+Ortopedi kliniklerine baĢvuran katılımcıların %50.0‘si 

(n=4) UOS sınıflaması zayıf, %25.0‘i (n=2) UOS sınıflaması orta, %12.5‘i (n=1) 

UOS sınıflaması iyi, %12.5‘i (n=1) UOS sınıflamasının mükemmel olduğu 

belirlenmiĢtir (Tablo 11). 

 

Tablo 11.Katılımcıların UOS Sınıflamasına göre Diğer kliniklere başvuru durumları 

 

UOS SINIFLAMASI 

Zayıf 

n (%) 

Orta 

n (%) 

Ġyi 

n (%) 

Mükemmel 

n (%) 

Diğer 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 puanı ile HbA1c arasında çok zayıf düzeyde, negatif yönlü istatistiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki bulunmaktadır (r= -0.186, p=0.011). UOS puanı ile diyabet 

süresi arasında zayıf düzeyde, negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmaktadır (r= -0.241, p=0.001). UOS puanı ile VKĠ arasında zayıf düzeyde, 

negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmaktadır (r= -0.232, 

p=0.002). UOS puanı ile yaĢ arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunmamaktadır (Tablo 12). 

Tablo 12. UOS Puanı ile değişkenler arasındaki ilişki 

 UOS 

r p 

YaĢ 0.138 0.061 

Boy (cm) 0.271 <0.001 

Kilo (kg) -0.087 0.240 

Hba1c -0.186 0.011 

Diyabet süresi -0.241 0.001 

VKĠ -0.232 0.002 

r:Spearman İlişki Katsayısı 
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UOS sınıflaması zayıf olan katılımcıların HbA1c ortalaması 8.77±1.96, UOS 

sınıflaması orta olan katılımcıların HbA1c ortalaması 7.68±1.80, UOS sınıflaması iyi 

olan katılımcıların HbA1c ortalaması 8.23±2.43, UOS sınıflaması mükemmel olan 

katılımcıların HbA1c ortalaması 7.59±1.75‘dur. UOS sınıflamasına göre 

katılımcıların HbA1c değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiĢtir (2=9.056, p=0.029) (Tablo 13). 

 

 

Tablo 13. UOS Sınıflamasına göre katılımcıların HbA1c değerlerinin karşılaştırılması 

 

HbA1c Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) 𝝌𝟐 p 

UOS Sınıflaması 

Zayıf 8.77±1.96 8.6 (2.6) 

𝜒2=9.056 0.029 
Orta 7.68±1.80 7.2 (2.3) 

Ġyi  8.23±2.43 7.2 (3.6) 

Mükemmel 7.59±1.75 7.1 (2.1) 

      

2=Kruskal Wallis Test İstatistiği, 

 

HbA1c değerleri bakımından UOS sınıflaması ikili karĢılaĢtırmalarda 

Mükemmel*Zayıf arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir 

(p=0.022) (Tablo 14). 

Tablo 14. HbA1c Değerleri İkili Karşılaştırmaları 

UOS Sınıflaması p 

Mükemmel*Orta 1.000 

Mükemmel*Ġyi 1.000 

Mükemmel*Zayıf 0.022 

Orta*Ġyi 1.000 

Orta*Zayıf 0.113 

Ġyi* Zayıf 0.563 

*Bonferroni Düzeltmeli p değerleri 
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UOS sınıflamasına göre katılımcıların VKĠ değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2 =10.533, p=0.015). UOS düzeyi 

zayıftan mükemmele doğru gittikçe VKĠ değerleri azalmaktadır (Tablo 15). 

 

 

Tablo 15. UOS Sınıflamasına göre katılımcıların VKİ değerlerinin karşılaştırılması 

 

VKĠ Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) 𝝌𝟐 p 

UOS Sınıflaması 

Zayıf 31.00±7.71 28.5 (10.6) 

𝜒2=10.533 0.015 
Orta 30.49±5.56 30.4 (6.5) 

Ġyi  29.88±4.59 29.1 (7.1) 

Mükemmel 27.82±5.39 27.3 (5.9) 

      

2=Kruskal Wallis Test İstatistiği, 

 

VKĠ değerleri bakımından UOS sınıflaması ikili karĢılaĢtırmalarda 

Mükemmel*Orta arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiĢtir 

(p=0.037) (Tablo 16). 

 

Tablo 16. VKİ değerleri İkili Karşılaştırmaları 

UOS Sınıflaması p 

Mükemmel*Orta 0.037 

Mükemmel*Ġyi 0.141 

Mükemmel*Zayıf 0.331 

Orta*Ġyi 1.000 

Orta*Zayıf 1.000 

Ġyi* Zayıf 1.000 

*Bonferroni Düzeltmeli p değerleri 
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Diyabete bağlı retinopatisi olan bireylerin %69.7‘sinde (n=23) omuz gece 

ağrısı var, %30.3‘ünde (n=10) omuz gece ağrısı yok, diyabete bağlı retinopatisi 

olmayan bireylerin %45.0‘inde (n=68) omuz gece ağrısı var, %55.0‘inde (n=83) 

omuz gece ağrısı yoktur. Diyabete bağlı retinopati olma durumuna göre omuz gece 

ağrısı olma durumu dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiĢtir (2=6.590, p=0.010). Diyabete bağlı retinopatisi olan bireylerin 

%60.6‘sında (n=20) omuz hareket kısıtlılığı var, %39.4‘ünde (n=13) omuz hareket 

kısıtlılığı yok, diyabete bağlı retinopatisi olmayan bireylerin %37.7‘sinde (n=57) 

omuz hareket kısıtlılığı var, %62.3‘ünde (n=94) omuz hareket kısıtlılığı yoktur.  

Diyabete bağlı retinopati olma durumuna göre omuz hareket kısıtlılığı olma durumu 

dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=5.814, 

p=0.016). Diyabete bağlı retinopatisi olan bireylerin %51.5‘inin (n=17) omuz 

nedenlidiğer kliniklere baĢvurusu olmadığı, %48.5‘inin (n=16) omuz nedenli diğer 

kliniklere baĢvurusu olduğu, diyabete bağlı retinopatisi olmayan bireylerin 

%73.5‘inin (n=111) omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurusu olmadığı, %26.5‘inin 

(n=40) omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurusu olduğu belirlenmiĢtir. Diyabete bağlı 

retinopati olma durumuna göre omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurusu olma 

durumu dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir 

(2=6.188, p=0.013). Diyabete bağlı retinopatisi olan bireylerin %75.0‘i (n=12) fizik 

tedavi ve rehabilitasyon kliniğine, %12.5‘i (n=2) Ortopedi ve travmatoloji, %12.5‘i 

(n=2) Fizik tedavi+Ortopedi kliniğine gitmiĢtir. 

Diyabete bağlı nefropati olan bireylerin %63.6‘sında (n=14) omuzda hareket 

kısıtlılığı var, %36.4‘ünde (n=8) omuzdahareket kısıtlılığı yok, diyabete bağlı 

nefropati olmayan bireylerin %38.9‘unda (n=63) omuzda hareket kısıtlılığı var, 

%61.1‘inde (n=99) omuzda hareket kısıtlılığı yoktur. Diyabete bağlı nefropati olma 

durumuna göre omuzdahareket kısıtlılığı olma durumu dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=4.875, p=0.027). 

Diyabete bağlı nefropati olan bireylerin%59.1‘inde (n=13) omuzda gece ağrısı var, 

%40.9‘unda (n=9) omuzda gece ağrı yoktur. Ayrıca diyabete bağlı nefropati olan 

bireylerin %68.2‘sinde (n=15) omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurusu yok, 

%31.8‘inde (n=7) omuz nedenli diğer kliniklere baĢvurusu vardır. Diyabete bağlı 

nefropati olan bireylerin %57.1‘inde (n=4) fizik tedavi ve rehabilitasyon kliniğine, 
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%28.6‘sında (n=2) Ortopedi ve travmatoloji, %14.3‘ü (n=1) Fizik tedavi+Ortopedi 

kliniğine gitmiĢtir. 

Diyabete bağlı nöropatisi olan bireylerin %50.0‘sinde (n=5) omuz gece ağrısı, 

%60.0‘ında (n=6) omuz hareket kısıtlılığı vardır, %30.0‘u (n=3) omuz nedenli diğer 

kliniklere baĢvurmuĢtur. Diyabete bağlı nöropatisi olan bireylerden omuz nedenli 

diğer kliniklere baĢvuranların %66.7‘si (n=2) fizik tedavi ve rehabilitasyon kliniğine 

,%33.3‘ü (n=1) ortopedi ve travmatoloji kliniğine gittiği belirlenmiĢtir (Tablo 17). 

 

Tablo 17. Diyabete bağlı Retinopati, Nefropati ve Nöropati var olma durumlarına göre verilen 

yanıtların dağılımı 

 

Diyabete Bağlı Retinopati Diyabete Bağlı Nefropati Diyabete Bağlı Nöropati 

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

Omuz Gece 

Ağrısı 

      

Evet 68 (45.0) 23 (69.7) 78 (48.1) 13 (59.1) 86 (49.4) 5 (50.0) 

Hayır 83 (55.0) 10 (30.3) 84 (51.9) 9 (40.9) 88 (50.6) 5 (50.0) 

 
2
=6.590 p=0.010 

2
=0.928 p=0.335 p=0.613** 

Omuz Hareket 

Kısıtlılığı 
  

    

Evet 57 (37.7) 20 (60.6) 63 (38.9) 14 (63.6) 71 (40.8) 6 (60.0) 

Hayır 94 (62.3) 13 (39.4) 99 (61.1) 8 (36.4) 103 (59.2) 4 (40.0) 

 
2
=5.814 p=0.016 

2
=4.875 p=0.027 p=0.192** 

Omuz Nedenli 

Diğer Kliniklere 

BaĢvuru 

  

    

Hayır 111 (73.5) 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) 

 
2
=6.188 p=0.013 

2
=0.023 p=0.881 p=0.640** 

Diğer Klinikler       

Fizik tedavi ve 

rehabilitasyon 
25 (62.5) 12 (75.0) 33 (67.3) 4 (57.1) 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) 

 
2
=0.951 p=0.621* 

2
=0.391 p=0.823* 

2
=1.134 p=0.567* 

2:Ki kare Test İstatistiği  *Likelihoodratio değeri verilmiştir** Fisherexact test değeri verilmiştir. 
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Omuzda gece ağrısı olma durumuna göre katılımcıların HbA1c değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=2.198, p=0.028). 

Omuz gece ağrısı olan katılımcıların HbA1c ortalaması omuzda gece ağrısı olmayan 

bireylere göre daha yüksektir. Yapılan karĢılaĢtırmalara göre HbA1c değerleri ile 

―Omuzda Hareket Kısıtlılığı‖, ―Omuz Nedenli Diğer Kliniklere BaĢvuru‖ ve ―Diğer 

Klinikler‖ Sorularına verilen yanıtlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

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

 

Tablo 18. Belirtilen değişken gruplarında katılımcıların HbA1c değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

HbA1c Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) Z;𝝌𝟐 p 

Omuzda Gece 

Ağrısı 

Evet 8.23±2.13 7.8 (3.0) 
z=2.198 0.028 

Hayır 7.61±1.79 7.1 (2.1) 

      

Omuzda Hareket 

Kısıtlılığı 

Evet 8.09±1.82 7.8 (2.6) 
z=1.879 0.060 

Hayır 7.79±2.09 7.1 (2.6) 

      

OmuzNedenliDiğe

r Kliniklere 

BaĢvuru 

Hayır 7.81±1.89 7.3 (2.2) 

z=1.052 0.293 Evet 8.15±2.18 7.8 (2.9) 

      

Diğer Klinikler 

Fizik tedavi ve 

rehabilitasyon 

7.96±2.41 7.3 (3.0) 

𝜒2=2.954 0.228 Ortopedi ve 

travmatoloji 

7.33±1.28 8.1 (2.0) 

Fizik tedavi+Ortopedi 8.80±2.07 8.4 (2.6) 

      

2=Kruskal Wallis Test İstatistiği,z:Mann Whitney U Test İstatistiği 

 

Erkek katılımcıların %31.0‘i (n=27) sigara kullanıyor, %25.3‘ü (n=22) sigara 

kullanmıyor, %43.7‘si (n=38) sigarayı bırakmıĢ iken, kadın katılımcıların  %24.8‘i 

(n=24) sigara kullanıyor, %53.6‘sı (n=52) sigara kullanmıyor, %21.6‘sı (n=21) 

sigarayı bırakmıĢtır. Cinsiyete göre sigara kullanım durumu dağılımı açısından 
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istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=16.743, p<0.001). Ayrıca 

erkek bireylerin %21.8‘i (n=19) alkol kullanırken, kadın bireylerin sadece %4.2‘si 

(n=4) alkol kullanmaktadır. Cinsiyete göre alkol kullanım durumu dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (2=35.321, p<0.001)(Tablo 

19). 

Tablo 19. Cinsiyete göre sigara-alkol kullanım dağılımı 

 

CĠNSĠYET 

Erkek 

n (%) 

Kadın 

n (%) 

Test istatistiği 


2
 p 

Sigara Kullanımı     

Evet 27 (31.0) 24 (24.8) 

16.743 <0.001 Hayır 22 (25.3) 52 (53.6) 

Bıraktım 38 (43.7) 21 (21.6) 

Alkol Kullanımı     

Evet 19 (21.8) 4 (4.2) 

35.321 <0.001 Hayır 51 (58.7) 92 (94.8) 

Bıraktım 17 (19.5) 1 (1.0) 

2:Ki kare Test İstatistiği 

 

Sigara kullanan erkek katılımcıların UOS toplam puan ortalaması 32.00±4.52, 

sigara kullanan kadın katılımcıların UOS toplam puan ortalaması 26.25±6.42‘dir. 

Alkol kullanan erkek katılımcıların UOS toplam puan ortalaması 33.58±3.01, alkol 

kullanan kadın katılımcıların UOS toplam puan ortalaması 26.75±7.89 olduğu tespit 

edilmiĢtir (Tablo 20). 

Tablo 20.Cinsiyete göre sigara-alkol kullanımının UOS Toplam puan değerleri 

 UOS TOPLAM PUAN 

Ort±SS Medyan (ÇAG) 

 Sigara Kullanımı   

Erkek 

Evet 32.00±4.52 35.0 (6.0) 

Hayır 31.09±5.90 35.0 (9.0) 

Bıraktım 32.68±4.61 35.0 (2.0) 
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 Sigara Kullanımı   

Kadın 

Evet 26.25±6.42 24.5 (14.0) 

Hayır 27.38±6.98 30.0 (13.0) 

Bıraktım 28.38±6.41 31.0 (13.0) 

 Alkol Kullanımı   

Erkek 

Evet 33.58±3.01 35.0 (2.0) 

Hayır 31.29±5.38 35.0 (6.0) 

Bıraktım 32.71±4.96 35.0 (2.0) 

    

Kadın 
Evet 26.75±7.89 26.0 (14.0) 

Hayır 27.27±6.69 27.5 (13.0) 

  

ÇalıĢma durumuna göre katılımcıların UOS puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=2.433, p=0.015). ÇalıĢan katılımcıların 

UOS puan ortalaması çalıĢmayan bireylere göre daha yüksektir (Tablo 21). 

 

Tablo 21. Çalışma durumuna göre katılımcıların UOS Toplam puanlarının 

karşılaştırılması 

 

UOS TOPLAM PUAN Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) Z p 

ÇalıĢma 

Durumu 

ÇalıĢmıyor 28.72±6.58 31.0 (13.0) 
z=2.433 0.015 

ÇalıĢıyor 31.16±5.68 35.0 (6.0) 

      

z:Mann Whitney U Test İstatistiği,   

ÇalıĢmayan katılımcıların %2.6‘sı (n=2) erkek, %97.4‘ü (n=75) 

kadındır.(Tablo 22) 

Tablo 22. Çalışmayan katılımcıların cinsiyet dağılımı 

 

CĠNSĠYET 

Erkek 

n (%) 

Kadın 

n (%) 

ÇalıĢma Durumu   

ÇalıĢmıyor 2 (2.6) 75 (97.4) 
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ÇalıĢmayan erkek katılımcıların UOS puan ortalaması 27.50±2.12, 

çalıĢmayan kadın katılımcıların UOS puan ortalaması 26.64±6.66 olduğu tespit 

edilmiĢtir (Tablo 23). 

 

Tablo 23. Çalışmayan erkek ve kadın bireylerin UOS Toplam puan ortalaması 

 

            UOS TOPLAM PUANI 

Ort±SS 

Cinsiyet 
Erkek           27.50±2.12 

Kadın           26.64±6.66 
   

 

 

Eğitim durumuna göre katılımcıların HbA1c değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir (z=3.178, p=0.001). Lise ve altı mezunu 

bireylerin HbA1c ortalaması, yüksekokul ve üniversite mezunu bireylere göre daha 

yüksektir (Tablo 24). 

 

Tablo 24. Eğitim durumuna göre bireylerin HBA1C değerlerinin karşılaştırılması 

 

HBA1C Test Ġstatistiği* 

Ort±SS 
Medyan 

(ÇAG) Z p 

Eğitim Durumu 

Lise ve altı 8.10±2.01 7.6 (2.7) 

z=3.178 0.001 Yüksekokul ve 

üniversite 
7.02±1.57 6.7 (1.4) 

      

z:MannWhitney U Test İstatistiği 

 

UOS puanı kötü olma durumu üzerine (<28 puan) etkisi araĢtırılan yaĢ, 

cinsiyet, VKĠ, Hba1c, Meslek, Retinopati, Nefropati, Nöropati, Diyabet süresi, Omuz 

hareket kısıtlılığı, Omuz Gece Ağrısı değiĢkenlerinin bulunduğu çok değiĢkenli 

lojistik regresyon modeline iliĢkin sonuçlar Tablo 25‘te verilmiĢtir. 
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Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinin sonuçlarına göre kadın bireylerde 

erkek bireylere göre UOS puanı kötü olma riski 2.921 kat daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. Ayrıca retinopati olanlarda olmayanlara göre UOS puanı kötü olma 

riski 2.978 kat daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Omuz hareket kısıtlılığı olanlarda 

olmayanlara göre UOS puanı kötü olma riski 4.191 kat, gece omuz ağrısı olanlarda 

olmayanlara göre UOS puanı kötü olma riski 4.515 kat daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır. YaĢ arttıkça UOS Puanı kötü olma riski %4.5 (1-0.955) artmaktadır, bu 

nedenle yaĢ UOS puanını negatif yönde yordamaktadır (Tablo 25).  

Modelin açıklayıcılığı Cox&Snell veya Nagelkerke R
2
 değerleri ile 

değerlendirilmiĢtir. Lojistik regresyon modelinde Nagelkerke R
2
 değerinin 0.503 

bulunması çok değiĢkenli modelin yanıt değiĢkenini (UOS puanı kötü olma durumu) 

iyi düzeyde açıkladığını ifade etmektedir. 

 

 

Tablo 25.Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Modelinde UOS Puanı Kötü Olma Durumu ile 

İlişkili Potansiyel Risk Faktörleri 

DeğiĢkenler β 
Standart 

Hata 

Wald p Exp(B) 

Exp(B) için 95% 

güven aralığı 

Alt  Üst 

Sabit -1.227 2.004 0.375 0.540 0.293   

YaĢ -0.046 0.022 4.277 0.039 0.955 0.915 0.998 

Cinsiyet (Kadın) 1.072 0.523 4.192 0.041 2.921 1.047 8.149 

VKĠ 0.021 0.036 0.325 0.568 1.021 0.951 1.096 

Hba1c -0.040 0.104 0.147 0.702 0.961 0.785 1.177 

Meslek (ÇalıĢıyor) 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 

Nöropati 1.001 0.907 1.217 0.270 2.721 0.460 16.102 

Diyabet süresi 0.031 0.027 1.311 0.252 1.031 0.978 1.088 

Omuz hareket kısıtlılığı 1.433 0.454 9.982 0.002 4.191 1.723 10.196 

Omuzda gece ağrısı 1.507 0.487 9.577 0.002 4.515 1.738 11.730 
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5. TARTIġMA 

 

DM‘li kiĢilerde muskuloskeletal (MS) bozukluklar daha sık görülmektedir. 

MS bozukluklar arasında kısıtlı eklem mobilitesi, fleksör tenosinovit, Dupuytren 

kontraktürü, karpal tünel sendromu, adheziv capsülitis (AC), omuzun kalsifik 

periartriti, refleks sempatik distrofi, diyabetik osteoartropati, diyabetik kas enfarktüsü 

ve diffüz idiyopatik iskelet hiperostozu yer almaktadır (83). En sık görülen omuz 

patolojilerinden ikisi,  donuk omuz (DO) olarak da bilinen ‗adhesiv capsülitis (AC)' 

ve rotator manĢet (RM) patolojileridir (68). 

Omuz ağrısının varlığı da DM tanısı koyulmasına öncülük edebilir. 

BaĢlangıçta sadece AC teĢhisi konmuĢ olan,  henüz DM tanılı olmayan 88 hasta 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada, katılımcıların %38'inin diyabetik olduğu ve 

%32,9'unun pre-diyabetik olduğu bulunmuĢtur (84). Yapılan çalıĢmalarda, kontrol 

gruplarındaki %2 ila %17 ile karĢılaĢtırıldığında, %11 ila %35 arasında değiĢen bir 

yaygınlık ile diyabetiklerde omuz semptomları prevelansının DM‘li olmayanlara 

göre daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir (85). 

DM ve AC iliĢkisi ilk olarak Bridgman ve ark. tarafından bulunmuĢtur. 12 ay 

boyunca, 800 diyabetik ve 600 diyabetik olmayan hastada AC prevalansını araĢtıran 

geniĢ bir çalıĢmanın bulgularını yayınlamıĢlardır. AC'yi, en az 3 aydır hastayı gece 

uyandırmaya yetecek kadar omuz ağrısı öyküsü, omuz hareketinde ilerleyici 

kısıtlılık, özellikle normal dıĢ rotasyon aralığının en az yarısı kadar azalma olarak 

veya AC aĢamalarının geçmiĢi olup iyileĢme olarak tanımlamıĢlardır. Diyabetik 

hastaların %10,8'i ve diyabetik olmayan hastaların %2,3'ü bu kriterlere uygun 

bulunmuĢtur (86). 

ÇalıĢmamızda, adhesiv capsulitis (AC) tanısı konulmasına öncülük eden gece 

omuz ağrısı ve omuzda fonksiyon kısıtlılığı sorgulanmıĢtır. Daha önce omuz ağrısı 

olan kiĢilerde, UCLA omuz skoru (UOS) daha düĢük olarak saptanmıĢ, aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Benzer Ģekilde, daha önce omzunda hareket 

kısıtlılığı olan katılımcılarda da UOS puanı anlamlı düzeyde düĢük bulunmuĢtur. 

Yarım asır önce DM ile AC arasında saptanan bu bağlantı (86), çalıĢmamızdaki 
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katılımcıların daha önce AC tanısı almıĢ olabileceğini, omuz ağrılarının devam 

ediyor olabileceğini, omuz fonksiyonlarının tanı öncesine göre daha kötü veya kısıtlı 

olabileceğini düĢündürmektedir. 

Whelton ve ark. yaptığı çalıĢmada, AC tanısı almıĢ DM‘li hastaların, erken 

aĢamada baĢvuranlarında  intra –artiküler steroid uygulaması  veya fizyoterapi, geç 

baĢvuru yapanlarında ise artroskopik  kapsüler  gevĢetme uygulanmıĢtır (79). 

ÇalıĢmamızda katılımcılara daha önceden omuz Ģikayetleri nedenli diğer kliniklere 

(fizik tedavi rehabilitasyon, ortopedi ve travmatoloji veya her iki branĢ birden) 

baĢvuru olup olmadığı sorulmuĢtur. Diğer kliniklere omuz Ģikayetleri nedeniyle 

baĢvuru yapan katılımcılarda UOS puanı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük 

bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızdaki omuz Ģikayeti nedenli baĢvurulan diğer kliniğin hangisi veya 

hangileri olduğu sorulmuĢtur. Sadece fizik tedavi ve rehabilitasyona (FTR) veya 

sadece ortopedi ve travmatolojiye baĢvuran katılımcıların UOS puanları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır. Hem FTR hem ortopedi ve 

travmatolojiye baĢvuran katılımcıların UOS puanı, sadece FTR‘ye veya sadece 

ortopediye baĢvuran katılımcılara göre daha düĢük bulunmuĢ, ancak aradaki fark  

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Sadece FTR veya sadece ortopediye 

baĢvuran kiĢilere göre, hem FTR hem ortopediye baĢvuran kiĢilerin omuz ağrısı ve 

fonksiyon bozukluklarından daha çok etkilenmeye devam ettiği, bu nedenle her iki 

kliniğe de baĢvurduğu düĢünülebilir. 

Majjad ve ark. yaptığı ve DM hastalarında muskuloskeletal (MS) 

bozuklukları araĢtıran çalıĢmada, çok değiĢkenli analiz sonucu, 50 yaĢ üzerinde 

olmanın bir veya daha fazla MS bozukluk ortaya çıkma prevelansını arttırdığı 

gösterilmiĢtir (87). Arkkila ve ark. yaptığı çalıĢmada ise, omuz AC prevelansının  

diyabetin tip 1 veya tip 2 olmasından bağımsız olarak, yaĢ ile artıĢ gösterdiği 

belirtilmiĢtir (88). Balcı ve ark. ülkemizde yaptığı çalıĢmada da, AC hastanın yaĢı ile 

iliĢkili olarak bulunmuĢtur (89). Bu çalıĢmalardan farklı olarak, Pal ve ark. yaptığı 

çalıĢmada, AC‘nin yaĢ ile iliĢkili olmayıp, diyabetin süresi ile iliĢkili olduğu ortaya 

konmuĢtur (90). Cagliero ve ark. , DM‘li hastalarda el ve omuzun MS bozukluklarını 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında Pal ve ark. çalıĢması ile benzer Ģekilde, diyabetin 
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süresini istatistiksel olarak anlamlı bulurken, yaĢ ile iliĢki saptamamıĢtır (74). 

ÇalıĢmamızda lojistik regresyon analizi sonucu yaĢ artıĢının UOS puanını düĢürdüğü 

görülmüĢtür. ÇalıĢmamız, yaĢ ile UOS arasında iliĢki saptanmıĢ olmasıyla Majjad, 

Arkkila ve Balcı‘nın çalıĢmalarıyla uyum göstermektedir. Ayrıca çalıĢmamızda 

diyabet süresi ile UOS puanı arasında anlamlı farklılık saptamıĢ olmasıyla, diyabet 

süresinin omuz ağrısı ve fonksiyonlarına etkisi özelinde Pal ve Cagliero‘nın yaptığı 

çalıĢmalarla uyum göstermektedir. ÇalıĢmamızda bir diğer dikkat çeken nokta ise, 

diyabetin süresi ‗20 yıl ve üzeri‘ ve ‗0-1 yıl‘ ikili karĢılaĢtırmasında anlamlı istatiksel 

sonuç elde edilmesidir. Bu bulguyla, diyabet süresinde özellikle 20 yıl ve üzeri 

diyabet sürelerinin, omuz eklemindeki mikrosirkülasyon bozukluklarıyla veya non-

enzimatik glikozilasyon süreciyle (91) omuz ağrısı ve fonksiyonlarını kötü yönde 

etkilediği düĢünülebilir. 

Literatürde, omuz ağrısı ve fonksiyonları ile cinsiyet arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen çalıĢmalarda farklılıklar mevcuttur. Laslett ve ark. tarafından yapılan ve 

DM‘ li hastalarda omuz ağrısı ve omuz hareket kısıtlılığının 1 yıl süreyle takip 

edildiği çalıĢmada, omuz ağrısı ve hareket kısıtlılığı kadın hastalarda daha sık olarak 

bulunmuĢtur (92). Cagliero ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada, DM‘li kiĢilerde ve 

omuz patolojilerinin kadınlarda daha sık olduğu gösterilmiĢtir (74). Aljethaily ve ark. 

çalıĢmasında da, DM tanısı olan katılımcıların %38,2‘sinin omuz ağrısı Ģikayeti 

olduğunu ve bu kiĢilerin de yüzde %71‘lik kısmının kadın olduğu gösterilmiĢtir (93). 

Farklı olarak, Balcı ve ark. yaptığı çalıĢmada, AC varlığı ile cinsiyet arasında iliĢki 

saptanmamıĢtır (89). Moren-Hybbinette ve ark. yaptığı çalıĢmada ise, omuz ağrısı ve 

hareket kısıtlılığı saptanan hastaların yüzde 63‗lük kısmının erkek olduğu 

saptanmıĢtır (94). ÇalıĢmamızda, omuz ağrısı, omuz fonksiyonları, omuz öne 

fleksiyon açısı, fleksiyon gücü ve hasta memnuniyetinin puanlandığı UOS toplam 

puanı, kadınlarda anlamlı derecede düĢük tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamız, Cagliero ve 

Aljethaily‘nin çalıĢmalarıyla uyum göstermektedir. Omuz ağrısı ve fonksiyon 

bozukluklarının en sık nedenlerinden biri olan AC, kadınlarda daha sık olarak 

görülmektedir (95,96). ÇalıĢmamızda, omuz agrısı ve fonksiyon bozukluklarının 

kadınlarda daha sık görülmesi AC sıklığı ile açıklanabilir. Moren-Hybbinette ve ark. 

yaptığı çalıĢmada konu ile ilgili olarak, AC‘nin kadınlarda sık görüldüğü bilindiği 
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halde,  çalıĢmalarında erkeklerde daha yüksek yüzde ile omuz ağrısı görülmesinin 

sebebinin bilinmediği belirtilmiĢtir (94). 

Rechardt ve ark. yaptığı çalıĢmada, omuz ağrısının VKĠ, bel çevresi ve bel-

kalça oranı ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (97). ÇalıĢmada; tüm ağırlık iliĢkili 

faktörlerin (VKĠ, bel çevresi, bel –kalça oranı), omuz ağrısı ile anlamlı iliĢkili olduğu 

gösterilirken, özellikle bel çevresi ve bel-kalça oranının omuz ağrısı ile iliĢkisinin 

daha güçlü olduğu belirtilmiĢtir. Bel çevresi ve bel kalça oranı ölçümleri, RMT için 

benzer iliĢki eğilimi göstermiĢ ve bu durum da abdominal obezitenin, omuz ağrısı 

için altta yatan bir faktör olduğunu düĢündürmüĢtür. Bu nedenle, gelecekte yapılacak 

omuz ağrısı iliĢkili çalıĢmalar için obezite ölçümü için VKĠ kullanılması yerine bel 

ve kalça çevresi ölçümlerinin yapılması önerilmiĢtir (97). Cole ve ark. yaptığı 

çalıĢmada, omuz ağrısı veya donukluğu olan hastaların %37,1 ‗inin obez olduğu 

gösterilmiĢtir. Obez olmayan katılımcılarda ise DM‘li olup olmamanın, omuz 

semptomlarının prevalansında anlamlı bir fark yaratmadığı gösterilmiĢtir. Aynı 

çalıĢmada, obezitenin, omuz ağrısı ve omuz donukluğu geliĢiminde, anormal glukoz 

dengesinden daha majör bir faktör olduğu belirtilmiĢtir (85). Farklı olarak, Laslett ve 

ark. yaptığı çalıĢmada DM‘li hastalarda omuz ağrısı veya engelliliği olan hastaların 

VKĠ oranları aynı olarak saptanmıĢ ve istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur (92). 

Arkkila ve ark., kilo, boy ve VKĠ ile AC geliĢimi arasında iliĢki saptamamıĢtır (88). 

ÇalıĢmamız, VKĠ ve UOS puanı açısından Rechardt ve Cole‘nin çalıĢmalarını 

destekler niteliktedir. 

Obezite, IL-1, IL-6 ve TNF a gibi pro-inflamatuar sitokinlerin salınımının 

artıĢına sebep olmaktadır (97). Omuz bozuklukları da aynı Ģekilde IL-1, IL-6 ve 

TNF-a salınımıyla iliĢkili bulunmuĢtur. Bu açıdan bakıldığında bu sitokinlerin 

dolaĢımda artıĢı, omuz Ģikayetlerini ağrı aĢırı duyarlılığına neden olarak veya 

inflamasyonun devamını sağlayarak arttırıyor olabileceği düĢünülmüĢtür (97). 

ÇalıĢmamızda boy ile UOS puanı arasında anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Boy (cm) 

arttıkça, UOS puanı yükselmektedir. Bu durum, erkek katılımcıların boy 

ortalamasının daha yüksek olması ve UOS puanlarının yüksek olması ile 

açıklanabilir. ÇalıĢmamızda, VKĠ sınıflaması ve UOS puanı arasında farklılık 

anlamlı olarak saptanmıĢtır. VKĠ artıĢı ile UOS puanları azalmaktadır. Obez ve pre 

obez ikili karĢılaĢtırmasının istatistiksel olarak anlamlı çıkması, VKĠ sınıflamasında 
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obez ve üzeri VKĠ seviyelerinde olmanın, omuz ağrısı ve fonksiyon bozukluklarını 

arttırabileceğini düĢündürebilir.  Altta yatan potansiyel mekanizma, obezitede IL-1, 

IL-6 ve TNF-a aĢırı salınımı olabilir.  

HbA1c seviyeleri ve omuz patolojilerinin prevelansı ile ilgili yapılan 

çalıĢmalar arasında çeliĢkiler mevcuttur. Bazı çalıĢmalar, artmıĢ HbA1c seviyeleri 

ile, omuz disfonksiyonu, AC veya azalmıĢ omuz eklem açıklığı arasında iliĢki 

bulurken, diğer çalıĢmalar benzer bir iliĢki saptamamıĢlardır (98). Czelusniak ve ark 

tarafından 150 T2DM hastası ile yapılan ve omuz ağrısı ve fonksiyonlarının 

incelendiği çalıĢmada, HbA1c seviyeleri ile omuz ağrısı ve fonksiyonları arasında 

iliĢki saptanmamıĢtır (84). Pal  ve ark. yaptığı çalıĢmada, AC ile diyabetin süresini 

iliĢkili saptarken, HbA1c seviyeleri ile AC arasında iliĢki saptanmamıĢtır (90). 

Majjad ve ark . da benzer Ģekilde DM‘li hastalarda MS bozukluklar ile HbA1c 

arasında iliĢki saptamamıĢtır (87). Cagliero ve ark. ise, el ve omuz sendromları olan 

DM‘li hastalarda, ortalama HbA1c seviyelerini sendromu olmayan DM‘li hastalara 

göre daha yüksek olarak bulmuĢtur. Ancak fark istatiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (74). Arkkila ve ark. da yaptığı çalıĢmada, diyabet kontolleri kötü 

olan (HbA1c seviyeleri >%9) T2DM‘li hastalarda, daha iyi diyabet kontrolü olan 

hastalara göre daha sık AC görüldüğünü saptamıĢlar, ancak bu iliĢki de istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (88). Aydeniz ve ark. tarafından ülkemizde yapılan 

T2DM‘li hastalarda MS komplikasyonların araĢtırıldığı çalıĢmada, diğer 

çalıĢmalardan farklı olarak, azalmıĢ eklem mobilitesi olan, AC‘li veya her iki 

Ģikayete de sahip hastaların ortalama HbA1c seviyelerinin kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek tespit edilmiĢtir (99). Ramchurn ve ark. çalıĢmasında, üst 

ekstremite lokomotor bozukluklarının, DM‘nin kötü metabolik kontrolü ile 

iliĢkilendirilmiĢ, DM‘nin kötü metabolik kontrolünü HbA1c seviyelerinin 

yükseliĢiyle açıklamıĢtır. Ramchurn, HbA1c artıĢı ile üst ekstremite lokomotor 

bozukluklarının artıĢını tespit etmiĢ, ancak randomize kontrollü yeni çalıĢmaların 

gerekliliğini savunmuĢtur (100). ÇalıĢmamızda UOS puanları arasında HbA1c ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir. HbA1c değerleri bakımından 

UOS sınıflaması ikili karĢılaĢtırmalarda ‗Mükemmel‘ve ‗Zayıf‘arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamız Aydeniz‘in ve Ramchurn‘un 

çalıĢmasını destekler niteliktedir. 
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Sharma ve ark. yaptığı çalıĢmada, sık-düzenli egzersiz yapan, yüksek eğitimli 

ve daha kısa diyabet süresi olan kiĢilerin, ara sıra egzersiz yapan veya hiç egzersiz 

yapmayan, düĢük eğitimli kiĢilere kıyasla postprandiyal (PP) kan Ģekerini daha iyi 

kontrol ettiği gösterilmiĢtir(101). Borba ve ark. yaptıkları çalıĢmada DM‘li, eğitim 

düzeyi düĢük yaĢlıların diyabet hakkında düĢük bilgiye sahip olma olasılıklarını 

sekiz kat yüksek bulmuĢ ve düĢük eğitim seviyelerinin DM‘nin öz bakımını 

engelleyebileceğini savunmuĢlardır (102). Aljethaily ve ark. yaptığı çalıĢmada, 

aradaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da, orta öğretimden daha uzun 

süre eğitim alan DM‘li hastaların, omuz ağrısına sahip olma sıklığı daha az olarak 

bulunmuĢtur (93). ÇalıĢmamızda katılımcıların eğitim durumları ile UOS puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. Eğitim düzeyinin 

yüksekokul seviyesine kadar artıĢı ile UOS puanının yükseldiği görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda ‗Okuryazar değil-Yüksekokul ‗ve ‗Okuryazar değil-Üniversite‘ ikili 

karĢılaĢtırmaları arasında istatistiksel olarak anlamlılık saptanmıĢtır. Ayrıca 

yüksekokul ve üzeri eğitim seviyesindeki katılımcıların, HbA1c düzeylerinin daha 

düĢük olduğu saptanmıĢ olup, DM‘li hastalarda yüksekokul ve üzeri eğitim 

seviyelerinin, omuz ağrısı ve fonksiyonlarına özbakım ve DM kontrolü açısından 

olumlu etki ettiği düĢünülmüĢtür.  

Omuz ağrısı ve MS bozuklukların geliĢiminde metabolik faktörler, mekanik 

faktörler, sakatlıklar veya fiziksel iĢ yükü rol oynayabilmektedir (97). Skov ve ark. 

satıĢ görevlilerinin boyun, omuz ve bel MS bozukluklarını incelediği çalıĢmada, 

kadın cinsiyette, 10 saatten uzun süre araç kullananlarda, sigara içen veya bırakmıĢ 

olanlarda omuz Ģikayetlerinin artmıĢ olduğu gösterilmiĢtir. ÇalıĢmada yüksek iĢ 

beklentileri olanlar ve istihdam belirsizliği olanlarda da risk artmıĢ olarak 

bulunmuĢtur (103). Morken ve ark. aliminyum iĢçilerinde yaptığı çalıĢmada, omuz 

ağrılarının sıklığının ağırlık, sigara içme ve fiziksel egzersizden etkilendiği 

gösterilmiĢtir (104). Aljethaily ve ark. çalıĢmasında, omuz ağrısı olan 109 

katılımcının 66 sı (%60,6) çalıĢmıyor, 9‘u (%8,3) ev hanımı olarak 

değerlendirilmiĢtir (93). Farklı olarak, Arkkila ve ark. çalıĢmasında ise, AC ile 

meslek arasında iliĢki saptanmamıĢtır (88). ÇalıĢmamızda meslek ile UOS puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık mevcuttur. ÇalıĢmayan katılımcıların 

UOS puanı diğer meslek gruplarına göre anlamlı derecede düĢüktür. ‘ÇalıĢmıyor‘ ve 
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‗Serbest meslek‘, ‗ÇalıĢmıyor‘ ve ‗Memur+mühendis‘, ‗ÇalıĢmıyor‘ ve ‗Emekli‘ 

ikili meslek grubu karĢılaĢtırmaları istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır. 

‗ÇalıĢmıyor‘ve ‘ĠĢçi‘ ikili karĢılaĢtırması ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. ÇalıĢmayan toplam 77 katılımcının 75‘inin kadın olduğu saptanmıĢ 

olup, çalıĢmayan katılımcılarda omuz Ģikayetlerinin fazlalığı ve UOS puanı 

düĢüklüğü, DM‘li kadınlarda daha fazla omuz patolojisi olması ve kadınların omuz 

MS patolojilerine daha yatkın olmaları ile açıklanabilir. 

Azimi-Nezhad ve ark . yaptığı, kentleĢme, cinsiyet, eğitim, medeni durum ve 

mesleğin T2DM prevelansı üzerine etkisini konu alan çalıĢmada, medeni durumun 

T2DM prevelansı üzerinde etkisi olmadığı gösterilmiĢtir (105). Aljethaily ve ark. 

yaptığı çalıĢmada ise, omuz ağrısı olan 109 kiĢiden 75‘inin (%68,8) medeni durumu 

evli olan kiĢilerden oluĢtuğu gösterilmiĢ, bu durum evlilik sonrası stres seviyelerinin 

diğer katılımcı gruplarına göre daha yüksek olabileceği belirtilmiĢtir (93). 

ÇalıĢmamızda bekar katılımcıların UOS puanı evli, dul veya boĢanmıĢ katılımcılara 

göre daha yüksek bulunmuĢ, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

Katılımcıların yaĢama ortamına bakıldığında ise, yaĢama ortamının UOS puanı ile 

iliĢkisinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmektedir. Ġkili karĢılaĢtırmalara 

bakıldığında,‗Çocuklarım/veya akrabalarımın evinde yaĢıyorum‘ ve ‗Tek baĢıma 

yaĢıyorum‘ arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmıĢ, tek baĢına yaĢayan 

katılımcıların UOS puan ortalaması, diğer katılımcı gruplarına göre yüksek olarak 

tespit edilmiĢtir. Çocuklarının veya akrabalarının evinde yaĢayan katılımcıların 

bakım ihtiyacı nedeniyle yalnız yaĢamadığı veya yeterli bakıma eriĢemedikleri, bu 

nedenle DM takiplerinin daha kötü olduğu ve omuz patolojilerinin daha sık olduğu 

düĢünülebilir. 

DM, gelir düzeyi düĢük populasyonda, gelir düzeyi yüksek populasyona göre 

2 kat sıklıkla görülmektedir. DM‘li kiĢilerde düĢük gelir, DM‘ye bağlı akut 

komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatıĢ oranı ile iliĢkilidir (106). Al-Hanawi ve 

ark. yaptığı, sosyo-ekonomik eĢitsizliklerin DM prevelansına etkisinin araĢtırıldığı 

çalıĢmada, DM prevelansı düĢük gelir grubunda yüksek olarak bulunmuĢtur (107). 

Sosyo-ekonomik durumun, omuz ağrısı ve fonksiyonlarına olan etkisi ile ilgili yeteri 

kadar çalıĢma olmamakla birlikte (98), Czelusniak ve ark. tarafından yapılan 

çalıĢmada, T2DM‘li hastalarda omuz ağrısı ve disfonksiyonu prevelansı yüksek 
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bulunmuĢtur. Örneklem grubunun genel sağlık sistemi kullanıcıları olmasının, ve 

genellikle düĢük sosyo-ekonomik seviyelerde kiĢilerden oluĢmasının bu prevelansı 

yükseltmede rolü olabileceği düĢünülmüĢtür (84). ÇalıĢmamızda, sosyal güvencesi 

olan katılımcıların, sosyal güvencesi olmayanlara göre UOS puanı daha yüksek 

saptanmıĢ, ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

Katılımcıların gelir durumu incelendiğinde ise, gelir düzeyindeki  artıĢ ile UOS puanı 

artıĢ göstermiĢ olup, gelir düzeyi ve UOS puanı arasındaki iliĢki istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur. Gelir düzeyi ikili karĢılaĢtırmalarına bakıldığında, ‗Asgari 

ücret altı‘ ile ‗Asgari ücretin 2 katı‘, ‗Asgari ücret altı‘ ile‗Asgari ücretin 3 katı ve 

üzeri‘ , ‗Asgari ücret‘ ile‗Asgari ücretin 3 katı ve üzeri‘ arasındaki farklar da 

istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmuĢtur. Gelir düzeyi arttıkça, ilaçlara 

ulaĢımın kolaylaĢtığı, düzenli beslenme ile ilgili eksikliklerin daha kolay giderildiği, 

diyabet kontrolünün daha iyi sağlandığı ve bu sayede omuz fonksiyonlarının olumlu 

yönde etkilendiği düĢünülebilir. 

DM‘nin kronik mikrovasküler komplikasyonları ile omuz ağrısı ve 

fonksiyonları arasındaki iliĢki incelendiğinde, literatürde farklı sonuçlar elde edildiği 

görülmektedir. Cagliero ve ark. yaptığı çalıĢmada, omuz ve el sendromları olan 

kiĢilerde, retinopati, nefropati ve nöropatinin daha yüksek oranda görüldüğü 

belirtilmiĢtir (74). Ramchurn ve ark. yaptığı çalıĢmada, DM‘nin lokomotor 

tezahürlerinin varlığı ile DM‘nin nefropati dahil diğer komplikasyonları arasında 

iliĢki olduğu vurgulanmıĢtır (100). Yian ve ark. yaptığı çalıĢmada, donuk omuz 

Ģikayeti olan diyabetik hastaların, retinopati, nefropati ve nöropati 

komplikasyonlarına daha sık sahip oldukları gösterilmiĢtir (108). Laslett ve ark. 

yaptığı çalıĢmada, retinopati için göz lazeri ameliyatı olan kiĢilerde, omuz 

sakatlığının daha yüksek olduğu görülmüĢtür (92). Balcı ve ark. yaptığı çalıĢmada, 

AC ile retinopati ile anlamlı iliĢki bulunurken, nefropati ve nöropati ile anlamlı iliĢki 

bulunmamıĢtır (89). Moren-Hybbinette ve ark. yaptığı çalıĢmada, omuz ağrısı, el 

semptomları ve kalça ekleminin hareket kısıtlılığı olan hastalarda, sadece omuz ağrısı 

olan hastalara göre retinopati varlığını daha yüksek oranda saptamıĢlardır (94). 

Majjad ve ark. yaptığı çalıĢmada, nefropati ile osteoartrit arasında istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanmıĢtır (87). Farklı olarak, Schulte ve ark. yaptığı, DM‘li 

hastalarda pasif eklem hareket açıklığının nicel değerlendirilmesinin yapıldığı 
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çalıĢmada, pasif eklem hareket açıklığı ile retinopati, nefropati veya nöropati 

arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (109). Arkkila ve ark., T1DM‘li hastalarda 

proliferatif retinopati ile AC arasında iliĢki saptamıĢ, aynı iliĢkiyi T2DM‘li 

hastalarda ise saptamamıĢtır. Arkkila, T2DM‘li hastalarda AC ile nöropati ve 

nefropati arasında iliĢki saptamamıĢtır. Ancak çalıĢmada, yaĢ ve diyabet süresi ile 

ilgili düzenlemeler yapılarak değerlendirildiğinde, retinopati, nöropati veya nefropati 

ile iliĢki saptanmamıĢtır (88). ÇalıĢmamızda UOS puanı ve retinopati arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır. DM‘ye bağlı retinopatisi olan 

hastaların UOS puanı daha düĢüktür. DM‘ye bağlı nefropati veya nöropatisi olan 

hastalarda da UOS puanı düĢük olarak tespit edilmiĢ, ancak her iki komplikasyon 

için aradaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamız, DM‘nin 

mikrovasküler komplikasyonları olan retinopati, nöropati ve nefropati ile omuz ağrısı 

ve fonksiyonları iliĢkisi açısından, Balcı ve Laslett‘in çalıĢmalarıyla uyum 

göstermektedir. 

ÇalıĢmamıza katılan bireylerin aktif kullanılan el değerlendirilmesi 

yapıldığında, katılımcıların %90,8‘inin sağ el,%9,2‘sinin sol elini aktif olarak 

kullandığı görülmüĢtür. Moren-Hybbinette ve ark. çalıĢmasında da katılımcıların 

%90‘ı sağ elini aktif eli olarak kullanmaktadır (94). ÇalıĢmamız aktif el oranı 

açısından Moren-Hybbinette‘nin çalıĢmasıyla benzerlik göstermektedir. Aktif el ve 

UOS puanı arasında ise anlamlı istatistiksel fark saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda DM dıĢı hastalıklar ve UOS puanı arasındaki iliĢki 

incelenirken, hastalık gruplandırması hipertansiyon, hiperlipidemi, hipotiroidi-

hipertiroidi, astım-KOAH ve diğer hastalıklar olarak yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda DM 

dıĢı hastalık varlığı ile, UOS puanı arasında istatistiksel anlamlı farklılık  

saptanmamıĢtır, ancak diyabet dıĢı hastalığı olanların UOS puan ortalaması 

olmayanlara göre daha düĢük olarak tespit edilmiĢtir. 

Gumina ve ark. çalıĢmasında, hipertansif hastaların olmayanlara göre 2 kat 

yüksek oranla daha sık geniĢ çaplı RM yırtığına sahip oldukları (genellikle 3-4 cm 

geniĢliğinde) ve 4 kat yüksek oranla masif RM yırtığına (2 ‗den fazla RM 

tendonunun dahil olduğu, kalan tendon bitimlerini zedeleyen, genellikle L-Ģekilli ve 

tamir edilemeyen) sahip oldukları gösterilmiĢtir (110). Lin ve ark. yaptığı kohort 
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çalıĢmasında, omuz ağrısı olan hastalar 13 yıl boyunca izlenmiĢ ve katılımcıların 

%21,7 sinde hipertansiyon ortaya çıkmıĢtır. Özellikle 65 yaĢ üzeri katılımcıların 22-

44 yaĢ arası gruba göre hipertansiyon geliĢiminde daha büyük risk altında olduğu 

saptanmıĢtır (111). Farklı olarak Arkkila ve ark. yaptığı çalıĢmada ise, T2DM‘li 

hastalarda, AC ile hipertansiyon arasında iliĢki saptanmamıĢtır (88). ÇalıĢmamızda 

ise hipertansiyon ve UOS puanı arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmıĢ olup, hipertansiyon varlığı ile UOS puanı düĢüĢ göstermiĢtir. ÇalıĢmamız 

Lin ve Gumina‘nın çalıĢmalarına, hipertansiyonun omuz ağrısı ve fonksiyonlarına 

etkisi açısından benzerlik göstermektedir. Hipertansif hastalarda RM yırtıklarının 

oranı artıyor olduğu (110) ve bu sebeple omuz ağrısının arttığı düĢünülebilir. 

Lin ve ark. yaptığı, omuz ağrısı olan hastaların 13 yıl boyunca izlendiği  

çalıĢmada, hastaların %11,08‘inde kardiyovasküler hastalık geliĢtiği görülmüĢ ve 

aradaki iliĢki anlamlı olarak bulunmuĢtur (111). Farklı olarak Balcı ve ark. 

çalıĢmasında ise, AC ile koroner arter hastalığı veya miyokard infaktüsü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (89). ÇalıĢmamız kardiyovasküler 

hastalık ile UOS puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢ 

olmasıyla, Balcı‘nın çalıĢmasıyla benzerlik göstermektedir. 

Hsu ve ark. yaptığı çalıĢmada, DM‘nin ve hiperlipideminin RM bozuklukları 

oluĢumu riskini arttırdığı gösterilmiĢtir (68). Majjad ve ark. yaptığı çalıĢmada, 

hiperlipiminin çeĢitli MS bozukluklar ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (87). Lin ve 

ark. yaptığı çalıĢmada da benzer Ģekilde, hiperlipideminin RM patolojisi oluĢum 

riskini arttırdığı gösterilmiĢ, lipidlerin tendonlarda birikerek tendon gücünü azalttığı 

ve travmalara daha açık hale gelmesini muhtemel mekanizma olarak belirtmiĢlerdir 

(112). Farklı olarak Balcı ve ark. çalıĢmasında AC ile kandaki total kolesterol ve 

trigliserid seviyeleri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (89). 

ÇalıĢmamızda da hiperlipidemi varlığı ile UOS puanları düĢüĢ göstermiĢ, ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamız hiperlipideminin 

omuz ağrısı ve fonksiyonlarına etkisi açısından Balcı‘nın çalıĢmasına benzerlik 

göstermektedir. 

Zreik ve ark. yaptığı çalıĢmada, AC etiyolojisinin tam olarak bilinmediği 

ancak, artan yaĢ, kadın cinsiyet, geçirilmiĢ travma, DM, hiperlipidemi, hipertansiyon 
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ve tiroid disfonksiyonlarının AC‘ye neden olabileceği belirtilmiĢtir (73). Ricci ve 

ark. yaptığı çalıĢma, DM, hipotiroidizm, hipertiroidizm, hipoadrenalizm ve diğer 

hormonal bozuklukların AC için risk faktörleri arasında olduğunu göstermiĢtir (113). 

ÇalıĢmamızda da hipotiroidi-hipertiroidi varlığı ile UOS puanları arasında iliĢki 

saptanmıĢtır. Hipo-hipertiroidi varlığında UOS puanında düĢüĢ olmasının nedeni, bu 

hastalarda AC geliĢimi sonucu olduğu düĢünülebilir. 

Lunardi ve ark. tarafından astım hastalarında MS bozuklukların araĢtırıldığı 

çalıĢmada, orta ve Ģiddetli seviyede astım hastalarının, astımlı olmayan kiĢilere göre 

kafa ve omuzlarını daha önde ve aĢağıda tuttuğu, azalmıĢ omuz internal rotasyonuna 

sahip olduğu, göğüs kafesinin geniĢlemesinin daha az olduğu gösterilmiĢtir. Astım 

hastalarının, toraksın alt kısmı, boyun ve omuz ağrılarına, astımı olmayan hastalara 

göre daha yüksek oranda maruz kaldığı belirtilmiĢtir (114). ÇalıĢmamızda ise astım-

KOAH‘lı hastaların UOS puanları daha düĢük olarak saptanmıĢ, ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. 

Smedbraten ve ark. yaptığı çalıĢmada, duygusal bozukluklar, yüksek ağrı 

yoğunluğu ve 0-3 aya nazaran 4-12 aylık ağrı süresinin, fizyoterapi sonrası omuz 

ağrısı yoğunluğu konusunda daha kötü sonuçlara neden olduğunu göstermiĢtir (115). 

Gill ve ark. da benzer olarak, tekrarlayan omuz ağrısının depresif semptomlarla 

alakalı olduğunu göstermiĢtir (116). Valenzuela ve ark . yaptığı olgu sunumunda ise, 

omuz ağrısının benign gastrik ülserin bir tezahürü olabileceği gösterilmiĢtir (117). 

ÇalıĢmamızda ‗diğer hastalıklar‘ ile UOS puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki saptanmıĢtır. ‘Diğer hastalıkların‘ varlığı ile UOS puanı düĢüĢ göstermiĢ 

olup, bu durumun ise peptik ülser, anksiyete ve depresyon gibi hastalıkların diğer 

hastalıklar grubunda incelememiz sebebiyle olduğu düĢünülebilir. 

Antidiyabetik ilaç kullanımları incelendiğinde, Pal ve ark. yaptığı çalıĢmada, 

DM‘li hastalarda, AC geliĢimi ile insülin kullanımının iliĢkili olmadığı gösterilmiĢtir 

(90). Lin ve ark. çalıĢmasında ise, DM‘li bireylerde RM bozuklukları geliĢim riski  

insülin kullanımından bağımsız artmıĢ olarak bulunmuĢtur (112). Aljethaily ve ark. 

yaptığı çalıĢmada, omuz ağrısı varlığı ile oral antidiyabetik kullanımı ve insülin 

kullanımı arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (93). ÇalıĢmamızda da antidiyabetik 
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ilaç tipi ve UOS puanı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamız bu açıdan Aljethaily‘nin çalıĢması ile benzerlik göstermektedir. 

Gumina ve ark. yaptığı ve arteriyel hipertansiyon ile RM yırtıklarının 

iliĢkisinin incelendiği çalıĢmada, antihipertansif ilaç tedavisi süresinin küçük yırtık 

boyutlarından masif yırtık boyutlarına gidildikçe uzadığı gösterilmiĢtir (110). 

ÇalıĢmada antihipertansif tedavinin RM yırtıklarına etkisi iki farklı hipotez ile 

açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Birinci hipotez, hipertansiyonun baĢlangıcından önce RM 

hasarı oluĢmuĢ olması veya hipertansiyonun baĢlangıçta asemptomatik olması 

nedeniyle ilaç baĢlayana kadar tendon hipoksisi nedenli dejenerasyon, ikinci hipotez 

ise sık kullanılan antihipertansif ilaçların (ACE inhibitörleri, beta blokerler ve 

anjiyotensin-2 reseptör antagonistleri) daha çok büyük damarlara etkili olup 

mikrosirkülasyona daha az etkili olmaları ve tendonun hipoksiye maruziyetinin 

devamı sonrasında hasarlanması olarak gösterilmiĢtir (110). ÇalıĢmamızda ise farklı 

olarak antihipertansif ilaç kullanımı ile UOS puanı arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. 

Lin ve ark. yaptığı ve DM, hiperlipidemi ve statin kullanımının RM 

patolojilerin etkisinin incelendiği çalıĢmada, hiperlipidemik hastaların, statin 

kullanımı olsun veya olmasın, hiperlipidemik olmayanlara göre daha çok RM 

patolojisi riskine sahip olduğu gösterilmiĢtir. Ancak, statinlerin kullanımı ile RM 

bozukluğu riski, statin kullanmayan hiperlipidemik hastalara göre anlamlı Ģekilde 

düĢük tespit edilmiĢtir (112). Lin, statinlerin inflamasyona karĢı koruyucu etkilerinin 

buna neden olabileceğini belirtmiĢtir (112). ÇalıĢmamızda ise farklı olarak, 

antihiperlipidemik ilaç kullanımı ile UOS puanı arasında istatistiksel iliĢki 

saptanmamıĢtır. Benzer Ģekilde, çalıĢmamızda ―diğer ilaç kullanımı‖ ile UOS puanı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıĢtır.  

Sigara kullanımı, obezite gibi IL-1, IL-6 ve TNF a gibi pro-inflamatuar 

sitokinlerin salınımının artıĢına sebep olmaktadır ve bu sitokinler, omuz ağrısı ve 

fonksiyon bozukluklarıyla iliĢkili bulunmuĢtur (97). Yüksek oranda-ağır sigara 

kullanımı veya uzun süredir sigara kullanımı, erkeklerde tek taraflı omuz ağrısı ile, 

kadınlarda ise bilateral omuz ağrısı ile iliĢkili bulunmuĢtur (97). Arkkila ve ark. 

çalıĢmasında, T2DM‘li katılımcılarda sigara kullanımı AC ile iliĢkili bulunmuĢtur. 
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Aynı çalıĢmada sigarayı bırakmıĢ olmak, T1DM‘li katılımcılarda AC ile iliĢkili 

bulunmuĢ, ancak bunun sebebi sigarayı bırakan katılımcıların halen sigara kullanan 

katılımcılara göre daha yaĢlı olması olarak gösterilmiĢtir (88). ÇalıĢmamızda 

Arkkila‘nın çalıĢmasından farklı olarak sigara kullanımı ile UOS puanı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Alkol kullanımı ile omuz ağrısı ve fonksiyonları arasındaki iliĢki 

incelendiğinde, Rechardt ve ark. çalıĢmasında, alkol kullanımı her iki cinsiyette de 

omuz ağrısı ile iliĢkisiz olarak bulunmuĢtur (97). ÇalıĢmamızda alkol kullanmayan 

katılımcıların UOS puanı düĢük olarak bulunmuĢ, aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı olarak saptanmıĢtır. Bunun nedeni alkol kullanmayan katılımcıların büyük 

çoğunluğunun kadın katılımcılardan oluĢması ve kadınların UOS puan ortalamasının 

erkeklere göre düĢük olması olabilir. 

 

 

6. SONUÇ 

 

ÇalıĢmamıza katılan yaklaĢık her üç diyabetikten birinin, omuz ağrısı veya 

fonksiyon bozukluğu olduğu gösterilmiĢtir. Birinci basamağa baĢvuran 

diyabetiklerde omuz ağrısı sorgulanması uygun olacaktır. Özellikle gece omuz ağrısı 

varlığında, omuz patolojileri ve fonksiyon bozukluklarının ortaya çıkma ihtimalinin 

4.5 kat daha yüksek olduğu gösterilmiĢtir. 

Retinopatisi olan katılımcılarda, omuz ağrısı ve fonksiyon bozuklukları 

ortaya çıkma ihtimali, olmayan katılımcılara göre 2.97 kat yüksek olarak 

saptanmıĢtır. Bu nedenle, DM‘li kiĢilerde, retinopati varlığında omuz ağrısının 

sorgulanması önem arz etmektedir. 

ÇalıĢmamızda VKĠ arttıkça, omuz ağrısı ve fonksiyon bozukluklarının arttığı 

gösterilmiĢtir. T2DM‘li hastalarda obezite prevelansının yüksek olduğu 

düĢünüldüğünde, özellikle obez diyabetiklerin omuz ağrısı ve fonksiyonları daha 

dikkatli sorgulanmalı, gerektiğinde ilgili diğer kliniklere yönlendirmeler 

yapılmalıdır. 
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Kadın DM‘li hastalarda, omuz patolojileri daha dikkatli sorgulanmalıdır. 

ÇalıĢmamıza katılan kadın katılımcıların, omuz ağrısı ve fonksiyon bozukluklarına 

sahip olma olasılığı erkek katılımcılardan 2.92 kat daha yüksek bulunmuĢtur. 

Diyabet süresi yüksek olan katılımcılarda, özellikle 20 yıl ve üzeri diyabet 

sürelerinde, omuz ağrısı ve fonksiyon bozuklukları daha yüksek oranda saptanmıĢtır. 

Diyabetiklerde yaĢ arttıkça, her bir yaĢ için omuz ağrısı ve fonksiyon bozukluğu 

olma ihtimalinin %4,5 yükseldiği gösterilmiĢtir. Bu sebeple, ileri yaĢ ve uzun diyabet 

süreli hastalarda, omuz ağrısının sorgulanması uygun olacaktır. 

Katılımcıların gelir düzeyleri ile omuz ağrısı ve fonksiyonları arasında iliĢki 

saptanmıĢtır. Gelir düzeyi azaldıkça, omuz fonksiyonlarda bozulma olma ihtimali 

arttığından, gelir düzeyi düĢük diyabetiklerin, omuz ağrısı ve fonksiyonları açısından 

daha dikkatli sorgulanması ve incelenmesi gerekmektedir. 

ÇalıĢmamızda lise ve altı eğitim süresine sahip katılımcıların, DM 

kontrollerinin ve omuz fonksiyonlarının daha kötü olduğu gösterilmiĢtir. Lise ve altı 

eğitim sürelerine sahip kiĢiler, omuz ağrısı açısından daha dikkatli incelenmelidir. 

Birinci basamak sağlık hizmeti sunan aile hekimleri diyabetli hastaların tanı, 

tedavi ve takibinde önemli bir konuma sahiptir. DM‘nin omuz patolojileriyle iliĢkili 

olması nedeniyle, hekimlerin konu ile ilgili farkındalıklarının arttırılması, DM‘li 

hastaların yaĢam kaliteleri açısından önemlidir. 

 

7.ÇALIġMANIN KISITLILIKLARI 

 

Tek merkezli bir çalıĢma olması ve katılımcıların geçmiĢteki glisemik 

kontrolleri ile ilgili bilgi edinilememesi çalıĢmanın kısıtlılıklarındandır. 

Bel çevresi ve arteriyel kan basıncı ölçümü yapılmaması, çalıĢmanın diğer 

kısıtlılıkları olarak değerlendirilebilir. 
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