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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

İmpingement, sözlükte vurma, çarpma veya darbelenme anlamlarını taşır. Literatürde 

impingement sendromu; sıkışma sendromu ile eş anlamlı olarak kullanılmaktadır. 

Omuz eklemi vücutta en geniş hareket kabiliyetine sahip olan eklemdir. Bu nedenle 

travmalara en açık eklemlerden biridir. Omuz ağrısının en sık nedenlerinden biri rotator manşet 

lezyonlarıdır. Rotator manşet lezyonlarının % 95’inin  nedeni ise subakromial sıkışma 

sendromudur(1). 

Sıkışma sendromu, korakoakromial arkın rotator manşet tendonları üzerine basısı ile oluşan 

ve fleksiyon, abdüksiyon ve dış rotasyonda ağrı ile karakterize bir sendromdur(2,3). 

Patoloji, akromionun ön 1/3’ünün alt yüzeyi ve ön kenarında, korakoakromial  bağda ve 

akromioklaviküler eklemdedir(1,4,5). Bununla birlikte rotator manşette; özellikle de 

supraspinatus tendonunda dejeneratif değişikliklere rastlanılabilir(2). 

Subakromial  sıkışma sendromunun etiyolojisi primer sıkışma, sekonder sıkışma, 

subkorakoid sıkışma ve internal sıkışma sıkışma olarak dört alt bölüme ayrılmıştır. Primer 

sıkışma ise kendi içinde intrensik ve ekstrensik sıkışma olarak iki grupta incelenir(6).  

İntrensik sıkışmanın en önemli nedeni Lindblom ve Palmer’ın 1939’da, Moseley ve 

Goldie’nin 1963’te, Rotman ve Parke’ın 1965’te, Rathburn ve Macnab’ın 1970’te belirttiği gibi 

supraspinatus tendonunun distalinde tüberkülüm majusa yapışma yerinin hemen proksimalindeki 

avasküler bölgenin varlığıdır. Rotator manşetin patolojik değişikliklerinin bir çoğu bu bölgede 

olmaktadır(7). 

Ekstrensik sıkışma rotator manşete dıştan etki ederek tekrarlayan zorlanmalara ve sekonder 

değişikliklere yol açan subakromial dikensi çıkıntı, akromion kırığı, os akromiale, 

akromioklavikular eklem osteofitleri ya da tüberkülüm majus eksositozları gibi rotator manşetin 

bulunduğu boşlukta azalmaya neden olan durumlarda görülür(6). Ekstrensik sıkışma, sıkışma 

sendromunun % 75’ini oluşturmaktadır. 

Sekonder sıkışmanın nedeni ise glenohumoral eklemin instabilitesi nedeni ile supraspinatus 

çıkışının göreceli olarak azalmasıdır(8). 
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Bu patoloji ödem, enflamasyon ve ağrıya yol açarak omuz fonksiyonlarını büyük oranda 

azaltmakta, ağrı ve fonksiyon kısıtlılığı hastanın yaşam kalitesini önemli ölçüde etkilemektedir. 

Patofizyolojinin bilinmesi tanı ve tedavide anahtar rol oynamaktadır. Doğru tanının konulup 

uygun tedavinin uygulanması ile hastaların omuz ağrısı ve hareket kısıtlılığı giderilerek yaşam 

kaliteleri artırılmakta, patolojinin devam etmesi durumunda gelişebilecek rotator manşet 

tendonlarının tam olmayan yada tam kat yırtıkları önlenebilmektedir. 

Subakromial sıkışma sendromu tanısı alan hastalar, hastalığın evresine göre konservatif ya 

da  cerrahi olarak tedavi edilirler. Neer tarafından, uygulanacak düzenli bir konservatif tedavi ile 

vakaların büyük çoğunluğunun cerrahi tedavi gerektirmeden iyileşebileceği 

vurgulanmıştır(1,5,8,9). Literatürde hastaların cerrahi olmayan tedavilere % 33-90 arasında 

cevap verdikleri bildirilmiştir. Konservatif tedaviler arasında NSAİİ’ler ile ağrı kontrolü, fizik 

tedavi modaliteleri, egzersiz uygulamaları yer almaktadır. Gerekirse lokal steroid ve anestezik 

enjeksiyon uygulaması yapılabilir. 3-6 ay içinde konservatif tedaviye yanıt alınamazsa cerrahi 

tedavi önerilmektedir. 

Çalışmamızın amacı; subakromial sıkışma sendromu nedeni ile Cerrahpaşa Tıp Fakületesi 

Fiziksel  Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı polikliniğinde ilk değerlendirmeleri yapılarak 

subakromial sıkışma sendromu tanısı konulan ve konservatif tedaviye alınan hastaların altta 

yatan patoloji, meslek, yaş, kilo, cinsiyet, birlikte bulunan ek sağlık problemleri, alışkanlıkları 

(alkol, sigara) ve uygulanan tedavi protokolleri de göz önünde bulundurularak takip süreleri 

içindeki seyirleri ve bu süre sonunda elde edilen sonuçlarını istatistiksel olarak değerlendirmeyi 

amaçladık. Elde ettiğimiz sonuçların polikliniğimize omuz ağrısı şikayeti ile başvuran  ve 

subakromiyal sıkışma sendromu  tanısı konulan hastalara yaklaşıma, uygulanacak konservatif 

tedavinin seçimine, cerrahi tedavi endikasyonunun doğru konulmasına, hastalığın prognozunun  

ve uygulanan tedavinin sonuçlarının öngörülmesine yardımcı olacağını düşündük. 
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2. KISALTMALAR 

 

 

 

Ark.:.......................................................Arkadaşları 

SAS:.......................................................Subakromial Sıkışma 

MRG:.....................................................Manyetik Rezonans Görüntüleme 

EHA:......................................................Eklem Hareket Aralığı 

M.:..........................................................Muskulus 

MR-A:....................................................Manyetik Rezonans Artrografi 

v.b.:........................................................Bunun gibi 

AP:.........................................................Antero-Posterior 

DM:........................................................Diyabetus Mellutus 

VKİ:.......................................................Vücut Kitle İndeksi 

ASES:.....................................................American shoulder and elbow surgeons 

VAS:......................................................Vizüel Analog Skala 

Fonk:......................................................Fonksiyon 

N:...........................................................Olgu sayısı 

SIS:........................................................Subacromial impingement syndrome 

BMI:......................................................Body mass index 
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3. GENEL BİLGİLER 

 

3.1. TARİHÇE  

Bilindiği gibi omuz ekleminin tendon kılıfı ve subakromial bursa birbiriyle sıkı sıkıya 

bağlantılıdır. Bu yapılardan birindeki patolojik değişiklikler üzerine yapılan bir  araştırma, aynı 

zamanda diğeriylede ilişkili olmalıdır. Tarihsel bir değerlendirme yapıldığında; bu iki yapının 

patolojik ve klinik araştırmalarına ilişkin karışık bir süreç olduğu görülebilmektedir. 

On sekizinci yüzyıldan beri yazılı kaynaklarda rastlanılan rotator manşet sorunlarına güncel 

yaklaşım 20. Yüzyılda geliştirilmiştir.  

Rotator manşet ile ilgili ilk resimli anatomik çalışmalar, Munro’nun 1788’deki "İnsan 

vücudunun tüm bursaları" isimli tezinde yer almıştır(10). Omuz travmasından sonra gelişen 

tendon yırtığı üzerine ilk çalışma 1834’de Smith tarafından, İngiltere’de London Medical 

Gazette’de yayınlanmıştır. 

Subakromial bursadaki hastalıkları ilk inceleyen Jarjavay, 1867’de birkaç vakaya 

dayanarak subakromial bursitin genel bir tanımını yapmıştır. Görüşleri Heineke ve Vogt 

tarafından biraz değiştirilip ayrıntıları geliştirilmiştir. 1872’de Fransa’da, Duplay, bir travma 

sonrası omuz ekleminde gerginleşme ve ağrı ile karakterize olan hastalık tablosunu çizmek için 

"periartritis humeroskapularis" terimini ortaya atmıştır. Duplay otopsi incelemelerinde; klinik 

tablonun, omuz eklemi travmasını takiben çıkık sonrası ağrı ve kısıtlılığa bağlı gerginleşme 

nedeniyle ortaya çıktığına ve bu hastalığın patolojik temelinin, subakromial ve subdeltoid 

bursada yattığına inanmıştır(11,12). 

Duplay’in görüşleri, Tillaux ve Desche tarafından desteklenmesine rağmen, Gosselin, 

Duronea, Desplats, pingaud ve Charvot gibi kişiler aynı tablonun travmadan başka romatizmal 

hastalıklar veya nörit durumlarında da görülebileceğini belirtmişlerdir(12,13). 

Aynı dönemlerde Almanya’da Colley ve Küster periartritis humeroskapularis konusunda 

yaptıkları röntgenografik çalışmalarında bazı olgularda subakromial bursada kalsifikasyon 

gözlemlemiştir. Stieda, kalsiyum kütlelerinin subakromial bursanın duvarında ve lumeninden 
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kaynaklandığını düşünmüştü. Bu yeni bulguyu “Bursitis Calcarea Subacromialis” olarak 

adlandırmışlardır(12,14). 

Rotator manşet lezyonlarına modern yaklaşımın öncüsü Codman olarak bilinir. 1934 

yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde yayımlanan “The Shoulder” adlı kitabında periartritis 

humeroskapularis’in yalnızca subakromial bursada lokalize bir hastalık olmakla kalmayıp aynı 

zamanda omuz ekleminin tendonlarında meydana gelen patolojik değişiklikler olduğunu 

bildirmiştir. Ayrıca bu kitapta rotator manşet yırtıklarının sıklığı, belirti, bulguları ve tedavi 

yöntemlerini kapsamlı bir şekilde anlatmıştır. Bu kitaptaki bilgiler ışığında dünyada ilk rotator 

manşet tamirini 1909 yılında Codman’ın gerçekleştirdiği düşünülmektedir(12,14-16).  

Zamanla omuz eklemi bölgesindeki hastalıklar, periartritis humeroskapularis 

tanımlamasından yavaş yavaş ayrılmaya başlamıştır. Sievers akromioklaviküler eklemdeki 

artritis deformansın periartritis humeroskapularisi andıran bir klinik tablo oluşturabildiğine 

dikkat çekmiş, Bettman ile Mayer ve Kessler ise biseps tendonunda intertüberküler oluktan 

geçerken meydana gelen şekil bozukluklarını ortaya çıkarmıştır. Payr ise omuz ekleminin travma 

öyküsü olmaksızın uzun süren hareketsizliğe bağlı oluşan klinik tabloyu incelemiştir. Wellish, 

humerusun üzerindeki deltoid kasın yapışma yerinin apofizitisini tanımlayarak ona 

“deltoidalgia” adını vermiştir. Schar ve Zweifel os akromiale vakalarında omuz hastalıklarını 

incelemişlerdir(12,14,17). 

Birçok yazar subakromial sıkışmayı omuzun kronik yaralanmalarının bir nedeni olarak 

kabul ederken; Codman, Armstrong, Hammond, McLaughlin, Moseley, Smith-Petersen ve ark. 

ile Watson-Jones gibi yazarlar bu semptomların giderilmesi için tam akromionektomi veya 

lateral akromionektomiyi önermişlerdir(18-24). 

1931 yılında Meyer tarafından akromionun alt yüzünün rotator manşet yırtıklarının ana 

nedeni olduğu ilk kez savunulmuştur. 1972’de ise Neer rotator manşetide içeren subakromial 

sıkışma sendromunun akromion ön 1/3’ünün alt yüzü, korakoakromial bağ ve baze de 

akromioklaviküler eklemdeki değişikliklerle beraber olduğunu bildirmiş, rotator manşet 

yırtıklarının % 95’ini sıkışmaya bağlamıştır(1,25).  

Sıkışma sendromu veya “impingement syndrome” terimi 1972 yılında Charles Neer 

tarafından yaygınlaştırılmıştır. Neer incelediği 100 skapulanın 11 tanesinde mekanik sıkışmayı 
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göstermiştir. Aynı çalışmada korakoakromial bağın çekilmesi ile rotator manşet ve humerus 

başının tekrar tekrar sıkışmaya maruz kaldığı görülmüştü. Akromionun anteroinferior yüzeyi 

üzerinde oluşan dikensi kemik çıkıntılarını saptamış ve buna bağlı olarak akromionun 1/3 

anteroinferior yüzeyinde patoloji olduğunu vurgulamıştır. Neer ; büyük tüberkül ve bisipital 

oluğa yapışan m. Supraspinatusun omuz nötral pozisyondayken korakoakromial arka anteriordan 

uzandığını, bundan dolayı omuzun öne fleksiyonu ile bu yapıların korakoakromial ark altında 

sıkışması gerektiğini savunmuştur. Teşhisi kanıtlaması açısından da subakromial bölgeye 

lidokain enjekte edilmesinin ağrıyı geçici olarak azalttığını ortaya koymuştur(1). 

Neer ; sıkışma sendromunu üç evreye ayırmıştır: 

1. Evre : 25 yaşın altındaki hastalarda gördüğünü, subakromial dokularda ödem ve 

kanamanın mevcut olduğunu ve bu durumun geri dönüşümlü olabileceğini belirtti. 

2. Evre : 25 ile 40 yaş arasındaki hastalarda görüldüğünü, bu olgularda tipik olarak 

rotator manşetin etkilenerek fibrozis ve tendinit oluştuğunu belirtti. 

3. Evre :40 yaşın üstüdeki hastalarda dikensi kemik çıkıntıların görüldüğünü ve tendon 

kopmalarının bu evrede meydana geldiğini belirtti. 

 

Neer  evre 1 ve 2 de cerrahi olamyan tedavinin önemini vurgularken,  ameliyat yapıldığı 

takdirde deltoid kasının akromiona yapışma yerinin korunması gerektiğini, anteroinferior 

akromion alt yüzeyinin düzgün rezeksiyonunun yapılmasını, diğer sıkışma nedenlerinin dikkatli 

olarak araştırılıp bu hastalara özenli postoperatif rehabilitasyonun dikkatlice yapılması 

gerektiğini vurguladı(1,26,27). 

Son 25 yıl içinde rotator manşetin biyomekaniği, patolojik anatomisi, lezonlarının tanı ve 

tedavi yöntemleri üzerine yoğun klinik ve laboratuvar çalışmaları yapılmıştır. Artroskopi ve yeni 

fiksasyon yöntemlerinin de geliştirilmesi ile, 1980’leri sonlarından itibaren akromiyoplasti 

artroskopik yöntemlerle yapılmaya başlamıştır(28,29). 

1990 yıllarında mini açık tamir, 2000’den sonra ise tam artroskopik tamir yaygınlaşmıştır. 

Bir yandan subakromial dekompresyon ve rotator manşet tamiri üzerine yeni yöntemler 

geliştirilirken diğer yandan mekanik ve patoanatomik çalışmalar sürdrülmektedir(16,28,30,31). 
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3.2     OMUZUN YAPISAL VE FONKSİYONEL ANATOMİSİ  

Omuz eklemi, üst ekstremitenin gövdeye bağlantısını sağlayan, vücudun en kompleks 

eklemidir. Eklemin üç boyuttaki hareketi elin fonksiyonel bir ark içinde vücudun her bölgesine 

ulaşabilmesini sağlar(32). Ancak bu hareket serbestliği eklem stabilitesinin sağlanmasını 

güçleştirir. Stabilitenin sağlanmasında kaslar ve ligamanlar büyük rol oynar. Basit bir eklem 

olmayan omuz eklemi glenohumeral eklem, akromiyoklavikuler eklem, sternoklavikuler eklem 

ve skapulotorasik eklemden oluşur.Klavikula, skapula ve humerus omuz kuşağının kemik 

yapısını oluşturur (32,33)(şekil 1). 

 

 
 

Şekil 1: Omuz kuşağını oluşturan kemik yapıların önden (A) ve arkadan (B) görünüşü. ( Tank 

PW., Gest TR. Atlas of Anatomy. 1
st
 ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 

 

 

a) Omuz Kuşağının Kemik Yapısı 

 

Kavikula: Kasların yapışma yeri ve altındaki nörovasküler yapıların koruyucu bir bariyeri 

olarak görev yapan klavikula ayrıca omuz kompleksini stabilize ederek, omuzun, pektoral ve 

diğer aksiyohumeral kasların aktivasyonu ile mediale doğru yer değiştirmesini de önler.  Aksiyal 

iskelet ile üst ekstremite arasındaki bağlantıyı sağlar. Klavikulaya üç ligaman yapışır; medialde 

kostaklavikular ligaman, lateralde konoid ligaman ve posterolateralde trapezoid ligaman(32). 2/3 

medial kısmı konveks ve kalın, 1/3 lateral kısmı konkav, dar ve düzdür. Kaslar klavikulaya 

sadece alt ve arka taraftan yapışır, üzerinde uzanan m. platisma dışında ön kenarına kas 

yapışmaz(34). 
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Skapula: Toraksın posterolateralinde, 2- 7. kostalar arasında uzanan geniş, ince, üçgen bir 

kemiktir. Skapulanun gövdesi koronal planda 30-45 derecelik öne açılanma yapar. Esas olarak 

kasların yapışma yeri fonksiyonunu görür. Konveks arka yüzü spina skapula ile supraspinöz 

fossa ve infrasinöz fossa olarak ikiye ayrılmıştır. Spina skapula deltoid kası için origo, trapezius 

kası için insersio görevini üstlenir.  

 Akromiyon, rotator manşetin içinde yer aldığı boşluğun çatısını oluşturan yapılardan biri 

olup akromiyonun şekilsel farklılıkları, kılıf üzerindeki teması ve yüklenmeyi etkileyebilir (35, 

36). Bigliani ve Morrison kadavralar üzerinde yaptıkları bir çalışmada üç tip akromion tespit 

etmişlerdir(şekil 2)(36). 

Tip 1: Akromionun düz (flat) bir alt yüzeyi vardı. %17 oranında tespit edilmiştir. 

Tip 2: Akromionun kavisli (curved) bir alt yüzeyi vardı. %43 oranında tespit edilmiştir. 

Tip 3: Çengel (hooked) akromion olarak adlandırılmıştır. %40 oranında bulunmasına 

rağmen rotator manşet yırtığı olan hastaların % 70’inde gözlenmiştir. 

 

 

                                      
 

                                  

Şekil 2: Bigliani ve ark. tarafından tanımlanan üç akromion tipi. (Rockwood CA., Matsen FA III, 

editors. The Shoulder. Vol 1. 4
th

 ed. Philadelphia: Saunders-Elsevier; 2009.) 

 

 
Sağlıklı bireylerde akromiyonun tabanı ile humerus başı arasındaki mesafe kişisel farklılıklar 

göstermekle birlikte ortalama 6-10 mm arasındadır(37). 

Korakoid çıkıntı, skapula glenoidinin boynunun tabanından çıkar ve dış yana doğru çengel 

şeklinde kıvrımlıdır. Korakoid biseps kasının kısa başı ve korakobrakiyalis kasının başlangıç, 

pektoralis minör kasının sonlanma yeri olarak fonksiyon görür (34). Korakoide yapışan 

ligamanlar ise korakohumeral, korakoklavikuler ve korakoakromial ligamanlar olarak 
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isimlendirilir. Korakohumeral ligaman omzun inferior subluksasyonunu önler. 

Akromioklavikuler ligaman akromioklavikuler eklemin ve klavikulanın aşağı-yukarı 

stabilitesinde önemlidir. Bu ligamanın yırtılması ve kesilmesinde klavikula yukarı ve arkaya 

deplase olur. Korakoid çıkıntının posterior yerleşimi, kıvrımının anterolaterale doğru belirgin 

olması veya malunionu korakoid sıkışma sendromuna neden olabilir (37,38). 

Humerus: Yarı sferoid olan kaput humeri ile glenoid fossaya eklem yapar ve üst 

ekstremitenin en büyük , en uzun kemiğidir. Proksimal humerus; baş, humerus şaftı, bisipital 

oluk, büyük ve küçük tüberkülden oluşur. Tuberkulum majus lateralde yer alır. M. 

Supraspinatus, M. İnfraspinatus ve M. Teres minör buraya bağlanır. Tuberkulum minus 

humerusun ön iç kısmında bulunur ve M.Subskapularis buraya yapışarak başlar (32,34,38). İki 

tüberkül arasından M. Biceps brakinin uzun başının tendonu geçer. Humerus başı ile şaftı 

arasında 130-150 derecelik bir açı yaparken medial ve lateral epikondiler düzleme göre 26-31 

derece retroversiyondadır (34,39). 

 

 

           b) Omuz Kavşağı Eklem ve Ligamanları 

 

İnsan vücudunda en fazla hareket açıklığına sahip eklem olan omzun bu geniş hareket 

kabiliyeti 3 diartrodial ekleme bağlıdır: Glenohumeral, akromioklavikular ve sternoklavikular 

eklem. Bunlara, tam bir eklem görüntüsü olmasa da skapulatorasik yüzeyi de ilave etmek 

gerekir. Omuz eklemi ligamanları omuz stabilitesi için önemlidir(32-34)(Şekil 3). 

Glenohumeral Eklem: Glenohumeral eklem (GHE) humerus başı ile glenoid fossa 

arasındaki top-yuva tarzı eklemdir. Humerus başının % 30’u glenoid ile eklemleşme yaparken bu 

oran labrum sayesinde %75 ‘e çıkar (33,38). Eklem yüzeylerindeki kemik temasının minimal 

olması ekleme geniş bir hareket serbestliği sağlar.  

Eklemin stabilizatörleri statik ve dinamik olarak ikiye ayrılır. Kapsül, labrum, 

glenohumeral ve korakohumeral ligamanlar statik, rotator manşet kasları ise dinamik 

stabilizatörlerdir. 
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Şekil 3: Glenohumeral, akromioklaviküler ve sternoklaviküler eklem ve ligamanları. ( Tank PW., 

Gest TR. Atlas of Anatomy. 1
st
 ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 

 

  

 

Glenoid labrum glenoid fossanın kenarında  fibröz kıkırdak yapıda, halka şeklinde bir 

oluşum olup glenoid fossayı derinleştirerek humerus başı ile olan temas yüzeyini arttırıp eklemin 

stabilitesine katkıda bulunur. Kapsül geniş bir alanda humerus başının etrafını sarar, glenoid 

çevresinde sıkıca kemiğe yapışır. Hacmi 10-15 ml’dir ve humerus başının iki katıdır. Bu durum 

ekleme geniş hareket açıklığı sağlar; fakat aynı zamanda eklem stabilitesinin azalmasına yol 

açar. Eklem kapsülünün inferiora rotasyonu ve elevasyonuna izin verecek şekilde gevşek 

yapıdadır. Kapsülün yapısını glenohumeral ligaman destekler. Bu ligaman üst, orta ve alt olmak 

üzere üç kısımdan oluşur ve kapsüler ligaman olarak isimlendirilir. Üst glenohumeral ligaman, 

korakohumeral ligaman ve supraspinatus tendonu ile birlikte humerus başının aşağı kaymasını 

engeller (40). Orta glenohumeral ligaman 90˚’nin üstündeki abdüksiyonda kolun dış rotasyonunu 

sınırlar ve omzun anterior stabilizasyonunda önemlidir. Alt glenohumeral ligaman, içlerinde en 

uzun ve en güçlü kısım olup glenoid labrumun inferiorundan çıkar ve humerus boynuna yapışır. 

Özellikle omuz ekleminin abdüksiyon ve dış rotasyonunda eklemin antero-inferior stabilitesinin 

sağlanmasında önemlidir (40,42). Ayrıca eklemin ön tarafında korakoid çıkıntıdan tüberkülum 

majusa uzanan korakohumeral ligaman dış rotasyonu sınırlar. 
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Eklemin dinamik stabilizatörleri olan rotator manşet kaslarından subskaplaris önde, 

supraspinatus üstte, infraspinatus ve teres minör kasları arkada bulunur. Bu kasların aktivitesi 

humerus başının glenoid kavitede santralize olmasını sağlar (41). Erekt pozisyonda (kol yanda ve 

yalnızca kendi ağırlığını taşıması durumunda) en önemli stabilizatör supraspinatus kasıdır. 

Akromioklavikular eklem: Klavikulanın lateral ucu ile akromion arasında oluşur. Eklem 

yüzeyleri fibrokartilaj doku ile kaplı olup genellikle intraartiküler bir disk ile ayrılmıştır. 

Akromioklavikular eklem yukarıda ve aşağıda akromioklavikular bağlar ile takviye edilen zayıf 

ve gevşek bir kapsüle sahiptir. Klavikula ile korakoid çıkıntı arasındaki korakoklavikular 

ligamanın lateral parçasına trapezoid, medial parçasına koroid ligaman denir. Bu ligamanlar 

klavikulayı skapulaya sıkıca tutturur ve skapulanın akromioklavikular eklem etrafında dönmesini 

önlerler(42). Akromioklavikular eklemin yukarı ve aşağı hareketi, omuz abdüksiyonunun ilk 20° 

ve son 40°’sinde akromion ve klavikula arasında 20° lik rotasyona izin verir (43). 

Klinik olarak bu bölgedeki en önemli yapı korakoakromial arktır. Bu ark korakoid çıkıntı, 

akromion ve arada bağlantıyı sağlayan korakoakromial ligamandan oluşur(Şekil 4 ).  

 

 

 

                       
 

 

Şekil 4: Korakoakromial arkı oluşturan yapılar. (Netter FH. Netter’s Orhtapaedics. Greene WB. 

Ed., 1
st
 edition. North Carolina: Saunders; 2006.)   
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Korakoakromial bağın üç tipi tanımlanmaktadır:  

1- Kuadrangular-dört köşeli tip 

2- “Y” şekilli 

3- Geniş bant(47). 

Genel olarak korakoakromial bağın “Y” şekilli tipinin daha sık görüldüğü 

bildirilmiştir(47,48). 

Korakoakromial arkın üstünde M. Deltoideus kası, altında ise sırasıyla subakromial bursa, 

rotator manşet tendonları ve humerus başı bulunmaktadır. M. bisepsin uzun başının tendon 

korakoakromial bağ ile kısmen birleşip, m. supraspinatus ve m. infraspinatus kasları arasındaki 

rotator aralıktan menşeti geçerek tüberkülüm supraglenoidaleye yapışır(14,41). Humerus başını 

ve rotator manşet tendonlarını doğrudan travmadan koruyan bu yapı aynı zamanda humerus 

başının yukarıya dislokasyonunu da önler (40,41).  

 

Sternoklavikular Eklem: Üst ekstremite ile aksiyel iskelet arasındaki tek eklemdir. Omuz 

kavşağını ve üst ekstremiteyi toraksa bağlar. Manubrium sterni ile klavikula proksimali 

arasındaki eklemdir. İki eklem yüzeyi arasında fibrokartilajenöz bir disk veya menisküs bulunur. 

Elevasyon ve depresyon klavikula ile disk arasındaki eklemde oluşurken, anteroposterior ve 

rotasyon hareketi disk ile sternum arasında oluşur. Anteroposterior yönde hareket ortalama 35°, 

rotasyon hareketi ise 44-45°’dir. Sternoklavikular eklemin elevasyonu 30-35°’dir ve bu hareketin 

çoğu kol elevasyonunun 30-90° arasında oluşur (33,38). 

 

Skapulatorasik Eklem: Gerçek bir eklem olmayıp fonksiyonel eklem olarak ifade edilir. 

M. Serratus Anterior skapulanın medial kenarına yapışır ve skapulanın altından geçerek ilk 

dokuz kostanın ön dış kenarında sonlanır. Skapulatorasik hareketin önemli bir kısmı bu kasın 

fasyası ile toraksın fasyası arasında oluşur. Üst ekstremitenin mobilite ve stabilitesi için 

skapulatorasik eklemin normal fonksiyona sahip olması gerekir (38). 

 

c)  Omuz ekleminin Bursaları 

 

Bursalar fonksiyonel olarak normalde kaslar arasında yer alan ve eklem hareketlerini 

kolaylaştıran, fasiyal aralıkların birleşmesiyle oluşmuş keselerdir. Normalde damarsızdırlar ve 
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yüzeyleri kaygan olduğu için özellikle sert dokular arasında yer alırlar. Omuz eklemi 

komşuluğundaki bursalar: 

Subakromial-Subdeltoid bursa: Deltoid kas ile kapsül arasında yer alır. Rotator kılıf ile 

korakoakromial ligaman-akromion arasında uzanan sinovyum ile döşeli bir kesedir. Omuz 

eklemi hareketleri sırasında rotator manşet ve akromiyon-akromiyoklaviküler eklem arasında 

kayganlığı arttırarak hareketi kolaylaştırır. Bursanın dış kısmında 1-2mm kalınlığında yağ 

tabakası bulunur. GHE ile ilişkili değildir. Yapışıklık ya da ödem yoksa kapasitesi 5-10 ml’dir. 

Subskapular bursa: Subsakupar kasın üst kısmı ile glenoidin boynu arasında yer alır. 

Glenohumeral eklem ile ilişkilidir ve GHE’nin bir girintisi olarak kabul edilir. 

İnfraspinatus bursası: İnfraspinatus tendonu ile kapsül arasında yer alır, bazen ekleme 

açılabilir. 

Subkutan akromial bursa: Akromion üst yüzünde yer alır. 

 

d) Omuz kuşağı kasları 

 

Omuz eklemi ile ilişkili kaslar üstte m. supraspinatus, altta m. triseps uzun başı, önde m. 

subskapularis, arkada m. infraspinatus ve m. teres minor, eklem içinde m. biseps uzun başıdır. 

M. deltoideus önde, arkada ve yanda omuz eklemini sarar. Omuz eklemi hareketine katkıda 

bulunan diğer kaslar; m. trapezeus, m. pectoralis major, m. latissimus dorsi, m. levator skapula, 

m. teres majör, m. korakobrakialis ve m. serratus anteriordur(35,44)(şekil 5). 

Rotator manşet; önde m. subskapularis, üstte m. supraspinatus ve arkada m. infraspinatus 

ve m. teres minör kaslarından oluşur. m. subskapularis internal rotasyon görevini görürken, m. 

supraspinatus baş depresserü ve bazı durumlarda da internal rotator şeklinde çalışır. m. 

infraspinatus ve m. teres minör ise eksternal rotatordur. Bu kaslar dinamik glenohumeral 

stabiliteyi sağlar(35,45,46)(şekil 6). 

M. infraspinatus ve m. teres minor kasları rotator manşetin posterior kısmını oluşturur. M. 

infraspinatus triangular bir kastır. Kanlanması supraskapular arterin iki dalı ile sağlanırken, m. 

teres minörün kanlanması posterior humeral sirkümfleks arter ile sağlanır. M. teres minör 



17 
 

skapulanın dorsolateral kenarından, m. infraspinatus ise fossa infraspinatustan kaynaklanır ve her 

ikiside humerusun tuberkülüm majusuna yapışırlar. M. infraspinatus kası  C4-C6 köklerinden 

çıkan supraskapular sinir tarafından, m. teres minör ise C5-C6 köklerinden çıkan aksiller sinirin 

posterior dalı tarafından innerve edilir. Bu iki kas humerusun eksternal rotasyonunu 

sağlar(33,34). 

M. subskapularis skapulanın kostal yüzünden kaynaklanır, humerusun küçük tüberkülüne 

yapışır. Omuzun abdüksiyonu, internal rotasyonu ve humerus başının depresyonundan 

sorumludur. Kanlanması subskapular arterden sağlanır. C5-C8 köklerinden çıkan Subskapular  

sinir tarafından innerve edilir(34,44). 

M. supraspinatus spina skapulanın üzerindeki fossadan kaynaklanır. Humerusun büyük 

tüberkülüne yapışır. Supraskapular sinir tarafından innerve edilir. Supraskapular arter tarafından 

beslenir. Aktif omuz hareketi sırasında glenohumeral kompresyona katkıda bulunur, omuz 

abdüksiyonu sırasında deltoid yardımcı olur. Subakromial ve subdeltoid bursalar m. 

supraspinatusun yüzeyinde bulunur, bu kası m. deltoideustan ayırır(33,34).   

Bu dört kasın tendonları, humerus yapışma yerlerinin hemen yakınında,1.5-2 cm kala 

birleşir. Kola yaptırdıkları iç ve dış rotasyon hareketleri dışında asıl önemli görevleri, deltoid ve 

pektoralis major kaslarının fonksiyonları sırasında humerus başını glenoid fossada tutmak, 

abdüksiyonun ilk 15°-20° sini sağlayarak deltoid kasının moment koluna destek olmaktır(49). 

M. subskapularis  ve m. supraspinatus tendonları, bisipital oluğun üzerinde, m. bisepsin 

uzun başı için bir tendon kılıfı oluşturacak şekilde birleşirler. Bu birleşik tendon derinleştikçe, 

fibrokartilaj bir yapı kazanarak bisipital oluğa yapışır. Bu oluşumun hemen üzerinden geçen 

transver humeral bağ ise, kolun hareketleri sırasında m. biseps tendonunun oluk içinde kalmasını 

sağlar. M. biseps tendonu ise gerildiğinde humerus başını glenoide doğru bastırarak, rotator 

manşetin fonksiyonuna yardımcı olur(49,50).  

M. deltoideusun ön, orta ve arka olmak üzere üç parçası vardır. Ön ve orta deltoid lifleri 

koronal, scapular ve parasagital planlarda tüm açılarda aktiftir. Arka deltoid lifleri ise omuzun 

önemli bir ekstansörüdür. Kolun 110° ve üzerindeki elevasyouna katkıda bulunur. Aksiller sinir 

tarafından innerve edilir. Kanlanması ise posterior humeral sirkümfleks arter tarafından 

sağlanır(34).    
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Rotator aralık trianguler bir alandır. Bu alanı m. subskapularisin üst kenarı ve m. 

supraspinatusun ön kenarı sınırlar ve kapsül tarafından köprüleşir. Aralık içinde korakohumeral 

ligaman, superior glenohumeral ligaman ve m. biseps tendon bulunur. 

 

 

 
 

Şekil 5: Omuz eklemini oluşturan kaslar. Sağda yüzeyel tabaka, solda derin tabaka posterior 

açıdan gösterilmiştir. ( Tank PW., Gest TR. Atlas of Anatomy. 1
st
 ed. Lippincott Williams & 

Wilkins; 2009.) 

 

 

 

 

 
 

Şekil 6: Rotator manşet kaslarının posterior(A), anterior (B) ve lateral (C) görünümü. ( Tank 

PW., Gest TR. Atlas of Anatomy. 1
st
 ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2009.) 



19 
 

3.3     BİYOMEKANİK 

Subakromial sıkışma sendromunun fizyopatolojisinin anlaşılmasında omuz eklemi 

biyomekaniğinin bilinmesi gereklidir. 

Omuz eklemi; glenohumeral eklem, akromioklaviküler eklem, sternoklaviküler eklem ve 

skapulotorasik eklemden oluşan bir komplekstir. Bu eklemlerden en mobil olanı skapula ile 

glenoid arasındaki glenohumeral eklem olup, üç boyutta hareketi vardır(51). 

Omuzun diğer bir çok büyük ekleme göre global bir hareket sınırı vardır. Humerus eklem 

yüzü superomedial yerleşimde hemisferik yapıdadır(51). Bunun karşısında küçük, sığ bir glenoid 

fossa mevcuttur. Glenoid fossa, humerus başının ancak %50’ sini,eklem yüzünün ise 1/3’ünü 

kaplar. Buna karşın eklem yüzü fibrokartilojinöz bir labrum ile genişlemiştir. Bu labrum, glenoid 

ile humerus başının ilişkisini %75 vertikal ve %56 transver olarak arttırır(51,52,53). Bu nedenle 

omuz stabilitesi kemik yapıdan çok, çevredeki bağlar ve kaslar yardımı ile sağlanır(45). 

Omuz hareketlerini incelerken humerusun skapulaya göre konumunu referans almak 

kolaylık sağlar. Kol normal pozisyonda, vücudun yanında iken glenoid kavite öne ve laterale 

bakar, humerus skapulaya göre minimal medial rotasyon şeklinde durur. 

Humerus başı ile glenoid arasındaki hareket, kayma ve yuvarlanma kombinasyonu 

şeklindedir. İntraartiküler deplasman radyolojik çalışmalarda ilk 30° elevasyonda 3 mm olarak 

gösterilmiştir. Labrum humerus başını içerde tutarak santralize eder ve kayma efektinin etkisini 

göstermesine engel olur(54,55). 

Omuzun fleksiyon, ekstansiyon, abdüksiyon, addüksiyon, iç ve dış rotasyon ve 

sirkumdüksiyon hareketi vardır.  

Fleksiyonda; kol öne ve mediale hereket eder, humerus başının glenoid kavite düzlemine 

göre 90° açı yaptığı bir eksende oluşur. Omuz fleksiyonu 180°’dir. Korakohumeral ligamanın 

posterior bölümü fleksiyon sonunda gerilerek harekete engel olur.Fleksiyon 3 fazda 

incelenebilir; 

1. Faz: Deltoidin ön lifleri, korakobrakialis ve pektoralis major’un klavikuler lifleri 

kasılır. Deltoid ön lifleri primer kasdır. 
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2. Faz: Yaklaşık 50-60°’den sonra m.trapezius ve m.serratus anterior’un kasılması ile 

skapula rotasyonu başlar. 

3.Faz:120°’den sonra spinal kaslar devreye girer,  hareket 180°’ye tamamlanır. 

Ekstansiyon; Ekstansiyon hareketi 60º’dir. Korakohumeral ligamanın anterior bandı 

hareketi sınırlar. Ekstansiyondan primer sorumlu kaslar deltoid arka lifleri ve M. latissimus dorsi 

kasları iken teres major ve minor kasları yardımcı kaslardır. Ekstansiyon için skapulanın 

addüksiyonda olması gerekir. 

   Abdüksiyon ve addüksiyon; fleksiyon ve ekstansiyon planlarına göre 90° açılı vertikal 

düzlemde olur. Hareketin ekseni glenoid kavite düzlemine paralel horizontal planda humerus 

başından geçer. Bu yüzden addüksiyon kolu vücuda göre öne ve laterale taşır ve hareket skapula 

düzleminde oluşur. Glenohumeral eklemde abdüksiyon 170-180º’dir. Glenohumeral ligamanın 

orta ve alt bantları abdüksiyon sonunda gerilerek harekete engel olur. Abdüksiyon üç fazda 

incelenebilir: 

1. Faz (0-30º): Skapulanın hareketi minimaldir. Klavikula rotasyon yapmaz. Bu fazda 

skapulohumeral ritm etkili değildir. Deltoid ve supraspinatus kasları hareketi başlatan ana 

kaslardır. 

2. Faz (30-90º): Skapula yaklaşık 20º döner ve skapulanın minimal protraksiyonu ve 

elevasyonu ile humerusta 40º elevasyon olur. Bu fazda skapulahumeral hareketin 2:1 

oranı vardır. Skapulanın rotasyonundan dolayı klavikulada 15º elevasyon olur ancak 

rotasyon hareketi henüz yoktur. İkinci ve üçüncü fazda skapulanın toplam 60º’lik 

rotasyonu akromioklavikuler eklemde 20º ve sternoklavikuler eklemde 40º’lik hareket 

sayesinde mümkündür. 

3. Faz (90-180º): Trapez ve serratus anterior kasları da harekete katılır. 2:1 skapulohumeral 

ritm devam eder. Spina skapula ile klavikula arasındaki açı 10º daha artar. Skapulanın 

rotasyonu devam eder ve artık skapula elevasyonu başlar. Bu fazda klavikula uzun ekseni 

boyunca arkaya doğru 30-50º rotasyona uğrar ve 15º’den fazla elevasyon yapar. Ayrıca 

bu fazda humerus 90º dış rotasyon yaparak büyük tuberositasın akromiona çarpmasını 

engeller. 
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Eğer klavikula dönmez ve yukarı kalkmazsa glenohumeral eklemdeki abdüksiyon hareketi 

120º ile sınırlı kalır. Eğer GHE hareket etmezse abdüksiyon hareketi sadece skapulatorasik 

eklemdeki 60º derece ile sınırlanır. Eğer abdüksiyon sırasında humerusun dış rotasyonu olmazsa 

toplam 120º hareket mümkün olur ki bunun 60º’si glenohumeral eklemde, 60º’si skapulatorasik 

eklemde olur (52,56). 

Addüksiyon, 30-45º’dir. Bir miktar fleksiyon veya ekstansiyon yapmadan addüksiyon 

mümkün değildir. M. Pektoralis major ve M. Latissimus dorsi addüksiyondan sorumlu primer 

kaslardır. Addüksiyona yardımcı diğer kaslar M. Teres major ve M. Subskapularisdir  

Elevasyon; teorik olarak vücudun yanındaki kolun yukarı kaldırılması ile oluşan 180°’lik 

bir harekettir. Bu erkeklerin %4’ü, kadınların ise %28’inde mümkündür. Erkeklerde ortalama 

değer 167°, kadınlarda ise 171° dir. Posterior elevasyon ise ortalama 60° dir(57,58). Nötral 

elevasyon skapula düzleminde gerçekleşir. Bu düzlem vücut düzlemi ile 30°’lik açı yapar. Bu açı 

humerus başının 30° retroversiyonu ile kompanse edilir. Açı ölçümü intrkondiler düzlem ile 

humerus başı arasında yapılır(56). Elevasyonun her 15°’sine kadar glenohumeral eklem 10°, 

skapula ise harekete 5° katkıda bulunur. Kolun elevasyonu kompleks bir harekettir ve üç planda 

incelenmelidir. 

a) Hareket düzlemi 

b)  Skapulo-humeral ritm 

c)  Rotasyon merkezi 

 

a)Hareket düzlemi: Nötral elevasyon skapula düzleminde gerçekleşir. Bu düzlem vücut 

düzlemi ile 30°’lik açı yapar. Bu açı humerus başının 30°’lik retroversiyonu ile kompanse edilir. 

Fleksiyon sagital planda, abdüksiyon koronal planda elevasyondur. 

b)Skapulo-humeral ritm: Total elevasyon glenohumeral eklem ve skapulo-torasik hareket 

kombinasyonu ile gerçekleşir. Glenohumeral hareketein skapula hareketine oranı çeşitli 

yayınlarda 2/1, 2.5/1 ve 1.25/1 olarak verilmiştir. Ortalama değer 1.5/1’dir Kabaca bu oran 

2:1’dir. Yani her 3°’lik elevasyonun 2°’si glenohumeral eklemden, 1°’si skapulotorasik 

artikülasyondan yapılır. Fakat bu oran elevasyonun her derecesinde aynı değildir. Glenohumeral 
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eklem 60° fleksiyona ve 30° abdüksiyona geldikten sonra skapula harekete ve fleksiyona 

katılmaya başlar. Skapular hareketin terminal ara denilen 120° ve üstünde çok yavaşladığı ve 

kaybolduğu görülür. Bu nedenle “baş üzeri pozisyonda” akromion ile humerus arasında 

potansiyel bir sıkışma vardır(53,54,57,59). 

c)Rotasyon merkezi: Humerus başı ile glenoid arasındaki kayma ve yuvarlanma 

kombinasyonu şeklindedir. Ancak labrum, humerus başını içerde tutarak santralize eder ve 

kayma efektinin etkisini göstermesine engel olur. Omuz ağrılı olgularda humerus başının 

hareketinin ve rotasyon merkezi değişmelerinin %50 oranında patolojik olduğu bildirilmektedir 

(53). Skapula daha kompleks bir hareket zinciri yapmaktadır. İlk 60°’ye kadar skapula yerinde 

kalır ya da merkezini değiştirmeden minimal rotasyon yapar. Rotasyon merkezi 120°’ye kadar 

spina skapula üzerinde iken bu derecenin üstünde glenoide doğru yer değiştirir (51). 

Akromioklavikuler ve sternoklavikuler eklem hareketlerine bakıldığında da bu hareket 

düzleminin glenoide doğru yer değiştirdiği gözlenebilir. Akromioklavikuler eklem hareketi 

özellikle 100° elevasyondan sonra artmaktadır. 

Sirkümdiksiyonda; humerus distal ucu bir koninin tabanı, humerus başı koninin tepesi 

kabul edilerek kola daire hareketi yaptırılır.  Skapula harekete katılırsa sirkümdiksiyon daha 

geniş yapılabilir.  

 İç ve dış rotasyonlar, dirsek 90º fleksiyon, kol 90º abdüksiyonda iken internal ve eksternal 

rotasyon 90º’dir. Kol 0º abdüksiyonda iken bu değer internal rotasyon için 90-95º, eksternal 

rotasyon için 70-80º’dir. İnternal rotasyonda M. Pektoralis major, M. Subskapularis, M. 

Latissimus dorsi, M. Teres major primer kaslardır. Kol 0º abdüksiyonda iken subskapularis 

kasının aktivitesi en üst düzeydedir. İnternal rotasyona deltoid ön lifleri de katılır. Eksternal 

rotasyonda M. İnfraspinatus ve M. Teres minor primer kaslardır. Ayrıca deltoid arka lifleri de 

harekete katılır. (52,60). 

Omuz ekleminin istirahat pozisyonu, kolun vücudun yanında sarktığı durumdur. Bu duruş; 

erkeklerde +2,5° abdüksiyon ve -1° addüksiyon arasında belirlenmiştir. Kadınlarda bu değer 

+5,2° abdüksiyo ve +3,5° addüksiyon arasındadır(53,57). 

Glenohumeral rotasyon merkezi Kapandji’ye göre iki tanedir. Birinci merkez 0°-50° 

abdüksiyon arasında etkin olurken, ikincisi 50°-90° abdüksiyon arasında etkili olduğunu 
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belirtmiştir. Bazı yazarlar, glenohumeral rotasyon merkezinin sadece 5mm oynadığını, bu 

nedenle glenohumeral eklemin “ball in socket” eklem olarak ele alınması gerektiği 

belirtmektedirler(54,61). 

Kol vücudun yanında iken kaldıraç kolu ve moment 0’dır. Kolun abdüksiyonu ile beraber 

kaldıraç merkezi eklemden uzaklaşmaya başlar. 30° elevasyonda kol kaldıraç kuvveti, 

maksimum kuvvetin %50’sine, 45° elevasyonda ise %71’ine ulaşmış olur. 90° elevasyonda 

maksimal düzeye ulaşılır. Kolu abdüksiyona getiren kaslara binen yük dirsek fleksiyona 

getirilerek azaltılır, ancak bu sırada m. infraspinatusun kasılması gerekir(54). 

Akromioklaviküler eklem ve sternoklaviküler eklem hareketlerine bakıldığında bu hareket 

düzleminin glenoide doğru yer değiştirdiği gözlenebilir. Akromioklaviküler eklem hareketi 

özellikle 120° elevasyondan sonra artmaktadır. Klavikulanın üç boyutlu harekete izin vermesi 

skapula rotasyonu ve kolun tam elevasyonu için gereklidir(62). 

Korakoakromial bağ, korakoid ve akromion arasında uzanan geniş ve yelpaze şeklinde bir 

bağdır. Humerus başına bir miktar medial stabilite sağlar. Korakoid ve akromion ile beraber bu 

bağ, korakoakromial arkı oluşturur. Bu rijit arkın altında rotator manşet, m. bisepsin uzun başı ve 

subakromial bursa bulunur. M. biseps tendonunun uzun başı, supraglenoid tüberküle yapışarak 

humerus başını stabilize edici ve deprese edici etki oluşturur.                             

Subakromial bursa, rotator manşete ve tüberkülum majusa çok yakın yer alan büyük bir 

sinoviyal membrandır ve bu yapıların korakoakromial ark altındaki hareketini kolaylaştırır. Bu 

arkın altındaki subakromial boşluğun genişliği yaklaşık 1-1,5 cm’dir(46). Korakohumeral bağ, 

rotator aralığı daraltarak bisipital oluğun her iki kenarına tutunarak biseps kasının 

stabilizasyonunda rol oynar. 

Humerusun içine oturduğu glenohumeral fossa, rotasyon hareketine ek olarak bir miktar 

yuvarlanma ve yer değiştirme hareketine izin verir. Böyle olunca humerusun rotasyon merkezi 

glenoid üzerinde yer değiştirir. Ortalama 2 ile 6 mm yer değişikliği olur. 0°-30° ve 30°-60° 

fleksiyon esnasında humerus başı merkezi glenoid içinde 3 mm yukarı hareket eder. Rotator 

manşet adeleleri bir bütün olarak humerus başını glenoid kaviteye doğru iter. 
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Rotator manşet tendonunu oluşturan lifler tek tek izlenirse, tendonların humerusa ayrı ayrı 

yapışmadığı, komşu tendonun lifleri ile birleşerek yapıştığı gözlenir. Tendon liflerinin bu düzeni 

nedeniyle, rotator manşet kaslarından birinin kasılması, sadece o tendonun humerusa yapışma 

yerini değil, komşuluğundaki tendonların yapışma yerini de etkiler. Tek bir tendonu ayırıp 

fonksiyonlarını tek tek test etmekteki zorluktan dolayı, mekanik özellikler üzerindeki bilgi 

yetersiz kalmaktadır(50). 

Rotator manşet biyomekaniği karmaşıktır. Manşet kaslarının kasılması sonucu humerusta 

oluşan tork, moment kolu (humerus başı merkezi ile bu kuvvetin etkili uygulama noktası 

arasındaki uzaklık) ile buna dik olan kas kuvvetinin bileşkesine bağlıdır(63)(şekil 8).             

Rotator manşet kasları tarafından oluşturulan kuvvetin büyüklüğü, kasın kitlesi ve 

pozisyonu ile eklemin pozisyonuna bağlıdır. Bir kasın omuz kuvveti üzerindeki etkisini 

değiştiren en az üç faktör vardır. Kasın oluşturduğu kuvvet ve tork, eklemin pozisyonu ile 

değişir. Kas, genellikle kasılıp gevşeme uzunluğunun orta noktasında en kuvvetli, uçlarda en 

zayıftır(35). Kasın kuvvet yönü eklemin pozisyonu ile değişir; örnek olarak supraspinatus kası, 

kolun pozisyonuna bağlı olarak abdüksiyon veya dış rotasyon yaptırabilir(64). Humerus başı 

etrafında hareket eden manşet tendonunun humeral etkili uygulama noktası anatomik insersiyonu 

değil, tendonun humerus başı ile temasa geçtiği genellikle eklem yüzündeki noktadır (şekil 9). 

Manşet kaslarının üç fonksiyonu vardır . Bunların ilki, humerusa skapulaya gore rotasyon 

yaptırmaktır. İkinci görevi omuz ekleminin stabilitesini sağlamaktır. Konkavite kompresyonu 

olarak bilinen mekanizma ile humerus başını glenoid boşluğa bastırır(65,66). Üçüncü ve önemli 

bir fonksiyonu ise kas dengesini sağlamaktır. Omuzda herhangi bir sabit eksen olmadığından, 

belirli bir pozisyonda kas aktivasyonu, belirli tek bir rotasyon momenti yaratır. Sonuç olarak, 

rotator manşet kaslarının görevi, belirli bir kas grubu içinde birbiriyle bağlantılı ve eşzamanlı 

çalışarak belirli bir hareketi yaptırmaktır. İstenen bir hareketi yaparken birbirine karşı ters görev 

yapan kaslar, bir kasın istenmeyen hareketini etkisizleştirerek net bir hareket torku oluşturur(67). 
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Şekil 8:Moment kolu kuvveti (P) uygulama noktası ile hareketin merkezi (C) arasındaki 

uzaklıktır. Tork ise moment kolu ile kas kuvvetinin, ona dik olan bileşkesidir.  

            

 

                    

Şekil 9. Rotator kılıf tendonlarının eklem etrafındaki hareketi sırasında kuvvetin etkili uygulama 

noktası, tendonun humerus başı ile temastaki nokta olarak devamlı değişir. 

 

 M. Subskapularis; omuzun internal rotasyonu ve addüksiyonunu yapar. Anterior 

subluksasyonu önlemede stabilizatördür. Anterior lifleri yoluyla humerus başının depresyonunu 

sağlar. Kolun abdüksiyonuna da yardım eder. 
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M. supraspinatus omuzun elevasyonu ile ilgili tüm hareketlerinde aktif rol oynar. 

Supraspinatus tendonunun majör rolü abdüksiyonu başlatmaktır. Kas lifleri maksimum kasılmayı 

30° elevasyonda yaparlar. Supraspinatus tendonu humerus başını superiordan sardığı ve kas 

lifleri direkt olarak glenoide yöneldiği için glenohumeral eklemin stabilizasyonunda önemli rol 

oynar. 

M. infraspinatus humerusun en önemli eksternal rotatorlarından biridir. Eksternal 

rotasyonun %60’ı bu kas tarafından sağlanır. Ayrıca humerus başı depresörü olarak görev yapar. 

İnternal rotasyonda posterior subluksasyonu, abdüksiyon ve eksternal rotasyonda ise anterior 

subluksasyonu önler(49,54). 

M. teres minör humerusun eksternal rotatoru ve abdüktörüdür. Glenohumeral eklemin 

anterior yöndeki stabilizasyonunda rol oynar. 

Addüksiyondaki humerusta, deltoid kasının kuvvetli kasılması sırasında oluşan itme 

hareketleri ile meydana gelen humerus başının yukarı doğru subluksasyonunu supraspinatus kası 

engeller. Neer, rotator manşetin; omuzun hareketini sağlayan m. delteideus ve m. pektoralis 

majorun fonksiyonlarına karşı omuzu stabil hale getirmek, aşırı anterior posterior inferior ve 

superior hareketi engellemek, glenohumeral rotasyon ile elevasyona yardımcı olmak gibi olumlu 

fonksiyonlarının olduğunu belitmiştir(1). 

Bisepsin uzun başı humerus başının statik depresörüdür. Omuz özellikle dış rotasyonda 

iken bisepsin uzun başı humerusa depresör etki yapar. Deltoidin çekme etkisine karşı humerus 

başının akromiona doğru kaymasını engellemektedir. 

Deltoid kas humerusun asıl abdüktörüdür. Abdüksiyonun 90°’sine kadar supraspinatus kası 

deltoide yardımcı olur. Orta deltoid lifleri humerusun tüm yönlerdeki elevasyonunda rol oynar. 

Öne fleksiyonda ön ve orta, horizontal abdüksiyonda ise arka ve orta deltoid lifleri rol oynar. 

Rotator manşet tendonları deltoid kası ile zıt yönde çalışırlar. Çekiş yönleri horizontal ve 

kaudaldir. Supraspinatus kası horizontale, infraspinatus, teres minör ve subskapularis kasları ise 

kaudale doğru çekim yaparlar(56,68).  

Rotator manşet tendonları ve bisepsin uzun başı humerus başının superior migrasyonunu 

önleyerek humerus başını stabilize ederken özellikle fleksiyon ve abdüksiyonda  deltoid ve 
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pektoralis majör kaslarının makaslama etkilerinin humerus başına aşağı yönde uyguladıkları 

dinamik kuvvet ile dengelerler. Subskapularis kası omuzun anterior subluksasyonlarında pasif 

stabilizatördür. İnfraspinatus kası omuzu posterior sublukssyona karşı stabilize eder. Teres minör 

kasının ise anterior stabilizasyona katkısı vardır(56,68). 

Kas gücü bakımından ele alındığında kas kitlesinin mekanik kolu, hareket merkezine olan 

uzaklığa göre yüklenir. Glenohumeral eklemde kasların kaldıraç kuvvetlerine bakıldığında 

deltoid kasının ön liflerinin 30° abdüksiyondan başlayıp, giderek artan bir kaldıraç kolu 

kazandıkları, orta ve arka deltoid bölümlerinin buna paralel bir yol izledikleri ancak 

supraspinatus kasının kaldıraç kolunun abdüksiyonun her derecesinde sabit kaldığı 

görülmektedir. Bu bilginin klinikteki önemi, supraspinatus kasının abdüksiyon derecelerinden 

bağımsız olarak devamlı olarak yük altında kalmasıdır. Abdüksiyon derecesi arttırılarak 

supraspinatus kası üzerine binen yük azaltılamamaktadır(54,69).  

Öne fleksiyonda anterior deltoid ana kastır. Aynı zamanda pektoralis majör kasının lifleri 

de aktivite gösterir. Ancak öne fleksiyonda yüzeyel kaslar hareketin %30’unu oluştururlar. 

Koronal plan abdüksiyonunda posterior deltoid lifleri önemli rol oynar(51). 

Posterior deltoid kontraksiyonu ile baş glenoide doğru komprese edilir. Deltoid kası, rotator 

manşet kaslarına göre yapışma yeri itibari ile daha geniş bir kaldıraç koluna sahip olduğu için, 

başı aynı zamanda anteriora doğru zorlayıcı bir kuvvet uygular.horizontal hiperekstansiyon ve 

aynı zamanda uygulanacak dış rotasyon anterior subluksasyon eğilimini artırır ve başı kapsüle 

doğru bastırır. İnfraspinatus kası burada horizontal hiperekstansiyon ve dış rotasyondan 

sorumuludur. Ancak kasın yapışma yeri nedeniyle posterior deltoid liflerinin etkisi azalır ve 

subluksasyon önlenir(51). 

Deltoid kasının etkinliği fonksiyonel lif uzunluğu ile orantılıdır. Etkinlik kol aşağıda iken 

en yüksektir, tam elevasyonda ise azalır. Tam elevasyonda anatomik olarak kasın boyu % 33 

azalır, bu da kasta güç kaybına yol açar. Bu nedenden dolayı eğer skapula hareketi olmazsa 

deltoid kasındaki giderek azalan güç kaybı, skpulanın rotasyonu ile kompanse edilmektedir. 

Ayrıca rotasyon esnasında glenoid humerus başının altına doğru yer değiştirerek destek görevi 

görmektedir. Elevasyon için deltoid ve supraspinatus kaslarının birlikte çalışması en etkin 

hareketi sağlar. 30° abdüksiyon için deltoid kasının maksimal gücünün %54’ü gerekmektedir. 
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30° abdüksiyon için supraspinatus kası tek başına %98 gücü gerekmektedir. Eğer iki kas birlikte 

çalışırsa bu oran her iki kas için %35’e inmektedir. Buradan da anlaşılacağı gibi supraspinatus 

kası elevasyonda büyük önem taşımaktadır(62,70). 

Supraspinatus kası kolun her abdüksiyon derecesinde aktif durumdadır. Ancak kaldıraç 

kolun kısa olması (2cm) ve dar bir alana sahip olması (6cm    gücünü sınırlamaktadır(51). 

Supraspinatus kasının aksiller blokaj sonrası omuz abdüksiyonunu sağladığı bildirilmiştir. Gücün 

%50’si kaybedilse bile kol abdüksiyon yapabilmektedir. Zaten literatürde deltoid paralizi olan 

hastalarda tam elevasyon yapılabildiği bildirilmiştir. Bu olayda elevasyona biseps ve 

korakobrakialis kaslarının yardımcı olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. Hem supraskapular 

hem de aksiller blok yapıldığında abdüksiyon yapılamamaktadır(51,59,71). 

İnfraspinatus kası supraspinatus kasından sonra en aktif rotator manşet kasıdır. 

İnfraspinatus, subskapularis ve teres minör kaslarının asıl görevi humerus başının glenoid içinde 

rotasyonunu sağlamaktır.  

Hiperekstansiyon ve dış rotasyon ile subskapularis kasının aktivitesi artar ve humerus 

başında luksasyonu önleyici bir bariyer oluşturur. Ayrıca pektoralis majör kası da bu etkiye 

yardımcı olur. Bunun klinikteki önemi habituel çıkık vakalarında subskapularis kasının 

güçlendirilmesinin gerekliliğidir(72). 

M. levator skapula, m. trapezeus, m. romboid ve m. serratus anterior skapulayı kontrol 

eden fonksiyonel kaslardır. Bu kasların omuz hareketlerinde sinerjik aktiviteleri mevcuttur. 

İstirahatte skapula kol ağırlığı ile aşağıya doğru yönelir. Pasif ekstansiyonu omuzun derin fasyası 

sağlar. Aktif ekstansiyon levator skapula ve trapezeus kasının üst bölümündendir. Skapulaya 

rotasyon yaptıran kaslar m. trapezeus ve m. serratus anteriordur. M. levator skapula da bir miktar 

bu rotasyona katılır. Skapulanın aşağı rotasyonu abdüksiyonu arttırıcı bir etki yapar. Humerusun 

koraoakromial ark altında sıkışmasını önler. Glenoidi humerus başının altına yerleştirir. 

Yüzücülerde yapılan bir çalışmada, skapula rotasyonunda m. serratus anteriorun daha etkili 

olduğu gösterilmiştir. Anatomik olarak da m. serratus anterior gösterdiği fonksiyondan daha 

fazla ve etkili çalışabilecek kapasiteye sahip bir kastır. Bu nedenle, bu kasın güçlendirilmesi 

subakromial sıkışma sendromu tedavisinde önemli bir yere sahiptir(51,70). 
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Skapula addüksiyonu orta trapezeus ve romboid yardımı ile gerçekleşir. M. latissumus 

dorsi addüksiyona belli oranda katılır. Ayrıca skapulanın öne abdüksiyonu ve depresyonu 

mevcuttur. Skapulanın depresyonu ile birlikte omuzlar gövdeye yaklaştırılır ve stabilize edilir. 

Serrtus anterior, alt trapezeus, pektoralis majorün sternal kısmı ve  latissumus dorsi kasları bu 

hareketi gerçekleştirir. Bu sayede bütün vücut ağırlığı taşınabilir(51).  

 

3.4     SUBAKROMİAL SIKIŞMA SENDROMU 

Subakromial sıkışma sendromu (SAS) omuz ağrısının en sık karşılaşılan nedenlerinden 

biridir. SAS rotator manşet mekanizmasının glenohumeral eklem hareketleri ile özellikle 

fleksiyon ve rotasyonlar sırasında akromion, korakoakromial bağ, korakoid çıkıntı ve/veya 

akromioklaviküler eklem arasında sıkışmasıya oluşur. Tedavinin geciktiği veya yapılamadığı 

durumlarda, patolojik değişiklikler rotator manşet tendonlarının tam olmayan ya da tam kat 

yırtıklarına kadar gidebilir(5,36). 

a) Etiyoloji  

 SAS sendromu için bir çok neden ileri sürülmüştür. Bu nedenler internal (intratendinöz) 

veya eksternal (ekstratendinöz) olarak ikiye ayrılır, bunlar da kendi içinde primer veya sekonder 

olarak sınıflandırılabilir. Primer etiyoloji sıkışmaya neden olan durumları, sekonder etiyoloji ise 

instabilite veya norolojik patolojiler gibi nedenlerden kaynaklanan sıkışma durumlarını ifade 

eder.  

SAS sendromunun etiyolojisini anlamak için subakromial aralığın karakteristik 

özelliklerinin bilinmesi şarttır. Bu aralık, hareket halinde olan iki rijit yapı arasında bulunan 

birtakım yumuşak dokuları içermektedir. korakoakromial ark boşluğun süperior çatısını 

akromion, korakoakromial bağ ve korokoid çıkıntıdan oluşan korakoakromial ark oluşturur. 

Akromiokalvikular eklem korakoakromial bağın posterosuperiorundadır. Subakromial aralığın 

alt sınırını humerusun tüberkülüm majusu ve humerus başının üst kısmı oluşturur. Akromion ve 

humerus başı arasındaki mesafe konvansiyonel grafilerde 1-1.5cm kadardır. Bu iki kemik yapı 

arasında yer alan yumuşak dokular rotator manşet tendonları, korakoakromial bağ, biseps 

tendonunun uzun başı ve subakromial bursadır. Bu nedenle bu boşluğun gerçek mesafesi grafide 

ölçülenden biraz daha azdır. Normalde bursa rotator manşet tendonlarının subakromial ark 
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altındaki hareketini kolaylaştırmaktadır. Bu subakromial yapılar arasındaki ilişkinin bozulduğu 

herhangi bir durumda impingement gelişebilir(73,74). 

İnternal sıkışma: 

 Kas güçsüzlüğü 

 Nirschl SAS sendromunun rotator manşet kaslarındaki güçsüzlük ve supraspinatus 

tendonunda aşırı yüklenmeye bağlı oluşan patolojik değişiklikler sonucu geliştiğini 

bildirmiştir(75).   

Kolun baş üzerine kaldırıldığı durumlarda supraspinatus kasının eksantirik kasılması 

nedeniyle kolun iç rotasyonu ve addüksiyonu azaldığı için tendona binen yük artar. Bu durum 

özellikle yüzücülerde, raket ya da fırlatma sporu yapanlarda, marangozlarda, su tesisatı işi ile 

uğraşanlarda, araba tamircilerinde dramatik olarak görülmektedir. Humeurs başının proksimale 

migrasyonu rotator cuff tendonlarında hasar, dejeneratif değişiklik yada kas güçsüzlüğü ile 

ilişkili bulunmuştur(76,77,78). Jerosch ve ark. sekiz kadavra üzerinde yaptıkları bir çalışmada 

kas dengesizliğinin sıkışmaya neden olabileceğini bulmuş ve buna dayanarak SAS sendromunun 

akromioplasti yerine kas güçlendirici egzersizler ile tedavi edilmesi gerektiğini 

savunmuşlardır(76). Wickiewicz omuz ile ilgili şikayetleri olmayan oniki gönüllü üzerinde 

yaptığı çalışmada kas yorgunluğu arttıkça radyografilerde humerus başının  proksimale migre 

olduğunu göstermiştir(78). Bigliani ve ark. da humerus başının proksimale migrasyonunu 

artıracağı için bu hastaların ameliyatlarında  korakoakromial bağın kesilmesinden kaçınılması 

gerektiğini savunmuştur(79). 

 Fonksiyonel aşırı yüklenmeye bağlı sıkışma: 

SAS,  rotator cuff tendonlarında ya da bursada enflamasyon ve kalınlaşma sonucu da 

gelişebilir. Bunun asıl nedeni yumuşal doku ile dolu olan subakromial aralığı daraltararak, 

sürtünme ve aşınmaya neden olan omuzun aşırı kullanımı sonucu oluşan yumuşak doku 

enflamasyonudur(80,81,82). Bu durum en sık genç atıcılarda, tenisçilerde ve yüzücülerde 

görülür. Bir çok farklı sistemik hastalık da enflemasyona neden olabilir. 

 Tekrarlayan mikrotravmalar sonucu gelişen aşırı kullanma sendromu internal tendinit, 

bursit  ve sıkışma sendromunun diğer nedenlerinden biridir(81,83).  
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 Dejeneratif tendinopati: 

Ogata ve Uhthoff intrensek dejeneratif tendinopatilerin sıkışma sendromu gelişiminde 

önemli bir rol oynayabileceğini göstermiştir(84). Rotator manşet tendonlarında yaşa bağlı 

dejenerasyon gelişimi histopatolojik olarak gösterilmiştir(85). Ogata ve Uhthoff, tendon 

dejenerasyonunun parsiyel rotator manşet yırtıklarının ana nedeni olduğunu düşünmüştür.  

Ancak, yaşlılarda yapılan postmortem histopatolojik incelemelerde rotator manşet patolojisinin 

%40-50 oranında görülmemesi, dejenerasyon ile rotator manşet yırtığı arasındaki ilişkiyi tam 

olarak doğrulamamaktadır(86). 

Eksternal sıkışma: 

 Eksternal nedenler SAS sendromu gelişiminde etiyolojinin %75’ini oluşturur. 

Supraspinatus çıkışını daraltan nedenler sıkışma sendromuna neden olur. 

 Glenohumeral instabilite: 

Sıkışma sendromu olan genç atletler değerlendirilirken altta yatan nedenin glenohumeral 

instabilite olup olmadığı mutlaka araştırılmalıdır(81). Glenohumeral eklemdeki subluksasyon 

özellikle omuz seviyesinin üzerindeki hareketlerde sekonder SAS sendromuna neden olabilir. Bu 

hastalar anterior akromioplastiden fayda görmezler(8,81). İnstabilite ile impingement arasındaki 

bu ilişki henüz tam olarak netlik kazanmamıştır. Ancak bu hastalarda allta yatan instabilitenin 

tedavi edilmesi ile semptomlar gerileyebilir(79).     

 Akromioklaviküler eklem dejenerasyonu: 

İlk olarak Neer, akromioklaviküler eklemde meydana gelen dejenerasyonun subakromial 

sıkışma sendromuna neden olduğunu savunmuştur ve bir çok diğer araştırmacı da bu hipotezi 

desteklemişlerdir(1,5,87,88,89). Akromioklaviküler eklem inferiorunda meydana gelen 

osteofitlerin sıkışmaya neden olduğu bildirilmiştir(88). Eklemle ilgili klinik şikayetleri olan ve 

grafilerde osteofitleri olan hastalarda konservatif  tedavi başarısız olursa, akromioklaviküler 

eklem rezeksiyonu yapılmalıdır. 

 Korakoakromial bağın neden olduğu sıkışma: 

Bir çok araştırmacı korakoakromial bağı sıkışma sendromuna neden olan durumların 

kaynağı olarak gçstermiştir(1,5,,82,84,90,91). Burns ve Whipple , beş taze dondurulmuş kadavra 
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omuzunda yaptıkları çalışmalarında kolun fleksiyonunun 90° üzerinde  olduğunda beraberinde 

yapılan internal rotasyon ile biseps tendonu ve supraspinatus tendonunun korakoakromial bağın 

lateral kenarı altında sıkıştığını göstermiştir(90). Artan yüklenmeye bağlı oluşan korakoakromial 

bağ kalınlaşması da diğer bir sıkışma nedeni olarak savunulmuştur(92). Ancak Sarkar ve ark. ile 

Uhthoff ve ark. sıkışma sendromu olan hastaların korakoakromial bağlarında yaptıkları histolojik 

incelemelerde kalınlaşma olmaksızın var olan dejeneratif değişiklikler olduğunu 

göstermiştir(82,92). Her iki yazar da, subakromial yumuşak dokularda  şişliği olan hastalarda 

korakoakromial bağın sertleşmesinin sıkışma sendromuna katkıda bulunduğunu bildirmiştir. 

 Korakoid sıkışma: 

Korakoakromial çıkıntının laterale uzanımının fazla olduğu kişilerde, özellikle öne 

fleksiyonun 120°-130°’lerinde omuzda ağrı oluşabilir. Yapılan radyolojik çalışmalarda, korakoid 

çıkıntı ile humerus arasındaki uzaklığın  korakoid sıkışma olan hastalarda azalmış olduğu 

saptanmıştır(93,94). Korakoid sıkışması olan hastalarda ağrı omuzun anteromedialinde olup kola 

ve önkola doğru yayılır, öne elevasyon ve internal rotasyon yapıldığında ağrı artar. Bunun 

nedeni, Gerber ve ark. tarafından ortaya konulan öne elvasyon ve internal rotasyon ile 

korakohumeral aralığın azalmasıdır(93). Ayırıcı tanıda subakromial enjeksiyon testi yapılmalıdır. 

Korakoid sıkışma iyatrojenik olarak da ortaya çıkabilir. Bu durum, anterior instabilite nedeniyle 

yapılan korakoid osteotomisi ya da posterior instabilite nedeniyle yapılan glenoid boyun 

osteotomisi sonrası ortaya çıkabilir.  

 Os akromiale: 

Distal akromial epifiz ile akromion arasında füzyon meydana gelmediğinde SAS sendromu 

ortaya çıkabilir. Distal akromial epifiz kaynamamış olduğu için hareketlidir. Korakoakromial 

bağın traksiyonu ile anteriora doğru eğilir ve subakromial aralığın daralmasına yol açarak 

sıkışmaya neden olur. Akromionun bu mekanizma ile SAS sendromunun %1-15’inden sorumlu 

olduğu bildirilmiştir(94). 

b) Patofizyoloji: 

Rotator manşet hastalığının patogenezi konusunda birçok çalışma yapılmış, gelişimi 

konusunda birçok hipotez ileri sürülmüştür. Günümüzde rotator manşet patolojilerine birçok 

etkenin yol açabildiği konusunda görüş birliği vardır ve bu nedenler, ektrinsik (korakoakromial 
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arkın şekli, tensil aşırı yüklenme, kinematik anormallikler) ve intrinsik (tendonun damarsal 

beslenmesi, mikroyapısal kollejen lif anormallikleri, materyal özelliklerinde bölgesel 

değişiklikler) olmak üzere ikiye ayırılmaktadır(1,5,8,16,50). 

Putz ve Reichelt, ameliyat ettikleri 133 hastanın %75’inde korakoakromial bağın 

akromiona birleştiği yerde kondroid metaplazi olduğunu göstermişlerdir(96). Bu metaplazik 

bölge, enkondral kemik oluşumu ile daha sonra akromial çengel haline dönüşebilecektir(84). 

Riley ve ark., supraspinatus tendonunda fibrokartilajinöz alanlar belirlemişler ve bunların tendon 

fibrokartilajındaki proteoglikan/glikosaminoglikan oranına sahip olduğunu göstermişlerdir(97). 

Aynı araştırmacılar bu morfolojik özelliklerin, kompresyon dahil olmak üzere mekanik 

kuvvetlere karşı bir adaptasyon sonucu geliştiğini ileri sürmüşlerdir. 

Rotator manşet dejenerasyonunu ana nedeni yaşlanmadır. Vücuttaki diğer bağ dokusu 

yapıları gibi, rotator manşet tendonları da kullanım azlığı ve yaşlanmaya bağlı olarak zayıflar ve 

daha az kuvvet ile yırtılabilirler. Rotator manşette, mikroskopik olarak kemiğin, fibrokartilajın ve 

tendonun normal organizasyonunda ve boyanma niteliklerinde kayıplar oluşmaktadır. 

Rotator manşetin vasküler anatomisi, yırtık oluşma patogenezindeki rolü nedeniyle büyük 

ilgi çekmiştir. Kadavraların normal omuzlarında yapılan mikroenjeksiyon çalışmalarında, 

supraspinatus tendonunun ön kısmında damarlanmada azalma (hipovasküler bölge) olduğu 

gösterilmiştir. Bu hipovasküler bölge Codman’ın tanımladığı “kritik alan” a karşılık 

gelmektedir(14).  

Brewer, rotator manşette yaşa bağlı oluşan değişiklikleri göstermiştir(98). Bu değişiklikler, 

manşetin yapışma yerinde fibrokartilajda azalma, damarlanmanın bozulması, hücresel kayıp, 

tendonda fragmantasyon ve Sharpey liflerinde ayrışma olarak sayılabilir. Kırk yaşın altındaki 

kişilerde yırtık olma olasılığı azdır.  

Rotator manşet, insan yaşamı boyunca traksiyon, kompresyon, kontüzyon, subakromial 

abrazyon, enflamasyon ve yaşa bağlı dejenerasyona mağruz kalmaktadır. Manşet yırtıkları tipik 

olarak yüklerin en fazla olduğu biseps tendonuna yakın, supraspinatus tendonunun ön kısmında  

başlar. Yırtık başladığında, henüz daha yırtılmamış olan komşu tendon liflerinde de yük artar. 

Buna “fermuvar fenomeni” denir. Aynı zamanda yırtık kenarındaki aşırı gerilme tendondaki 

lokal kan akımını bozar. Bu arada eklem sıvısındaki litik enzimler iyileşme için gerekli olan 
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hematomun oluşmasını engeller. Tendonun boşluk kaplayıcı etkisi kalkar, humerus başı yukarı 

deplase olur. Biseps tendonu üzerine binen yük artar. Yırtık, bisipital oluğu aşıp subskapularis 

tendonunu tutar. Rotator manşet yırtılınca konkavite-kompresyon mekanizması bozulacağı için 

deltoidin etkisi ile humerus başının yukarı doğru deplasmanı artar. Humerus başının yukarı 

kayması, geriye kalan manşet tendonlarını korakoakromial arkın altında sıkıştırır. 

Korakoakromial bağda oluşacak olan dejeneratif tendon spurları abrazyona bağlı olarak humeur 

başındaki eklem kıkırdağında hasar oluşturur ve sonuçta manşet yırtığı artropatisi olarak bilinen 

sekonder dejeneratif eklem hastalığı oluşur. 

c) Sınıflandırma: 

SAS sendromu, klinik ve patolojik bulgular temel alınarak  Neer tarafından üç evreye 

ayırılmıştır(1,46,90,99,100). 

Evre 1: Kolun 90° üzerindeki abdüksiyonunda aşırı kullanımı sonucu, rotator manşet 

içerisinde ödem, inflamasyon ve hemoraji oluşumu ile karakterize dönemdir.  Genellikle 25 yaş 

altındaki olgularda görülür. Geri dönüşümlüdür. Yakınmalar dinlenme ve konversevatif tedavi 

ile tamamen düzelir. Radyolojik bulgu yoktur. 

Evre 2: Fibrozis ve tendinit görülür. Tekrarlayan mekanik mikrotravmalar sonucu 

subakromial bursaın kalınlaştığı ve fibrozisin görüldüğü dönemdir. Tamamen geridönüşümlü 

değildir. Tipik olarak 25-50 yşları arasında görülür. Eğer yeterli zaman verilirse konservatif 

tedavi ile veya kendiliğinden iyileşebilir. Tedaviye rağmen iyileşme olmaz ise cerrahi tedavi 

gerekir. 

Evre 3: Rotator manşetin kısmi ya da tam kat yırtığı, biseps uzun başı tendon rüptürü, 

akromion ve akromioklaviküler ekleme ait kemiksel değişiklikler ile karakterizedir. Radyolojik 

olarak ilk değişiklikler tüberkülüm majus üzerinde, supraspinatus tendonunun yapışma yerinde 

hafif bir çıkıntı ve köşelenme ile anterior akromionda, korakoakromial bağ içerisine doğru 

uzanan traksiyon spuru olarak da adlandırılan dikensi kemik çıkıntılar görülür. Zamanla 

akromioklaviküler eklem alt yüzünde osteofitler, anterior akromionda erozyon ortaya çıkar ve 

akromiohumeral aralık daralır. Olgular genellikle 40 yaş üzeridedir ancak bu her zaman hastanın 

yaşı ile uyumlu olmayabilir(1,45).       
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Nirschl 1989’da değişik bir evrelendirme yapmıştır. Buna göre; 

Evre 1: Enflamasyon     

Evre 2: Anjiofibroblastik değişiklikler 

Evre 3: Anjiofibroblastik değişiklikler ve rüptür olarak belirtilmiştir(8,45,46). 

Kessel ve Watson 1977’de ağrılı ark sendromu olan 97 hastada üç tip subakromial sıkışma 

sendromu tarif etmişlerdir; 

Tip 1: Posterior tip. 60°-120° arası abdüksiyon ağrılıdır. Ağrı iç rotasyon ile artar. Rotator 

manşetin teres minör ve infraspinatus kaslarının bulunduğu arka kısımında duyarlılık vardır. 

Konservatif tedaviye yanıt verir. 

Tip 2: Anterior tip. 60°-120° arası abdüksiyon ağrılıdır. Ağrı dış rotasyon ile artar. 

Subskapularis tendonunun bulunduğu tüberkülüm minus üzerinde duyarlılık vardır.  

Tip 3: Süperior tip. 60°-180° arası abdüksiyon ağrılıdır. Ağrı hem iç hem de dış rotasyon 

ile artar. Duyarlılık tüberkülüm majus üzerindedir. Tümünde akromioklaviküler eklem 

dejenerasyonu tespit edilmiştir. Bu hastalara dekompresyon önerilmiştir(45,46). 

Artroskopideki gelişmeler sonucu rotator manşetin artiküler yüzü ve subakromial bursadaki 

bulgulara  dayanılarak sıkışma sendromu 3 evreye sınıflandırılır(101). 

Tip 1: Tendonun artiküler ya da bursal yüzünde zedelenme, inflamasyon ve düzensiz 

görnüm vardır. Tip 1 sıkışma Tip 1a (artiküler) ve Tip 1b (bursal) olarak iki alt gruba ayrılır. 

Tip 2: Tendon zedelenmesi ve inflamasyonu ile beraber parsiyel yırtık bulunur. Tip 2 

sıkışma Tip 2a (artiküler) ve Tip 2b (bursal) olarak iki alt gruba ayrılır. 

Tip 3: Rotator manşet tendonunda tam kat yırtık bulunur. Tendonda retraksiyon yoksa tip 

3a, retraksiyon varsa tip 3b olarak sınıflandırılır. 

Zlatkin ve ark.’nın tanımladıkları MRG sınıflamasında rotator manşet tendon patolojileri 4 

evrede değerlendirilmektedir(101). 

Evre 0: Tendon sinyal intansitesi ve morfolojisi doğaldır. 
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Evre 1: Tendon sinyal intansitesi artmıştır, ancak morfolojisi doğaldır. 

Evre 2: Tendon sinyal intansitesi artmıştır ve morfolojisi bozulmuştur. Tendonun incelmesi 

ve kontürlerinin düzensizleşmesi morfolojik bozukluk olarak tanımlanmıştır. 

Evre 3: Tendonun normal trasesinde devamsızlık görülür. Tendonda devamsızlık görülen 

bölgede  T2 ağırlıklı kesitlerde tipik olarak hiperintens sinyal verir. 

d) Klinik değerlendirme ve tanı yöntemleri: 

Omuz muayenesi, anamnez, inspeksiyon, palpasyon, hereket genişliğinin bakılması ve 

özgül testler ile yapılır. Hastalar ayrıca, servikal vertebralar ve nörovasküler yapılar açısından da 

değerlendirilmelidir. SAS sendromunda ağrı en sık semptomdur. Bu hastalar hekime uzun süren, 

istirahate rağmen geçmeyen, güçsüzlük ve fonksiyon kısıtlılığına neden olan ağrı ile başvururlar. 

Ağrı daha çok omuz anterolateralinde hissedilirken, rotator manşet yırtığı varlığında deltoid 

adelesinin yapışma bölgesine yayılır. Eğer olaya biseps tendiniti eşlik ediyorsa, ağrı daha distale 

yayılır. Ağrının beraberinde krepitasyon, ağrılı omuz üzerine yatamama ve gece ağrısı da eşlik 

edebilir. 

Predispozan faktörleri belirleyebilmek için tam bir hikaye almak önemlidir. Hastanın 

mesleği, herhangi bir spor aktivitesi yapıp yapmadığı, ağrının özellikle hangi hareketler sırasında 

oluştuğu mutlaka sorgulanmalıdır. Ayrıca ağrının karakteri, ağrı ile aktivite arasındaki ilişki, 

ağrının zamanı (gün içide ya da gece) ve semptomların süresi de kaydedilmelidir. Sıkışma 

sendromunda bir çok semptom sinsice başlar ve aylar içinde artarak ilerler. 

İnspeksiyon sırasında önceden geçirilmiş cerrahi işleme bağlı skar, şişlik, deformite, renk 

değişikliği, asimetri, kas atrofisi, akromioklaviküler eklemde çıkıntı, biseps adelesi yırtığı olup 

olmadığı gözlenmelidir.  

Palpasyon ile akromioklaviküler eklem, bisipital oluk, tüberkülüm majus, korakoid çıkıntı 

ağrı açısından değerlendirilmelidir. Ayrıca, nöropati açısından supraskapular ve aksiller sinir, 

supraskapular çentik ve kuadrangular bölge palpe edilmelidir. 

Omuz hareket muayenesi için, hekim bir eli ile Codman tutuşu yaparak omuzu tutar 

(başparmak skapula kenarını, işaret parmağı ise akromionun ön bölümünü tespit eder ve 

korakoide uzanırken, diğer üç parmak klavikulayı kavrar); diğer eli ile hastanın diğer kolunu 
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tutar. Skapulatorasik eklemin hareketi bu şekilde engellenerek, glenohumeral eklem hareket 

ettirilir ve hareket açıklıkları, hangi derecelerde ağrı olduğu saptanır. Rotator manşet lezyonu 

olan hastalarda, özellikle abdüksiyon yaparken 70°-120°’lerde ağrılı ark belirlenir. Subakromial 

bursada fibrozis ve kalınlaşma meydana geldiğinde (evre 2-3 SAS), omuz hareketleri sırasında 

krepitasyon hissedilir. Bütün bulardan sonra özel muayene testleri ile esas patoloji daha ayrıntılı 

olarak değerlendirilmelidir(102). 

 

e)  Özel muayene yöntemleri ve testler: 

 

 Rotator manşet değerlendirme testleri: 

Subakromial sıkışma belirtisi (Neer testi): Hekim hastanın arkasında dururken Codman 

tutuşu ile hastanın kolunu skapular planda pasif olarak abduksiyona getirir. Böylece subakromial 

aralık daraltılarak, supraspinatus tendonunun kritik bölgesi  ve tüberkülüm majus akromionun 

anteroinferior kenarına temas eder. Patoloji varsa, genellikle 70°-120° arasında ağrı provoke 

edilir(14,45).   

Hawkins belirtisi: Codman tutuşu yaparak omuz diğer el ile 90° fleksiyon ve en yüksek iç 

rotasyona getirildiğinde, subakromial aralık daralır. Ağrı meydana gelmesi testin pozitif 

olduğunu gösterir(103,104). 

Enjeksiyon testi (SAS testi): Sıkışma testlerinde ağrı olması durumunda, ayırıcı tanı için 

subakromial aralığa lokal analjezik enjeksiyonu (%1’lik 10 ml. Xylocain) yapılır. Enjeksiyon 

sonrası testler ağrısız yapılabiliyor ise, test pozitif olarak kabul edilir. Bu test SAS sendromunun 

üç evresinde de pozitif olduğu için evrelemede kullanılmaz(14). 

Jobe testi: Her iki kol skapular planda 90° fleksiyona ve tam pronasyona (başparmaklar 

yere doğru) getirilir. Bu pozisyonda, hastadan kuvvete karşı kolunu yukarı doğru kaldırması 

istenir; ağrı olması supraspinatus lezyonunu gösterir(103). 

Gerber testi: Kol ekstansiyonda ve iç rotasyonda iken (elin dorsumu kalça üzerinde), 

hastadan kolunu horizontal planda dirence karşı itmesi istenir. Subskapularis tendonunda yırtık 

olması durumunda bu testte ağrı oluşur(93).  
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Subskapularis testi: Hastanın dirsekleri gövdeye yapışık pozisyonda iken, hastadan hekimin 

ellerini içe doğru itmesi istenir (omuza dirence karşı iç rotasyon hareketi yaptırılır). Ağrı olması 

pozitif test olarak kabul edilir.  

İnfraspinatus ve teres minör testleri: Hastanın dirsekleri gövdeye yapışık pozisyondayken, 

hastadan hekimin ellerini dışa doğru itmesi istenir (omuza dirence karşı dış rotasyon hareketi 

yaptırılır). Bu durumda ağrı olması, infraspinatus ve teres minör tendonlarında lezyon olduğunu 

düşündürür(103). Diğer bir yöntem ise, omuz 90°abdüksiyonda ve dirsek 90° fleksiyonda iken, 

dirence karşı dış rotasyon yaptırılır. Hasta hareketi yapabiliyorsa posterior manşet tendonları 

sağlıklıdır. 

 

 Biseps tendonu muayene testleri: 

Biseps tendonunun uzun başının palpasyonu güçtür. Bu nedenle bisepsin uzun başına ait 

patolojiler provokatif testler ile muayene edilirler. 

Yergason testi: Bu test önceleri, dirsek 90° fleksiyondayken hastadan kuvvete karşı 

supinasyon yapması istenilerek yapılırdı. Ancak, daha sonraları, hasta dirseğini ekstansiyon ve 

supinasyona zorlarken, doktorun dirseği fleksiyona zorlaması şeklinde yapılmaya 

başlandı(14,103). 

Speed testi: Hasta dirseğini ekstansiyonda tutar ve önkol supinasyondayken kolunu 60° öne 

elevasyona getirir. Bisipital olukta ağrı oluşması testin pozitif olduğunu gösterir. Biseps tendonu 

için en spesifik test budur(103). 

Ludington testi: Hasta iki elinin parmakları kenetli bir şekilde her iki avucunu başının 

üzerinde tutarken biseps adelesini kasar ve gevşetir. Biseps kasının karnı palpe edilir. Kasılma 

yoksa biseps tendon kopmasını düşüdürür(14,103). 

 

 Akromioklaviküler eklem muayenesi: 

 

Addüksiyon kucaklama testi (akromioklaviküler horizontal addüksiyon testi): Kol 90° öne 

fleksiyonda iken, horizontal planda addüksiyona zorlanır; bu sırada akromioklaviküler ekleme 

kompresyon yapılmış olur. Ağrı oluşması akromioklaviküler eklem patolojisini düşündürür(103). 
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Akromioklaviküler eklem enjeksiyon testi: Hastaya abdüksiyon yaptırılır. 

Akromioklaviküler eklemin ağrılı aralığı 150°-180° arasındadır. Eklem içine lokal analjezik 

yapılır ve hareket tekrarlanır. Ağrı geçerse, ağrının kaynağı akromioklaviküler eklemdir. 

 

 Glenohumeral eklem stabilite testleri: 

Korkutma testi (apprehension): Hasta sırtüstü pozisyonda yatarken, omuz 90° abdüksiyon 

ve 90° dış rotasyona getirilir. Yatak kenarı dayanak noktası olarak kullanılarak humerus başı öne 

manivela edilir. Bundan dolayı bu teste manivela (Fulcrum) testi de denilir. Diğer elin 

başparmağı humerus başını arkadan öne iterken diğer parmaklar önden ani gelişebilecek 

instabiliteye karşı destek olurlar. Hastanın omuzunun disloke olacağını hissetmesi ve bunu bir 

korku ifadesi ile belirtmesi testin pozitif olduğunu gösterir(103). 

Yerine koyma testi (relokasyon testi/ redüksiyon testi/Fowler arazı):  Bu test instabilite ile 

SAS sendromunu ayırt etmede yardımcı olur. Kol abdüksiyon ve dış rotasyonda iken humerus 

başı arkaya itilir. Korkmanın ve ağrının geçmesi testin pozitif olduğunu gösterir(103) 

Oluk işareti (sulcus sign): Bu testin amacı inferior laksite olup olmadığını ortaya 

çıkrmaktır. Distal humerus çevresinden tutarak, kolun uzun ekseni boyunca aşağı doğru 

çekilmesi ile humerus başı- akromion arasındaki mesafenin gözlenmesi ile değerlendirilir(103). 

Yüklenme ve kaydırma testi (çekmece testi/ load and shift test): Hasta oturur pozisyonda 

iken hekim hastanın arkasında ayakta durur ve bir elini hastanın omuzunun üstüne koyar. Diğer 

eli ile başparmak humerus başının posterioruna, diğer parmaklar anterioruna gelecek şekilde 

proksimal humerusu tutar. İlk önce humerus başı glenoid fossa içine doğru itilir ve böylece daha 

önce var olan herhangi bir subluksasyon redükte edilmiş olur (yüklenme hali). Daha sonra 

humerus başına posterior ve anterior yönlerde kuvvet uygulanarak yerdeğiştirme miktarları 

değerlendirilir (kaydırma hali)(103). 

 

f) Görüntüleme yöntemleri: 

 

 Konvansiyonel radyografiler: 
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Rutin grafiler SSS tanısında uygulanması gereken radyolojik tanı yöntemlerinin başında gelir. 

Hareket kaybı (abduksiyonun 90 dereceden az yapılması), şiddetli ağrı ve travma öyküsü varlığında direkt 

grafiler çekilmelidir. Standart olarak ön-arka, 30 derece kaudal açılı ön-arka grafi, aksiller lateral ve 

supraspinatus çıkış grafileri çekilmelidir.  

Anteroposterior grafi: Kolun iç ve dış rotasyonda iken çekilen glenohumeral eklem 

grafileridir. Kalsifiye tendinit, humerus başının yukarı migrasyonu, tüberkülüm majustaki 

sklerotik veya kistik değişiklikler, glenohumeral eklem dejeneratif değişiklikleri, 

akromioklaviküler eklemdeki dejeneratif değişiklikler, bankart lezyonu yada Hill-sach lezyonu 

tespit edilebilir(46). 

Aksiller grafi: Os akromiale bu grafi ile görülebilmektedir(46). 

Supraspinatus çıkış grafisi: Skapular planda çekilen yan grafidir. Tüpe kaudal 10° açı 

verilerek çekilir. Akromiyon morfolojisi en iyi şekilde supraspinatus çıkış grafisi ile 

değerlendirilir(14). Anteroinferior akromion ve akromioklaviküler eklemdeki şekil değişilikleri 

görülebilir. Bigliani ve Morrison bu radyolojik görüntüye göre üç farklı akromion şekli 

tanımlamıştır. Tip 1: flat-düz akromion, tip 2: curved- eğri akromion, tip 3: hooked- çengel. Bu 

sınıflandırmanın sıkışma sendromu veya rotator manşet hastalığı riski altındaki hastalar için 

yararlı olabileceğine inanılmaktadır(36). 

30° kaudal açılı ön-arka grafi: Anteroposterior grafiler ile görülemeyen akromiondaki 

dikensi çıkıntılar, korakoakromial bağda kalsifikasyon ve akromionun anteroinferior bölümü bu 

grafi ile daha iyi tespit edilebilir(14).  

 

 Artrografi: 

Radyoopak madde kullanılarak tek veya hava ve kontrast madde kullanılarak çift kontrast 

görünüm elde edilir. Tam kat yırtıkları tespit etmede yararlı bir yöntemdir. Parsiyel yırtıklar her 

zaman tespit edilemeyebilir. Glenohumeral eklemden subdeltoid ve subakromial aralığa doğru 

yayılan radyoaktif madde varlığı rotator manşette yırtık olduğunun kanıtı olarak kabul görür. 

Rotator manşetteki yırtığın büyüklüğü artrogram ile beraber bilgisayarlı tomografi kullanılarak 

belirlenebilir(14). 
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Çift kontrastlı artrografinin doğruluk oranı %99’dur. Ayrıca , eklem yüzü defektleri, 

labrum yırtıkları ve biseps tendonu lezyonlarında da değerlidir(105).  

 

 Ultrasonografi: 

 

Tam kat kalınlıktaki yırtıkların tanısında ultrasonografi (US) duyarlılığı %57-100, 

özgüllüğü %50-98 arasında bildirilmiştir. Kısmi yırtıkların tanısında duyarlılık ve özgüllük daha 

düşüktür(106,108). Cerrahi bulgular ile karşılaştırıldığında US %90 doğruluk oranı 

vermiştir(107). 

 

Tam kat kalınlıktaki yırtıklarda aşağıdaki US ölçütleri önemlidir(106,107,108,109,110): 

a) Tendonun izlenememesi 

b) Deltoid kasının humerus başı üzerine apozisyonu 

c) Tendonda fokal hipoekoik alan (transvers ve longitidunal planlarda kalıcı, 

kompresyonla boyutu artar) 

d) Tendonun dış yüzünde konveksite kaybı 

e) Subakromio-subdeltoid bursada sıvı. 

 

Kısmi yırtıklarda ise aşağıdaki US bulguları gözlenir(106,108,110): 

a) Tendon içinde fokal hipoekoik alan 

b) Tendonda incelme 

c) Tendon içinde lineer ekojenik odak 

d) Bursal yüzde hafif düzleşme 

e) Derin eklem yüzünde fokal hipo veya mikst eko yapısı gösteren defekt. 

  

 Manyetik resonans görüntüleme (MRG): 

 

MRG, yumuşak doku rezolusyonu yüksek ve multiplanar görüntüleme yapabilme 

kapasitesine sahip bir yöntemdir. Omuz ekleminde 1986 yılından beri kullanılmaktadır(106). Kas 

iskelet sistemindeki kullanımında en büyük avantajı, bir ekleme ait intra ve ekstraartiküler 

yapıların tamamını görünür kılmasıdır. MRG radyasyon içermeyen ve invaziv olmayan bir 

yöntemdir; ancak maliyeti yüksektir. Omuz ekleminin ve dolayısıyla rotator manşetin 
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görüntülenmesinde amaç, en yüksek sinyal rezolusyonu, yani doku çözünürlüğüne ulaşmaktır. 

Bu amaçla kullanılacak aletin gradient gücü yüksek olmalıdır. İnceleme sırasında hasta sırtüstü 

yatırılır, kolu dış rotasyona getirildikten sonra omuz eklemine yönelik yüzey sarmalı kullanılır. 

Bu pozisyonda, rotator manşetin en önemli bölümünü oluşturan supraspinatus, standart inceleme 

planları olan oblik koronal ve oblik sagittal plana dik gelir ve oluşabilecek yanılgılar 

azaltılabilir(106). Omuz MRG incelemesinde mutlaka üç plan görüntü elde edilmeli; en uygun 

spatial ve kontrast resolüsyonu sağlanmalıdır(106,111). T1 ağırlıklı kesitler rotator manşet 

dejenerasyonu için sensitifdir, T2 ağırlıklı kesitler ise patolojinin derecesini değerlendirmek ve 

dejenerasyonu yırtıktan ayırt etmekte kullanışlıdır. 

 Radyolojik olarak rutin MRG ile sınırlı bilgi elde edilen durumlarda, omuz eklemi içine 

paramanyetik kontrast madde verilerek MR artrografi (MR-A) yapılmaktadır. Ancak, burada 

yöntem invaziv özellik kazanmakta ve inceleme süresi uzamaktadır. Bu yöntemin rotator manşet 

için en önemli endikasyonu, eklem yüzünde oluşmuş kısmi yırtığın küçük tam kat yırtıklardan 

ayrılmasıdır(112).  

Supraspinatus en iyi oblik koronal planda şekillenir. Supraspinatus, humerus büyük 

tüberkülüne anterolateralde yapışır ve bu alanda vücudun koranal planı ile 45 derece açı yapar. 

Oblik koranal planda supraspinatus kası ve muskulotendinöz parçası intermediate sinyal özelliği 

gösterirken, tendon sinyalsizdir(112)(şekil 10). 

 

 

                                 
 

Şekil 10 : Omuz ekleminin ve supraspinatus kasının oblik koronal planda normal MRG 

görüntüsü. 
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Subskapularis, infraspinatus ve teres minör kas ve tendonları en iyi aksiyel planda 

görüntülenir. Subskapularis, skapulanın anteriorunda seyreder; 4-6 tendondan oluşan 

muskulotendinöz parça daha sonra tek bir tendon olarak eklem kapsülünün anteriorunda geçerek, 

humerus küçük tüberkülüne yapışır. İnfraspinatus ve distalindeki teres minör ise, posteriorda 

humerus büyük tüberkülünün posteroinferioruna yapışır(112)(şekil 11). 

Oblik sagittal plan ise, rotator manşet tendonlarının humerus başı ile ilişkisini ve rotator 

interval yapılarını görüntülemede önem taşır. Subakromial ve subdeltoid bursalardaki sıvı 

birikimi en iyi bu planda görüntülenir. Ayrıca, subakromial mesafedeki daralmada bu planda 

değerlendirilir(106,111)(şekil 12-13). 

 

                                    

Şekil 11: Omuz ekleminin aksiyel MRG görüntüsü. 

 

                                   
 

Şekil 12: Omuz ekleminin oblik sagital planda MRG görüntüsü. 
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Şekil 13: Omuz ekleminin sagital planda MRG görüntüsü. 

 

Rotator manşette normal morfolojiyi değiştiren ilk patolojik değişiklik tendinozistir. Bu 

değişikliğin en belirgin olduğu komponent ise supraspinatustur. Tendinoziste, önce tendonda 

ödem, kanama ve enflamasyona bağlı MRG bulguları oluşmaktadır. Bu aşamada, normalde 

sinyalsiz olan tendonda T1 ağırlıklı görüntüde orta derecede sinyal artışı oluşmaktadır. Proton 

youğunluğundaki görüntülerde devamlılık gösteren bu değişiklik, T2 ağırlıklı görüntülerde 

izlenmez; tendonda ayrıca volüm de artmıştır. Buradaki sinyal artışının nedeni, tendon içindeki 

kimyasal ve histolojik özelliğin değişmesine bağlıdır. Peribursal yağ dokusu tüm sekanslarda 

korunmaktadır(111,113). Lezyonun kronikleşmesiyle, tendonda sinyal değişikliği ve tendon 

kalınlığında inhomojenite gelişir. Bu dönemde tendon içerisinde meydana gelen küçük yırtıkların 

ayırıcı tanısı güçtür. 

Tendinozisin ileri döneminde, önce tendon içi liflerden başlayan intrasubstans yırtık, daha 

sonra eklem veya bursal yüze lokalize kısmi yırtık ve son olarak tam kat kalınlıkta yırtık 

meydana gelir. MRG bulguları da yırtığın evresine göre değişkenlik gösterir. Tam kat yırtıklarda, 

tendonda T1 ağırlıklı görüntülerde oluşan sinyal artışı, T2 ağırlıklı görüntülerde belirgin hale 

gelir ve buradaki sinyal paterni vücut sıvılarına özdeş özellik kazanır. T1 ağırlıklı görüntülerde 

peribursal yağ dokusu oblitere olurken, özellikle yağ baskılı T2 ağırlıklı görüntülerde 

subakromial-subdeltoid bursalar içindeki sıvı ile uyumlu sinyal artışı meydana 

gelir(106,111,113). Yırtık boyutu büyükse, tendonda retraksiyon ve kasta yağlı dejenerasyonda 

izlenen bulgular oluşur. Daha nadir olan travma sonucu gelişen tam kat yırtıklarda, yırtık 
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tendonun daha çok kemiğe yapıştığı alanda oluşmakta ve komşu humerus başı içinde artmış 

kemik iliği ödemine ait görüntü oluşmaktadır(114). 

 Tam kat olmayan yırtıklarda, T2 ağırlıklı görüntüde tendon içinde olan hiperintens alan 

tendonun sadece bir yüzünde izlenmektedir. Bursal yüz yırtıklarında tendon konturları düzenini 

kaybetmiştir ve akromion inferiorunda osteofitik değişiklikler vardır(113). Eklem yüzünde 

oluşan kısmi yırtıkların büyük bir bölümü, tendonun humerus büyük tüberkülüne yapıştığı 

alandan yaklaşık 1 cm medialinde, “kritik zon” da görülür(115). 

 

g) Ayırıcı tanı: 

 

Subakromial sıkışma sendromunun, omuzda ağrıya neden olabilen diğer patolojilerden 

ayırt edilmesi önemlidir. Sendromun ayırıcı tanısına, omuzda ağrıya ve fonksiyon kaybına yol 

açan bütün nedenler girmektedir. 

 

 Glenohumeral instabilite: 

 

Özellikle üst ekstremitesini omuz seviyesi üzerinde kullanan genç sporcularda SAS 

sendromu tanısı için instabilite varlığı mutlaka göz önünde bulundurulmalı ve araştırılmalıdır. 

İnstabilite varlığı korku ve redüksiyon testleri ile açığa çıkarılabilir. 

 

 Akut kalsifik tendinit: 

 

Rotator manşet tendonlarında dejenerasyon ve tekrarlayan enflamasyonlar sonucu, nekrotik 

kollajen doku içinde kalsiyum tuzları çöker. İç ve dış rotasyon grafilerinde kalsifikasyonlar 

görülebilir. Lokal hassasiyet vardır. Kronik zemin üzerinde, aralıklı olarak akut alevlenmeler 

şeklinde kendini gösterir. Tedavi genellikle konservatiftir. 

 

 Akut travmatik subakromial bursit: 

Subakromial bursa, omuz travması ile humerus başı ve akromion arasında sıkışır. Bursanı 

içinde genellikle kanama olur ve enflamasyon gelişir. Akut travmatik bursitte, olay travmadan 

hemen sonra gelişir ve ağrı çok fazladır. Evre 1 SAS sendromu ile karışabilir. Her ikisinde de 

bursada efüzyon vardır ve konservatif tedavi ile iyileşirler. 
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 Rotator manşet lezyonları: 

 

Rotator manşet yırtığı büyük değilse, tendinit veya akut travmatik bursit ile karışabilir. 

Ayırıcı tanı için görüntüleme yöntemleri ve artroskopik incelemeye başvurulur. 

 

 Biseps tendiniti: 

 

Travma, aşırı kullanma, dejeneratif değişiklikler sonucu biseps kasının uzun başının 

bisipital oluk içindeki kısmında tenosinovit gelişebilir. Bu durumda, palpasyonla bisipital oluk 

üzerinde ağrı saptanır. Yergason ve Speed testleri ağrılıdır. Genellikle istirahat veya lokal 

enjeksiyonlar ile ağrı geçer. 

 

 Servikal radikülopati: 

 

Omuzun süperolateralinde, özellikle geceleri, boyun hareketleri sırasında ağrı meydana 

gelir. Ağrı, SAS sendromunda olduğu gibi deltoid yapışma yerinde değildir. Tanıda anamnez, 

radiküler tipte ağrı, nörolojik muayene önemlidir. 

 

 Supraskapular nöritis: 

 

Supraskapular sinirin nöriti veya tuzak nöropatisi sonucu, supraspinatus ve infraspinatus 

kaslarında atrofi ve güçsüzlük şikayetleri olur. Ayırıcı tanı için elektromyelografik inceleme 

gereklidir. 

 

 Akromioklaviküler artrit: 

 

Akromioklaviüler eklemde palpasyonla ağrı saptanıyorsa ve yatay addüksiyon testi ile ağrı 

oluşuyorsa primer patoloji akromioklaviküler eklemde olabilir. Bu durumda, akromioklaviküler 

ekleme enjeksiyon yapılarak ayırıcı tanı yapılabilir. 

 

 Superior labrumun antero-posterior lezyonu: 

 

Bisepsin uzun başının glenoid superior tüberkülüne yapıştığı yerde oluşan labral yırtıklar, 

etiyolojide rol oynayabildiği gibi ayırıcı tanıyada girmektedir. Tanıda MRG ve artroskopi önemli 

rol oynamaktadır. 
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 Eklem yüzeyi lezyonları: 

 

Bu gruba intraartiküler kırıklar ve dejeneratif hastlıklar girmektedir. Tanıda muayene 

bulguları, anamnez ve görüntüleme yöntemleri önemlidir. 

 

 Donuk omuz/ adheziv kapsülit: 

 

Omuz hareketleri atif ve pasif olarak her yönde kısıtlıdır. Glenohumeral eklem yüzeyi 

normaldir. Subakromial enjeksiyona yanıt alınmaz. 

 

h) Komplikasyonlar: 

SAS sendromunun ilk ve en önemli komplikasyonu rotator manşet yırtıklarıdır. Neer, 

rotator manşet yırtıklarının %95 oranında sıkışma ile ilgili olduğunu bildirmiştir(4). 

Uzayan ve tekrarlayan sıkışmanın rotator manşeti aşındırdığı ve manşet defektlerine yol 

açtığı belirtilmektedir. Rotator manşetin yetersizliği, humerus başını deprese eden 

fonksiyonunun kaybolmasına ve humerus başının akromiona doğru yer değiştirmesine yol açarak 

sıkışmayı artırdığı düşünülmektedir(14). 

 

i)  Tedavi: 

SAS sendromunun tedavisi için temel mantık ortak olmakla beraber, sıkışmaya yol açan 

etiyolojik faktörler tedavide küçük farklılıklar oluşturabilmektedirler. Bu nedenle etiyolojinin 

belirlenmesi tedavinin planlanmasına katkıda bulunmaktadır. Ancak, altta yatan neden ne olursa 

olsun bu hastaların genellikle konservatif tedaviden fayda gördüğü bildirilmiştir(5,116,117,118). 

Genellikle Evre 1 ve 2’de konservatif tedavi, evre 3’te ise cerrahi tedavi tecih edilmektedir. 

Konservatif tedaviye yanıt vermeyen (en az 4 aylık konservatif tedavi ve en fazla 3 kez 

uygulanan subakromial steroid enjeksiyonu) evre 2 grubundaki olgularda da cerrahi tedavi 

uygulanmaktadır(26,119120). 
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 Konservatif tedavi: 

SAS sendromunun konservatif tedavisinin amacı, subakromial enflamasyonu gidermek, 

ağrıyı ortadan kaldırmak ve omuza işlevini yeniden kazandırmaktır. Bu tedavinin temeli, 

yumuşak doku iyileşmesinin düzgün olabilmesi için olabildiğince erken rehabilitasyona 

başlamaktır. Hızlı başlayan tedavi, engellilik süresini kısaltarak aktiviteye dönüşü hızlandırır. Bu 

sonuç için skapulatorsik ritim düzeltilir, glenohumeral ve skapulatorasik kuvvetler arasındaki 

denge yeniden oluşturulur(121).  

SAS sendromunda patogeneze katkıda bulunan eksisikliklerin düzeltilmesi önem 

kazanmaktadır. Bu amaçla, humerus başı depresör mekanizmasının zayıflığı, tendon liflerinin 

hasarı, posterior kapsül sertliği ve subakromial yırtıklar tedavi edilmektedir(100). 

Kuvvetlendirilmesi gereken üç temel bölge humerus başı depresörleri (subskapularis, 

infraspinatus ve teres minör kasları), skapular dengeyi oluşturan kaslar (trapezoid, serratus 

anterior ve romboid kasları) ve ana humeral pozisyonu sağlayan kaslardır (deltoid, pektoralis 

major ve latissimus dorsi kasları)(121). 

Ağrı, enflamasyon ve spazmı kontrol edebilmek için non-steroid ilaç kullanımı, buz tatbiki 

ve subakromial enjeksiyon yöntemleride egzersiz tedavisi ile baraber konservatif tedaviye dahil 

edilir. 

Etiyoloji belirlendikten ve cerrahi tedavi gerekmediğine karar verdikten sonra, sıkışma 

sendromunun konservatif tedavisi için değişik programlar önerilmektedir. Bu programların temel 

mantığı, aralarındaki küçük farklılıklara rağmen ortaktır. 

Glenohumeral eklemin kontraktür gelişimine çok yatkın olması nedeniyle egzersizlere 

erken dönemde başlamak gerekir (122). Akut olgularda yerçekimi yardımı ile yapılan sarkaç 

egzersizleri (Codman) önerilmektedir. Hastanın yakınmaları kontrol altına alınır ve iyileşme 

görülürse germe ve kuvvetlendirme egzersizleri uygulanmalıdır . Normal pasif  eklem hareket 

aralığı (EHA) kazanıldığında veya çok yaklaşıldığında rotator manşet kaslarını kuvvetlendirmek 

için iç ve dış rotator  egzersizlerine başlanmalıdır. Ayrıca omuza normal esnekliğini 

kazandırmak için her yönde germe egzersizlerinin yapılması gerekmektedir (36, 124-129). 

Sıkışma sendromunda özellikle posterior kapsül gerilir ve bu gerilme öne fleksiyon, iç rotasyon 

ve addüksiyon hareketlerini sınırlar. Germeler, en kolay şekilde glenohumeral kapsülün en 
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gevşek olduğu skapular planda uygulanabilir(100,121). Skapular kaslar da kuvvetlendirilmelidir. 

Bunun için de yüksek tekrarlı ve düşük dirençli egzersizler önerilmektedir. Hareketler 90° 

fleksiyon ve abduksiyonun altında yapılmalıdır (130). Altı hafta süreyle bu egzersizlere devam 

edilirken kolu başın üzerinde tutmaya zorlayan tüm aktiviteler kısıtlanmalıdır. Belirtiler belirgin 

olarak azalırsa horizontal düzeyin üzerinde dikkatli ve hafif bir şekilde rehabilitasyon 

çalışmalarına başlanmalıdır.  

 

 Cerrahi tedavi: 

 

SAS sendromunda, günümüze kadar uygulanmış olan tüm cerrahi tedaviler aşağıda 

sıralanmıştır: 

1- Korakoakromial bağın rezeksiyonu ve bursektomi 

2- Radikal akromionektomi 

3- Lateral akromionektomi 

4- Total akromionektomi 

5- Anterior akromiplasti 

6- Anterior akromiplasti ve klavikulanın distal ucunun rezeksiyonu 

7- Modifiye anterior akromiplasti 

8- Açık subakromial dekompresyon 

9- Artroskopik subakromial dekompresyon. 

 

Tüm bu ameliyat tekniklerinin temel amacı; subakromial bölgedeki dekompresyonu 

sağlamak ve böylece rotator manşetin rahatlamasını sağlayarak sıkışmasına engel olmak 

olmuştur. 

Codman, darbelenmenin neden olduğu ağrıya yol açan temel hareketin kolun kaldırılması 

sonucu oluştuğuna inandığından dolayı; ilk ameliyat prosedürleri lateral akromion veya total 

akromionun eksizyonu üzerinde yoğunlaşmıştır. Fakat bu ameliyat tekniğinde yetersiz sonuçlar 

elde edilmiştir(131). 

Neer, rotator manşetteki sıkışmanın, manşetin akromionun lateral ya da posterolateral değil 

anterior tarafıyla temas ettiğinde meydana geldiğini savunmuştur. Neer tarafından tanımlanan 
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klasik anterior akromioplasti de akromionun inferiorunda bulunan çıkıntının rezeksiyonu, 

korakoakromial bağın kesilmesi ve subakromial bursanın debridmanı önerilmiştir. Bu ameliyatta 

akromionun uzunluğu korunurken sadece ön kenarı çıkrılmaktadır(1). 

Rockwood ve Lyons, akromionun inferior kısmının rezeksiyonunun yeterli olmayacağını 

düşünerek modifiye akromioplasti uygulamayı düşünmüşlerdir. Bu ameliyat iki basamaktan 

oluşmaktadır. İlk olarak kalvikula distal ön kenarından laterale çekilen çizginin önünde kalan 

akromion bölümünün rezeksiyonu ve daha sonra da kalan akromionun alt ön-dış bölümünün 

eksizyonunu içermektedir(132). 

Bigliani ve ark. SAS sendromunun cerrahi tedavisi sırasında korakoakromial bağın 

kesilmemesi ve korunması gerektiğine inanmaktadır. Bu bağ humerusun superior migrasyonuna 

engel olmaktadır. Kesilmesi durumund sıkışma azalır ancak omuz instabilitesi oranını artırır(36). 

Budoff ve ark. Sadece subakromial yumuşak doku debridmanı ve osteofit eksizyonu 

yaptıkları olgularda çok başarılı sonuçlar birdirmiştir(133). 

Ever 3 SAS sendromu tanısı konulmuş, rotator manşet yırtığı olan hastalarda, eğer hasta 

genç değilse ve manşet yırtığı akut bir travma sonucu gelişmemişse, manşette massif bir yırtık 

veya tüberkülüm majusda deplasman yoksa seçilecek ilk tedavi konservatif tedavidir. Akut 

travma sonrası rotator manşet yırtığı veya tüberkülüm majus deplase avülsiyon kırığı oluşmuş 

özellikle genç hastalarda konservatif tedavi uygulanmadan cerrahi tedavi yapılmalıdır. 

Konservatif tedaviye yanıt alınamamış ever 2 SAS sendromu olan hastalarda da cerrahi tedavi 

endikasyonu bulunmaktadır(120). 

SAS sendromunun cerrahi tedavisinde amaç mekanik olarak humerus ile akromion 

arasındaki sıkışmaya neden olan etkenleri ortadan kaldırmak, geçen sure içinde rotator manşet 

yırtığı, bisepsin uzun başında yırtık gelişmiş ise bu yapıların mümkünse tamiri, değilse 

debridman ve tenodezin yapılmasıdır(99). 

Os akromiale tespit edilen hastalarda rotator manşette yırtık varsa tamir yapıldıktan sonra 

kemik parça küçük ise eksizyonu önerilir. Daha büyük parçaların varlığında ise kemikleşmemiş 

parçaların uçları kürete edilerek kemik greftleri kullanılarak iç tespit yöntemleri 

önerilmektedir(14). 
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Teorik olarak subakromial dekompresyonun amacı, akromion ve akromioklaviküler 

eklemin altında düz bir yüzey elde edilmesi ve böylece supraspinatus çıkış hacmini artırarak 

sıkışmanın ortadan kaldırılmasıdır. 

Cerrahi girişimlerde kararlar teoriye göre değil, mevcut patoanatomiye göre verilmelidir. 

Son yıllarda subakromial dekompresyon kavramı değişmekte, akromioplasti geri plana itilerek, 

bunun yerini subakromial dekompresyon almaktadır. Bu cerrahi işlemde, ana patolojinin olduğu 

doku olan rotator manşet debride edilmekte; akromionda oluşan spur ve hipertrofik alınmakta; 

korakoakromial bağa dokunulmamaktadır.Korakoakromial bağ ve akromionun alt yüzeyi, 

humerus başının yukarı migrasyonunu engelleyen önemli yapılardır. Bu anatomik yapıların, 

patolojik değişikliklerin olmadığı durumlarda feda edilmemesi gerekir. Subakromial bursektomi, 

yumuşak doku debridmanı ve osteofit eksizyonu sonrası sıkışma ortadan kalkmışsa, 

akromioplasti uygulamasının gereksiz olduğu düşünülmektedir. Ancak, debridman sonrası 

sıkışmanın devam ettiği gözlenirse, rehabilitasyonun yapılabilmesi için akromioplastiye 

başvurmak uygun olacaktır. 

Subakromial dekompresyon, açık cerrahi (konvansiyonel yöntem) ve artroskopik cerrahi 

olmak üzere iki yöntemle yapılabilir. Olumsuz etkilere yol açan deltoid kasının sıyrılması 

gerekmediği için artroskopik dekompresyon yapılması, günümüzde açık cerrahiye göre daha 

yaygındır. 

 

Açık cerrahi yöntemle subakromial dekompresyonun belli başlı basamakları şunlardır: 

1. Korakokoakromial bağ rezeksiyonu 

2. Anterior akromioplasti 

3. Akromioklaviküler eklem inferiorundaki osteofitlerin eksizyonu 

4. Distal kalvikula rezeksiyonu 

5. Bursektomi 

 

Bugün bu basamakların her birinin ayrı ayrı veya birlikte yapılıp yapılmaması 

tartışılmaktadır. Yapılacak işlemlere hastaya göre karar vermek gerekir. Hastalığın evresine ve 

patolojiye göre bu prosedürlerin çeşitli kombinasyonları kullanılabilir. Yukarıdakilere ek olarak 
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ever 3 hastalara aynı seansta rotator manşet tamiri ve/veya biseps uzun başının tenolizi 

yapılabilir.  

Artroskopinin en önemli avantajı, sıklıkla eklem yüzünde olan supraspintus kısmi yırtıkları 

ve eşlik edebilen glenohumeral eklem sorunlarına karşı tanı ve tedavi seçeneği sağlamasıdır. 

Schroder ve ark. kronik SAS sendromu tedavisinde açık ve artroskopik cerrahi sonuçlarını 

ameliyat süresi ve hastanede kalma süresi açısından karşılaştırmışlar, artroskopik cerrahinin daha 

başarılı olduğunu bildirmişlerdir(134). Spangehl ve ark. randomize, prospektif, kontrollü bir 

çalışmada artroskopik veya açık cerrahi ile ilgili olarak iki yöntem arasında görsel analog skala, 

hasta memnuniyeti, UCLA omuz skoru ve kuvvet açısından fark bulamamışlar; ancak açık 

cerrahinin ağrı ve fonksiyon açısından artroskopik yönteme göre daha başarılı olduğunu 

bildirmişlerdir(135).  

Artroskopik dekompresyon ile hedeflenen bursa, korakoakromial bağ, anteroinferior 

akromion ve sıkışmaya neden olan akromioklaviküler osteofitlerin rezeksiyonudur. Artroskoik 

yöntemin dezavantajı ise öğrenim süresinin uzun olmasıdır. 
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4. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 2002 ve  2005 yılları arasında İstanbul Üniversitesi, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Fizik tedavi 

ve rehabilitasyon  polikliniğine omuz ağrısı şikayeti ile gelen 472 hastanın poliklinik kayıtları 

incelenerek SAS sendromu tanısı konulan 253 hasta belirlendi.Bu hastalardan 95’ ine adres ve 

telefon bilgilerindeki değişiklik, eksik veya yanlış kayıtlardan dolayı ulaşılamadı. 21 hasta MRG 

sonuçlarının olmaması, dermografik bilgileri veya  fizik muayene bulgularında eksiklik olması  

nedeniyle çalışmaya alınmadı. Ulaşılabilen hastalardan 3’ünün  yurtdışında yaşadığı 6’sının 

ölmüş olduğu öğrenildi ve bu hastalar çalışmaya alınamadı. Ulaşılabilen ve çalışmaya dahil 

edilme kriterlerine uyan 128 hastanın 51’i çeşitli nedenlerle (şehir dışında yaşayanlar, hastalık 

yada yaşlılık nedeniyle refaktçisi olmadan gelemeyecek olanlar, şikayeti olmadığı için kendi 

isteği ile çalışmaya dahil olmak istemeyenler) çalışmaya dahil edilememiştir. Sonuç olarak, Mart  

2002  ve Ağustos 2005 tarihleri arasında İstanbul Üniversitesi, Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Fizik 

tedavi ve rehabilitasyon  polikliniğine omuz ağrısı şikayeti ile gelen, subakromial sıkışma 

sendromu ile ilgili muayene ve görüntüleme yöntemleri bulguları saptanarak  konservatif tedavi 

önerilen ve çalışmamıza katılmayı kabul eden ve rotator manşet yırtığı olmayan 63 hasta 

çalışmaya alındı. Bunlardan 35’i (%55,6) kadın, 28’i (%44,4) erkektir. Olguların ilk başvuru 

anındaki yaşları 28 ile 74 arasında değişmekte olup, ortalaması 48±11 yıl; medyanı 47 yıl  idi. 

Olguların takip süreleri 6.3 ile 10.5 yıl arasında değişmekte olup, ortalaması 8.51±0.97 yıldır. 

Hastaların hepsinin ilk geliş tarihlerine ait dökümantasyonu (dermografik bilgiler, fizik 

muayene bulguları ve MRG sonuçları) mevcuttu.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; ilk muayeneleri sırasında klinik  ve radyolojik olarak 

SAS sendromu bulguları olması, SAS sendromu tanısı konularak konservatif tedavi başlanması, 

evre 1 veya 2 SAS (rotator manşette parsiyel ya da tam kat yırtık olmaması) olması, ve yeterli 

dökümantasyon ( demografik özellikler, fizik muayene bulguları, Constant Murley omuz skoru, 

ASES Skoru, VAS skoru, MRG sonuçları)  bulunması olarak belirlendi. Çalışmadan çıkarılma 

kriterleri ise; servikal disk hastalığı olması,etkilenen omuz tarafında üst ekstremitede deformite 

olması, etkilenen omuza yönelik daha önce geçirilmiş cerrahi öyküsü, etkilen omuzun 

intraartiküler kırık öyküsü ile yetersiz dökümantasyon olarak belirlendi. 
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Hastaların ilk muayeneleri sırasında ayrıntılı olarak belgelenen; cinsiyet, yaş, meslek, boy, 

kilo, dominant ekstremite, ek hastalıkları ve süreleri, kullanılan ilaçlar, sigara kullanımı, alkol 

kullanımı ve soy geçmiş bilgileri, ayrıntılı fizik muayene bulguları (ağrının lokalizasyonu, 

karakteri, nasıl başladığı, EHA, özel muayene testleri, Constant Murley omuz skoru, ASES 

Skoru, VAS skoru, subakromial enjeksiyon testi, tedavi amaçlı steroid enjeksiyonu) ve MRG 

sonuçları mevcuttu. Hastalara uygulanan konservatif tedavi protekolü ve süresi de ayrıca 

belgelenmişti.  

Çalışmaya dahil ettiğimiz hastaların ilk olarak dermografik bilgileri kaydedilerek ayrıntılı 

hikayeleri alındı. Özellikle cinsiyet, yaş, meslek, boy, kilo, dominant ekstremite, sistemik ek 

hastalıkları ve süreleri, sigara kullanımı, alkol kullanımı ve soy geçmiş bilgileri sorgulandı. Daha 

sonra ayrıntılı fizik muayene yapılıp, VAS skoru,Constant Murley ve Ases omuz skorları 

kullanılarak; hastanın ağrıları, omuz fonksiyonları, EHA  değerlendirmesi yapıldı.Klinik 

değerlendirmeyi takiben; hasta sırtüstü yatar konumda iken omuzun aksiyel, sagital ve koronal 

oblik planlarda MRG incelemesi yapıldı. 

Hastaların ilk başvuru sırasında tutulan kayıtlarında yapılmış olan MRG sınıflandırmasında 

rotator manşetin artiküler yüzü ve subakromial bursadaki bulgulara  dayanılarak sıkışma 

sendromu 4 evreye sınıflandırıdığı için bizde son değerlendirmede çekilen  MRG sonuçları için 

aynı sınıflandırmayı kullandık. Bu sınıflandırmaya göre SAS sendromu;  

Tip 1: Tendonun artiküler ya da bursal yüzünde ödem ve inflamasyona bağlı sinyal artışı 

vardır. Ancak tendon bütünlüğü korunmuştur.  

Tip 2: Tendonda ödem ve  inflamasyon  ile beraber fibrozis ve tendinit bulguları bulunur. 

Tip 2 sıkışma Tip 2a (artiküler) ve Tip 2b (bursal) olarak iki alt gruba ayrılır. 

Tip 3: Rotator manşet tendonunda  parsiyel yırtık bulunur. Tip 3a(artiküler) ve Tip3b 

(bursal) olarak iki alt gruba ayrılır. 

         Tip 4: Rotator manşet tendonunda  tam kat yırtık bulunur. Tendonda retraksiyon yoksa tip 

4a, retraksiyon varsa tip 4b olarak sınıflandırılır. 
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Kullanılan skorlar: 

 

CONSTANT ve MURLEY OMUZ DEGERLENDIRME FORMU 
 

   SAĞ SOL 

AĞRI (15) - şiddetli 0   

- orta 5 

- hafif 10 

- yok 15 

GÜNLÜK YAŞAM 

AKTİVİTESİ (20) 

 

Aktivite Düzeyi(10) 

- kısıtlamasız çalışma 4   

- hobi, spor yapma  4 

- rahat uyuyabilme 2 

 

Pozisyon (10)    

- belin üzerine kaldırma 2   

- ksifoid üzerine kaldırma 4 

- boynun üzerine kaldırma 6 

- başın tepesine kaldırma 8 

- başın üzerine kaldırma 10 

HAREKET AÇIKLIĞI (40)  

Fleksiyon (10) 

 

 

 

-         0° -  30° 0   

-       31° -  60° 2 

-       61° -  90° 4 

-      91° - 120° 6 

-    121° - 150° 8 

-    151° - 180° 10 

 

Abduksiyon (10) 

-         0° -  30° 0   

-       31° -  60° 2 

-       61° -  90° 4 

-      91° - 120° 6 

-    121° - 150° 8 

-    151° - 180° 10 

 

Eksternal Rotasyon 

(10) 

- Dirsek öndeyken el başın gerisinde 2   

- Dirsek gerideyken el başın gerisinde 2 

- Dirsek öndeyken el başın tepesinde 2 

- Dirsek gerideyken el başın tepesinde 2 

- Başın üzerinde tam elevasyon 2 

 

İnternal Rotasyon 

(10) 

- El sırtı uyluk lateralinde 0   

- El sırtı kalçada 2 

- El sırtı Lumbosakral eklemde 4 

- El sırtı belde 6 

- El sırtı D-12'de 8 

- El sırtı skapulalar arasinda 10 

KUVVET (25)  

90° Abduksiyonda 

izometrik kuvvet 

 

- 25 pound = 25 puan (1 pound = 454 gr) 

  

TOPLAM   
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ASES OMUZ DEĞERLENDİRME FORMU 

Demografik Bilgiler 

Hasta Adı: 

Tarih: 

Protokol no: 

Yaş: 

Cinsiyet: 

Dominant el:   R               L               Ambi 

Hasta kendini değerlendirme bölümü: subjektif ağrı tanımı 

Omuzunuzda ağrı hissediyor musunuz?            Evet                         Hayır 

Ağrınızın yerini işaretleyin. 

 

Omuzunuzda geceleri ağrı oluyor mu?        Evet                              Hayır  

Ağrı kesici ilaç alıyor musunuz? (aspirin,majezik, 

voltaren,vs...) 

       Evet                              Hayır 

Narkotik ağrı kesici kullanıyor musunuz?         Evet                              Hayır 

Günde kaç tablet alıyorsunuz? (ortalama)  

Ağrınız bugün ne kadar kötüydü? (çizgiyi işaretleyin) 

                 0                                                                                                              10                       

Hiç ağrı yok                                                                                      Olabilecek en kötü ağrı                                                                                                              
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ASES hasta kendini değerlendirme : Günlük aktivite sorgulaması 

Aşağıdaki aktiviteleri yapabilme durumunuzu belirten kutucuğu işaretleyin. 

0= yapamıyorum; 1=çok zor yapıyorum; 2=biraz zorlanıyorum; 3=zor değil 

Aktivite Sağ kol Sol kol 

1. Giyinmek 0 1 2 3 0 1 2 3 

2. Ağrılı omuz üstüne yatabilme 0 1 2 3 0 1 2 3 

3. Sırtını yıkayabilme 0 1 2 3 0 1 2 3 

4. Tuvalet temizliği yapabilme 0 1 2 3 0 1 2 3 

5. Saç tarama 0 1 2 3 0 1 2 3 

6. Yüksek rafa ulaşma 0 1 2 3 0 1 2 3 

7. Omuz üstüne 5 kg. yük kaldırma 0 1 2 3 0 1 2 3 

8. Top fırlatma 0 1 2 3 0 1 2 3 

9. İşini yapabilme (belirtiniz:                                   ) 0 1 2 3 0 1 2 3 

10. Spor yapabilme (belirtiniz:                                  ) 0 1 2 3 0 1 2 3 

                                                                                        Toplam skor: 

 

ASES Hekim değerlendirmesi: ROM 

Hareket açıklığı Sağ kol Sol kol 

Total omuz hareketi; tercihen gonyometre Aktif Pasif Aktif Pasif 

Öne elevasyon ( maksimum kol-gövde açısı)     

Eksternal rotasyon (kol yanda)     

Eksternal rotasyon ( kol 90° abduksiyonda)     

İnternal rotasyon (başparmak sırtta) spinoz 

çıkıntı 

    

Çapraz vücut adduksiyonu (antekubital fossa-

akromion mesafesi cm.) 

    

 

 

ASES Hekim değerlendirmesi: Bulgular 

0= yok; 1=hafif; 2=orta; 3=ciddi 

Bulgu Sağ kol Sol kol 

1. Supraspinatus/tuberkulum majus hassasiyeti    0      1      2      

3    

   0      1     2      3  

2. Akromiyoklavikuler eklem hassasiyeti    0      1      2      

3    

   0      1     2      3  

3. Biceps tendon hassasiyeti ( veya yırtık)    0      1      2      

3    

   0      1     2      3  

4. Diğer hassasiyet (belirtiniz:                                          

) 

   0      1      2      

3    

   0      1     2      3  

5. Sıkışma I ( internal rotasyonda pasif öne 

elevasyon) 

 Evet           Hayır   Evet         Hayır   

6. Sıkışma II (90° fleksiyon ile pasif internal 

rotasyon) 

 Evet           Hayır   Evet         Hayır   

7. Sıkışma III (90° aktif abduksiyon)  Evet           Hayır   Evet         Hayır   

8. Subakromiyal krepitus  Evet           Hayır   Evet         Hayır   

9. Skar – yeri:  Evet           Hayır   Evet         Hayır   

10. Atrofi – yeri:  Evet           Hayır   Evet         Hayır   

11. Deformite – tarif edin:  Evet           Hayır   Evet         Hayır   
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ASES Hekim değerlendirmesi: Güç 

0=kontraksiyon yok; 1=titreme; 2=yerçekimsiz halde hareket; 3=yerçekimine karşı hareket;  

4=dirence karşı hareket; 5=normal güç 

 Sağ kol Sol kol 

Ağrı nedeniyle test etkilendi.          Evet                     

Hayır  

        Evet                   Hayır   

Öne elevasyon    0       1       2       3        4       

5 

  0       1       2       3        4       

5 Abduksiyon    0       1       2       3        4       

5 

  0       1       2       3        4       

5 Eksternal rotasyon (kol yanda)    0       1       2       3        4       

5 

  0       1       2       3        4       

5 İnternal rotasyon (kol yanda)    0       1       2       3        4       

5 

  0       1       2       3        4       

5 Omuz skor değeri: 

[(10 – VAS) x 5 ] + [(5/3) x kumulatif ADL skoru] 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                         VAS  (VİZÜEL ANALOG SKALA) SKORU       

 

 

 

Ağrınız bugün ne kadar kötüydü? (çizgiyi işaretleyin) 

 

 

 

 

                 0                                                                                                                10                                
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İstatistiksel yöntem: 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için NCSS 

(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 

Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, medyan, sıklık, oran) yanı sıra 

niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında Oneway Anova test ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Tukey HSD 

test kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında 

Kruskal Wallis test ve farklılığa neden çıkan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin ilk ölçüme göre son ölçüm karşılaştırmalarında Paired 

Samples t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerde ise Wilcoxon Signed Ranks test 

kullanıldı. Yaş ve BMI için cut off noktası saptamada ROC Curve analizi uygulandı. Niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-Kare test kullanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven 

aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 

Mart  2002  ve Ağustos 2005 tarihleri arasında İstanbul Üniversitesi, Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Fizik tedavi ve Rehabilitasyon  polikliniğine omuz ağrısı şikayeti ile gelen, yapılan ilk  

değerlendirmelerinde SAS sendromu tanısı ile gözlem veya konservatif tedavi önerilen  63 

olgunun ilk başvuru poliklinik kayıtları  ile Eylül 2010 ve Eylül 2012 Tarihleri arasında 

cerrahpaşa tıp fakületesi ortopedi ve travmatoloji polikliniğinde  yapmış olduğumuz son 

değerlendirilmelerinden elde edilen demografik özellikler, fizik muayene bulguları, MRG 

sonuçları değerlendirildi. Takip sureci icinde 63 hastanin 7’sinin  sikayet olan omuzdan opere 

olduklari, diger 56 hastanin ise herhangi bir cerrahi mudahale gecirmedikleri ve sadece 

konservatif tedavi almis olduklari saptandı. 

Öncelikle bütün olguların ilk basvuru anindaki demografik özellikleri herhangi bir gruba 

ayırılmadan  incelendi (tablo 1). Olguların 35’i (%55,6) kadın, 28’i (%44,4) erkektir. Olguların 

ilk başvuru anındaki yaşları 28 ile 74 arasında değişmekte olup, ortalaması 48±11 yıl; medyanı 

47 yıl  idi. İlk değerlendirme sırasında ölçülen BMI leri 18.37 ile 39.96 kg/m
2
 arasında 

değişmekte olup, ortalaması 26.92±3.93 kg/m
2
 olarak saptanmıştır.  

Dominant taraf sağ olan 56 (%88,9) olgu, sol olan 7 (%11,1) olgu bulunmakta olup;38 

olguda (%60.3) sağ üst ekstremite tutulumu, 24 olguda (%38) sol üst estremite tutulumu ve 1 

olguda da bilateral (%1.6) tutulum saptandı. Olguların 37’sinde (%58.7) dominant üst ekstremite 

tutulumu mevcut iken, 26’sinde (%41.2) çekinik tarafta tutulum saptandı. 

Takip süreci içinde hastaların 42’si (%66.7) günlük aktiviteleri ve mesleki aktiviteleri 

sırasında üst ekstremitelerini aktif olarak kullanırken, 21’i (%33.3) kullanmadıklarını belirtti. 

Olguların 13’u (%20.6) alkol tüketmekte olup, 50’si (%79.4) kullanmamaktadır. Olguların 

18’i (%28.6) sigara kullanmakta iken, 35’ü (%55.6) kullanmamaktadır, 10 (%15.9) olgu da takip 

süreci içinde sigara tüketimini bıraktığını ifade etmiştir. 

Ek sağlık problemleri incelendiğinde olguların 44’unde (%69.8) ek sistemik bir hastalık 

saptanmazken, 19’unda (%30.2) saptanmıştır. Ek hastalık görülen 19 olgunun 8’inde (%12.6) 

hipotiroidi, 10’unda (%15.8) diyabet, 2’sinde de (%3.1) hipotiroidi ıle Diyabet beraber 

görülmektedir. 
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Tablo 1: Başvuru Anındaki Demografik Özelliklerin Dağılımı 

 

N=63  Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Yaş (yıl)  28,0-74,0 48,30±11,37 (47,0) 

BMI (kg/m
2
)  18,37-39,96 26,29±3,93 (26,57) 

  n % 

Cinsiyet 
Kadın 35 55,6 

Erkek 28 44,4 

İş Sırasında Üst 

Ekstremite Kullanımı 

Kullanan 42 66,7 

Kullanmayan 21 33,3 

Dominant Taraf 
Sağ 56 88,9 

Sol 7 11,1 

Taraf Tutulumu 

Sağ 38 60,3 

Sol 24 38 

Bilateral  1 1,6 

Alkol Kullanımı 
Yok 50 79,4 

Var 13 20,6 

Sigara Kullanımı 

Yok 35 55,6 

Kullanıyor 18 28,6 

Bırakmış 10 15,9 

Ek Hastalık 

Yok 44 69,8 

Var 19 30,2 

Hipotiroidi 

DM 

Hipotiroidi+DM 

8 

10 

2 

12.6 

15.8 

3.1 

Başvuru Şikayeti 
Ağrı 37 58,7 

Ağrı + Fonk. Kısıtlılığı 26 41,3 

Başvuruya Kadar 

Geçen Sure 

0-3 ay 32 50,8 

3-6 ay 25 39,7 

> 6 ay 6 9,5 

Ağrıyı Başlatan Neden 

Travma 14 22,2 

Tekrarlayan aktivite 47 74,6 

Diğer 2 3,2 
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Hastaların ilk tanı aldıklarında doktora başvuru şikayetleri incelendiğinde; 37 (%58.7) 

olguda ağrı, 26 (%41.3) olguda ise ağrı ve fonksiyon kısıtlılığı birlikte mevcuttu. Bu şikayetler 

doktora başvurmadan önce olguların 32’sinde (%50.8) 3 aydan az bir süredir mevcut iken, 

25’inda (%39.7) 3-6 ay arasında, 6’sinde (%9.5) ise 6-9 ay arasında mevcut olduğu hastaların ilk 

başvuru kayıtları incelenilerek saptandı. Ağrıyı başlatan nedenin ise 14 (%22.2) olguda travma 

(düşme sonrası, trafik kazaları, direk omuz darbelenmesi), 47 (%74.6) olguda tekrarlayan 

aktivite (mesleki aktivite, ev işleri, spor), 2 (%3.2) olguda diğer nedenlere bağlı olduğu 

görülmektedir. 

Olguların ilk başvuru sırasında yapılan fizik muayene bulguları MRG sonuclari hasta takip 

formlarında mevcuttu. Bu kayıtlardan elde edilen bilgilere göre hastalar ağrı, fonksiyonel 

durumları ve MRG sonuclari açısından istatistiksel olarak değerlendirildi(tablo 2). Bu 

değerlendirme sonucunda tutulan omuzun eklem tedavi öncesi hareket aralığı ile constant, 

ASES, VAS skorları ve MRG sonucları aşağıdaki gibidir. 

Olguların ilk muayenede, omuz öne fleksiyon hareket derecesi düzeyleri 90 ile 180 

arasında değişmekte olup, ortalaması 146,74±23,33; medyanı 150’dir. 

Abdüksiyon hareket araligi düzeyleri, 80 ile 170 arasında değişmekte olup, ortalaması 

124,28±26,62; medyanı 120’dir. 

Eksternal rotasyon düzeyleri 30 ile 80 arasında değişmekte olup, ortalaması 65,07±12,39; 

medyanı 70’tir. 

İlk internal rotasyon hareket düzeyi incelendiğinde, 2 (%3.17) olguda el sırtı uyluk yan 

tarafında, 2 (%3.17) olguda gluteal bölgede, 15 (%23.8) olguda lomber bölgede, 28 (%44.4) 

olguda T12’de, 16 (%25.3) olguda interskapular bölgede saptanmıştır. 

Ilk muayene sirasindaki Constant omuz skorları 45 ile 89 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 65,03±10,13; medyanı 65’tir. VAS skorları 4 ile 10 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 7,17±1,25; medyanı 7’dir. ASES skorları 30 ile 75 arasında değişmekte olup, 

ortalaması 52,14±12,72; medyanı 50’dir (tablo 2) . 
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Olgulara ilk başvuru sırasında cekilen MRG sonuclari incelendiğinde; 34 (%54) olguda Tip 

1, 22 (%34,9) olguda Tip 2a, 7 (%11,1) olguda Tip 2b subakromial sikisma sendromu oldugu 

saptanmıştır (tablo 2). 

Olguların 55’ine (%87,3) tedavi amacli subakromial enjeksiyon yapılmışken, 8’ine (%12,7) 

yapılmamıştır. 

 

Tablo 2: Başvuru Sırasındaki Klinik Parametrelerin Dağılımı 

 

N=63  Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Fleksiyon   90,0-180,0 146,74±23,33 (150,0) 

Abduksiyon   80,0-170,0 124,28±26,62 (120,0) 

Eksternal 

Rotasyon 
 30,0-80,0 65,07±12,39 (70,0) 

Constant Skoru  45,0-89,0 65,03±10,13 (65,0) 

VAS  4,0-10,0 7,17±1,25 (7,0) 

ASES  30,0-75,0 52,14±12,72 (50,0) 

  n % 

Internal Rotasyon 

UylukYanTarafında 

Gluteal Bölgede 

Lomber Bölgede 

T12’de 

İnterskapular 

2 

2 

15 

28 

16 

3.17 

3.17 

23.8 

44.4 

25.3 

MRG 

Tip 1 34 54,0 

Tip 2a 22 34,9 

Tip 2b 7 11,1 

Subkromial 

Enjeksiyon 

Var 55 87,3 

Yok 8 12,7 
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Hastaların takip süresi boyunca geçirdikleri atak sayısı hastalara son değerlendirmelerinde  

soruldu, her nekadar takip süresinin uzun olmasından dolayı bazı hastalar çok  net bir şekilde 

hatırlayamasalar da hastaların ifadelerine göre bütün olguları 3 gruba ayırdık; ilk grup 

şikayetlerin bir daha tekrarlamadığını ifade eden hastalardan oluşmaktadır ve bu grubu atak 

görülmeyen grup olarak değerlendirdik, ikinci grup uygulanan tedavi sonrası tamamen iyileşme 

olan ancak  takip süresi içinde ara sıra genellikle bir travma ya da aşırı kullanma sonrası aynı 

şikayetlerin tekrarladığını ve  bu şikayetler arasında hiç şikayetin olmadığı dönemler olduğunu 

belirten hastalardan oluşmaktadır, bu grubu aralıklı ataklar halinde seyreden grup olarak 

değerlendirdik , üçüncü grup ise tedavi sonrası şikayetlerinin tamamen geçmiş olduğu bir dönem 

olduğunu hatırlamıyan, tutulan üst ekstremitesini kullandıktan sonra genellikle ağrının tekrar 

başladığını ifade eden hastalaradan oluşmaktadır ve bu grubu ise kronikleşmiş grup olarak 

değerlendirdik. Bu surec icinde ameliyat olmus olan hastalar kronikleşmiş hasta grubuna dahil 

edildi.  

İkinci aşamada olguların demografik özellikleri ve takip süresi içindeki seyirleri, 

geçirdikleri atak sayılarına göre ayırıldıkları üç gruba göre tekrar değerlendirilerek atak sayisina 

etki eden faktorleri arastirdik. Bu gruplandırmaya göre değerlendirmenin sonucunda  atak 

görülmeyen grupta 16 (%25.3) olgu , aralıklı ataklar halinde seyreden grupta 28 (%44.4) olgu, 

kronik seyreden grupta ise  19 (%30.1) olgunun olduğu gözlenmektedir (tablo 3). Bu üç grubun 

ortalama takip süreleri birbirine çok yakın olarak saptandı. ilk grup atak görülmeyen gruptu ve 

bu olguların ortalama takip süresi 8.78 yıl (ort±ss; 8.78±0.93), ikinci grup aralıklı ataklar halinde 

seyreden gruptu ve bu olguların ortalama takip süresi 8.52 yıl (8.52±0.87) iken üçüncü grup 

kronik seyreden gruptu ve bu olguların ortalma takip süresi ise 8.37 yıl (8.37±1.06) olarak 

saptandı. 

Cinsiyet, iş sırasında üst ekstremite kullanım durumu, dominant taraf, tutulum tarafı, alkol, 

sigara kullanımı, ek hastalık ve ağrıyı başlatan neden atak gruplarina göre istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05). 
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Tablo 3: Tüm Olgularda Atak Sayısına Göre Demografik Özelliklerin Değerlendirmesi 

  

Atak Sayısı 

1
p 

Atak Yok 

(n=16)(%25.3) 

Ataklarla 

Seyreden 

(n=28)(%44.4) 

Kronik Seyir 

(n=19)(%30.1) 

Ort±SD Ort±SD Ort±SD 

Yaş (yıl)  42,43±11,88 51,11±10,14 49,10±11,39 0,046* 

BMI (kg/m
2
)  24,32±4,20 26,50±3,46  27,62±3,90 0,041* 

Takip Süresi   8,78±0,93 8,52±0,87 8,37±1,06 0,392 

  n (%) n (%) n (%) 
2
p 

Cinsiyet 
Kadın 7 (%43,8) 18 (%64,3) 10 (%52,6) 

0,400 
Erkek 9 (%56,3) 10 (%35,7) 9 (%47,4) 

İş Sırasında 

Üst Ekstremite 

Kullanan 9 (%56,3) 19 (%69,7) 14 (%73,7) 
0,543 

Kullanmayan 7 (%43,8) 9 (%32,1) 5 (%26,3) 

Dominant 

Taraf 

Sağ 14 (%87,5) 26 (%92,9) 16 (%84,2) 
0,638 

Sol 2 (%12,5) 2 (%7,1) 3 (%15,8) 

Taraf 

Tutulumu 

Sağ 10 (%62,5) 17 (%60,7) 11 (%57,9) 
0,961 

Sol 6 (%37,5) 11 (%39,3) 8 (%42,1) 

Dominant   6 (%37,5) 11 (%39,3) 7 (%36,8)  

Çekinik   10 (%62,5) 17 (%60,7) 12 (%63,2) 0,984 

Alkol 

Kullanımı 

Yok 14 (%87,5) 22 (%78,6) 14 (%73,7) 
0,597 

Var 2 (%12,5) 6 (%21,4) 5 (%26,3) 

Sigara 

Kullanımı 

Yok 9 (%56,3) 17 (%60,7) 9 (%47,4) 0,663 

Kullanıyor 4 (%25,0) 7 (%25,0) 7 (%36,8) 0,634 

Bırakmış 3 (%18,8) 4 (%14,3) 3 (%15,8) 0,927 

Ek Hastalık 
Yok 11 (%68,8) 21 (%75,0) 12 (%63,2) 

0,682 
Var 5 (%31,3) 7 (%25,0) 7 (%36,8) 

Başvuru 

Şikayeti 

Ağrı 12 (%75,0) 11 (%39,3)  14 (%73,7) 

0,020* 
Ağrı + Fonk. 

Kısıtlılığı 
4 (%25,0) 17 (%60,7) 5 (%26,3) 

Başvuruya 

Kadar Geçen 

Sure 

0-3 ay 14 (%87,5) 8 (%28,6) 10 (%52,6) 0,001** 

3-6 ay 2 (%12,5) 15 (%53,6) 8 (%42,1) 0,027* 

> 6 ay 0 (%0) 6 (%9,5) 1 (%5,3) 0,059 
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Ağrıyı 

Başlatan 

Neden 

Travma 4 (%25,0) 6 (%21,4) 4 (%21,1) 0,953 

Tekrarlayan 

aktivite 
12 (%75,0) 20 (%71,4)  15 (%78,9) 0,844 

Diğer 0 (%0) 2 (%7,1) 0 (%0) 0,275 

1
Oneway ANOVA test  

2
Pearson Ki-Kare test  *p<0,05  **p<0,01 

 

 

 

 

Bu değerlendirmeye göre atak sayısına göre yaşlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptandı (p<0.05). Ataklarla seyreden grubun yaş ortalaması hiç atak görülmeyen 

gruptan anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p:0,038). Diğer gruplara arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05)(Farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını saptamak amacıyla Post-

Hoc Tukey HSD testi kullanılmıştır-Tablo 4 )(şekil 14). 

Bu anlamlılıktan yola çıkarak yaş için cut off noktası hesaplanması düşünüldü. Yaş için cut 

off noktası saptamada ROC analizi ve tanı tarama testleri kullanılmıştır. Yaş için optimum nokta 

42 yaş üzeri olarak saptanmıştır. Yaşı 42 ve üzerinde olan olgularda ataklarla seyretme 

durumunu yakalamada duyarlılık % 82,14; özgüllük %62,50; pozitif kestirim değeri %79,31 ve 

negatif kestirim değeri % 66,67 olarak saptanmıştır. Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan 

%70,9 standart hatası %8,8 olarak saptanmıştır (Tablo 5 ve 6, Şekil 15 ve 16). 

 

 

 

Tablo 4: Yaş ve BMI’nın Post-Hoc Değerlendirmeleri 

 Yaş BMI 

Hiç Atak Yok – Kronik Seyir 0,181 0,034* 

Hiç Atak Yok – Ataklarla Seyretmiş 0,038* 0,165 

Kronik Seyir – Ataklarla Seyretmiş 0,813 0,586 

Post-Hoc Tukey HSD test   *p<0,05 
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                                        Sekil 14: yaşın atak sayısı ile ilişkisi 

 

 

Tablo 5 : Yaş  için çeşitli noktalardaki tanı tarama testi sonuçları 

Yaş Duyarlılık Özgüllük 

Pozitif 

kes.değ. 

Negatif 

kes.değ. Doğruluk 

≥40 85,71 50,00 75,00 66,67 72,73 

≥42 82,14 62,50 79,31 66,67 75,00 

≥44 78,57 62,50 78,57 62,50 72,73 

≥46 75,00 62,50 77,78 58,82 70,45 

≥47 67,86 62,50 76,00 52,63 65,91 

≥48 64,29 68,75 78,26 52,38 65,91 

≥49 60,71 68,75 77,27 50,00 63,64 
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Tablo 6: Area Under Curve  

Area Under the Curve 

Yaş 

Area Std. Error(a) p 
95% Confidence Interval 

Upper Lower 

0,709 0,088 0,023 0,535 0,882 

 

 

 

Şekil 16 : Yaş için elde edilen ROC eğrisi 
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Atak sayısına göre BMI düzeyleri arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0.05). Kronik seyir grubunun BMI ortalaması hiç atak 

görülmeyen gruptan anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p:0,034)(Tablo 3). Diğer gruplarla 

arasında anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05)(Farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını 

saptamak amacıyla Post-Hoc Tukey HSD testi kullanılmıştır)(Tablo 4,şekil 17 ). 

Bu anlamlılıktan yola çıkarak BMI için cut off noktası hesaplanması düşünüldü. BMI için 

cut off noktası saptamada ROC analizi ve tanı tarama testleri kullanılmıştır. BMI için optimum 

nokta 23,5 olarak saptanmıştır. BMI 23,5 ve üzerinde olan olgularda kronik seyir durumunu 

yakalamada duyarlılık %94,74; özgüllük %50,0; pozitif kestirim değeri %69,23 ve negatif 

kestirim değeri % 88,89 olarak saptanmıştır. Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %70,9 

standart hatası %9,3 olarak saptanmıştır. ( Tablo 7 ve 8, şekil 18 ve 19) . 

 

 

 

                   

                                 Şekil 18: BMI’nin atak sayısı ile ilişkisi 
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Tablo 7: BMI  için çeşitli noktalardaki tanı tarama testi sonuçları 

BMI Duyarlılık Özgüllük 

Pozitif 

kes.değ. 

Negatif 

kes.değ. Doğruluk 

≥22,0 94,74 37,50 64,29 85,71 68,57 

≥22,5 94,74 43,75 66,67 87,50 71,43 

≥23.5 94,74 50,00 69,23 88,89 74,29 

≥24,0 89,47 50,00 68,00 80,00 71,43 

≥25,0 84,21 56,25 69,57 75,00 71,43 

 

  

Tablo 8: Area Under Curve  

Area Under the Curve 

BMI 

Area Std. Error(a) P 
95% Confidence Interval 

Upper Lower 

0,709 0,093 0,035 0,526 0,891 

 
  

                  

Şekil 19 : BMI için elde edilen ROC eğrisi 
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Olguların doktora ilk başvuru şikayetleri ile atak sayısı arasındaki ilşki incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı; başvuru şikayeti sadece ağrı olan grupta hiç atak 

görülmeme oranı yüksek iken, ağrı ve fonksiyon kısıtlılığı şikayeti ile doktora başvuran 

olgularda  ataklar halinde seyir ve kronik seyretme oranları yüksek saptandı (p<0.05). 

Olguların doktora başvurmadan önce şikayetlerinin mevcut olduğu süre ile atak sayıları 

arasındaki ilişki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır; şikayet süresi 3 

aydan az olan olgularda hiç atak görülmeme oranı yüksek (p<0.01), 3-6 ay olan olgularda ataklar 

halinde seyretme oranı yüksek (p<0.05)(şekil 20). 

 

 

       

                   Şekil 20: Tedavi öncesi şikayet süresinin atak sayısı ile ilişkisi 

.  
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Olgularin ilk basvuru sirasinda cekilmis olan MRG sonuclarinin  ve tedavi amacli yapilan 

subakromial enjeksiyonun atak sayisi ile iliskisi incelendiginde (tablo 9) ise atak sayısı ile MRG 

sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (şekil 20); Tip 1 SAS 

sendromu saptanan hastalarda takip sırasında hiç atak görülmeme oranı anlamlı şekilde yüksek 

(p<0.05) saptanmıştır( Tablo 10). 

Atak sayılarına göre Constant skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,05). Farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını saptamak amacıyla yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; hiç atak görülmeyen grubun Constant skoru ataklarla seyir 

grubundan anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p:0,024). Diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Atak sayılarına göre ASES skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,05). Farklılığın hangi gruptan kaynaklandığını saptamak amacıyla yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; hiç atak görülmeyen grubun ASES skoru ataklarla seyir 

grubundan anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p:0,041). Diğer gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

VAS skorları ve Subakromiyal enjeksiyon yapılmasının atak sayısı ile ilişkisi 

incelendiğinde  istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 9: Tüm Olgularda Atak Sayısına Göre ilk basvuru sirasinda cekilen MRG 

sonuclarinin, constant, ASES, VAS skorlarinin ve subakromial enjeksiyonun 

Değerlendirmesi 

 

Atak Sayısı 

P 

Atak Yok 

(n=16) 

Ataklarla 

Seyreden 

(n=28) 

Kronik Seyir 

(n=19) 

Ort±SD 

(medyan) 

Ort±SD 

(medyan) 

Ort±SD 

(medyan) 

Constant   69,56±10,76 61,36±8,86 66,63±9,88 1
0,023*

 

ASES  57,81±13,90 48,21±12,56 53,16±10,30 1
0,048* 

VAS  7,06±1,43 (7,0) 7,28±1,21 (8,0) 7,10±1,19 (7,0) 3
0,694 

  n (%) n (%) n (%) 
2
p 

MRG 

Tip 1a 13 (%81,3) 12 (%42,9) 9 (%47,4) 0,038* 

Tip 2a 3 (%18,8) 12 (%42,9) 7 (%36,8) 0,266 

Tip 2b 0 (%0) 4 (%14,3) 3 (%15,8) 0,258 

Subakromial 

Enjeksiyon 

Var 2 (%12,5) 5 (%17,9) 1 (%5,3) 
0,445 

Yok 14 (%87,5) 23 (%82,1) 18 (%84,7) 

1
Oneway ANOVA test  

2
Pearson Ki-Kare test  

3
Kruskal Wallis test  *p<0,05  

 

 

         Tablo 10: Constant ve ASES Skoru’nın Post-Hoc Değerlendirmeleri 

 
Constant 

Skoru 
ASES Skoru 

Hiç Atak Yok – Kronik Seyir 0,647 0,508 

Hiç Atak Yok – Ataklarla Seyretmiş 0,024* 0,041* 

Kronik Seyir – Ataklarla Seyretmiş 0,167 0,372 

Post-Hoc Tukey HSD test 
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Şekil 20: Atak sayısına göre MRG sınıfları dağılımı 

 

 

Takip süreci içinde herhangi bir cerrahi tedavi uygulanmış olan hastalara son kontrollerinde 

MRG çekilmedi. Sadece konservatif tedavi gören hastalara son kontrollerinde ilk başvuru 

muayenelerinde tanı aldıkları tarafa tekrar MRG çekildi. Tedavi oncesi ve takip sonrası MRG 

sonuclari karsilastirildiginda (tablo 11); tedavi öncesi MRG sonucu Tip 1 olan 34 olgunun 

tedavi sonrası 7’sinde (%20,6) impegimente rastlanmamış, 23’ü (%67,6) Tip 1 olarak kalmış 

olup, 3’ü (%8,8) Tip 2a’ya, 1’i de (%2,9) Tip 2b’ye dönüşmüştür. Tedavi öncesi MRG sonucu 

Tip 2a olan 18 olgunun tedavi sonrası 2’sinde (%11,1) impegimente rastlanmamış, 10’u 

(%55,6) Tip 2a olarak kalmış olup, 6’sı (%33,3) Tip 3’e dönüşmüştür. Tedavi öncesi MRG 

sonucu Tip 2b olan 4 olgunun tedavi sonrasında 1’i (%25) Tip 2b olarak kalmış olup, 3’ü (%75) 

Tip 3’e dönüşmüştür. Bahsedilen tüm bu değişimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p:0,164; p<0,05). 
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  Tablo 11: Tedavi Öncesi MRG ile Son MRG Değerlendirmesi 

 

Son MRG 

Tedavi Öncesi MRG 

Tip 1a Tip 2a Tip 2b Total 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

İmpegiment Yok 7 (%20,6) 2 (%11,1) 0 (%0) 9 (%16,1) 

Tip 1a 23 (%67,6) 0 (%0) 0 (%0) 23 (%41,1) 

Tip 2a 3 (%8,8) 10 (%55,6) 0 (%0) 13 (%23,2) 

Tip 2b 1 (%2,9) 0 (%0) 1 (%25,0) 2 (%3,6) 

Tip 3 0 (%0) 6 (%33,3) 3 (%75,0) 9 (%16,1) 

Total 34 (%100) 18 (%100) 4 (%100) 56 (%100) 

 

 

 

Konservatif tedavi ile takip edilen hastalarin demografik ozellikleri, ilk muayene ve son 

muayenelerindeki hareket araliklari ile constant, ASES ve VAS skorlari kendi icinde 

karsilastirildi( tablo 12 ve 13). 

Konservatif tedavi grubu olguların başvuru sırasındaki yaşları 28 ile 74 yıl arasında 

değişmekte olup, ortalaması 47,78±11,54 yıl; medyanı 47,5 yıldır. 

Olguların ilk BMI düzeyleri 18,37 ile 35,38 kg/m
2 

arasında değişmekte olup, ortalaması 

25,93±3,63 kg/m
2
; medyanı 26,27 kg/m

2 
dir. Son BMI düzeyleri de 19,96 ile 34,05 kg/m

2
 

arasında değişmekte olup, ortalaması 26,38±3,32 kg/m2; medyanı 26,47 kg/m2 dir. 

Takip süreleri 76 ile 126 ay arasında değişmekte olup, ortalaması 101,16±11,18 ay; 

medyanı 100 aydır. Takip süresi yıl olarak 6,33 yıl ile 10,50 yıl arasında değişmekte olup, 

ortalaması 8,45±0,91 yıl; medyanı 8,42 yıldır. 

Olguların 32’si (%57,1) kadın, 24’ü (%42,9) erkektir. 
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Olguların 37’si (%66,1) iş sırasında üst ekstremiteyi kullanmakta olup, 19’u (%33,9) 

kullanmamaktadır. 

Dominant taraf sağ olan 51 (%91,1) olgu, sol olan 5 (%8,9) olgu bulunmakta olup; sağ 

taraf tutulumu olan 34 (%60,7) olgu, sol taraf olan 22 (%39,3) olgu bulunmaktadır. 

Olguların 9’u (%16,1) alkol kullanmakta, 14’ü de (%25,0) sigara kullanmakta olup; 9 

(%16,1) olgu da sigarayı bıraktığını ifade etmiştir. 

Olguların 41’inde (%73,2) ek hastalık görülmemekte iken, 15’inde (%26,8) ek hastalık 

görülmektedir. 

Olguların 31’i (%55,4) ağrı nedeniyle kliniğe başvurmuş olup, 25’i (%44,6) ağrı ve 

fonksiyon kısıtlılığı nedeniyle başvurmuştur. 

Başvuruya kadar geçen süre incelendiğinde 31 (%55,4) olgunun 0-3 ay, 20 (%35,7) 

olgunun 3-6 ay, 5 (%8,9) olguda ise 6 aydan uzun süredir şikayet olduğu görülmektedir. 

Olguların 12’sinde (%21,4) travmaya, 42’sinde (%75,0) tekrarlayan aktiviteye bağlı olarak 

ağrı başlamakta iken, 2 (%3,6) olguda diğer nedenlerden dolayı ağrı başlamaktadır. 
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Tablo 12: İzlem Grubunun Demografik Özelliklerinin Dağılımı 

N=56  Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Yaş (yıl)  28,0-74,0 47,78±11,54 (47,5) 

İlk BMI (kg/m
2
)  18,37-35,38 25,93±3,63 (26,27) 

Son BMI (kg/m
2
)  19,96-34,05 26,38±3,32 (26,47) 

Takip Süresi (ay)  76,0-126,0 101,16±11,18 (100,0) 

Takip Süresi (yıl)  6,33-10,50 8,45±0,91 (8,42) 

  n % 

Cinsiyet 
Kadın 32 57,1 

Erkek 24 42,9 

İş Sırasında Üst 

Ekstremite Kullanımı 

Kullanan 37 66,1 

Kullanmayan 19 33,9 

Dominant Taraf 
Sağ 51 91,1 

Sol 5 8,9 

Taraf Tutulumu 
Sağ 34 60,7 

Sol 22 39,3 

Alkol Kullanımı 
Yok 47 83,9 

Var 9 16,1 

Sigara Kullanımı 

Yok 33 58,9 

Kullanıyor 14 25,0 

Bırakmış 9 16,1 

Ek Hastalık 
Yok 41 73,2 

Var 15 26,8 

Başvuru Şikayeti 
Ağrı 31 55,4 

Ağrı + Fonk. Kısıtlılığı 25 44,6 

Şimdi Şikayet 

Yok 21 37,5 

Ağrı 30 53,6 

Ağrı + Fonk. Kısıtlılığı 5 8,9 

Başvuruya Kadar 

Geçen Süre 

0-3 ay 31 55,4 

3-6 ay 20 35,7 

> 6 ay 5 8,9 

Ağrıyı Başlatan Neden 

Travma 12 21,4 

Tekrarlayan aktivite 42 75,0 

Diğer 2 3,6 
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Tablo 13: İzlem Grubunun Klinik Parametrelerin Dağılımı 

N=56  Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Fleksiyon ROM 
İlk 90,0-180,0 146,07±23,79 (150,0) 

Son 80,0-180,0 158,0±22,61 (162,5) 

Abduksiyon ROM 
İlk 80,0-170,0 123,30±27,24 (120,0) 

Son 70,0-175,0 137,86±26,09 (150,0) 

Eksternal ROT 
İlk 30,0-80,0 64,19±12,71 (70,0) 

Son 40,0-90,0 70,64±12,75 (70,0) 

Constant Skoru 
İlk 45,0-89,0 64,61±10,42 (64,5) 

Son 38,0-100,0 81,54±16,63 (84,5) 

VAS 
İlk 4,0-10,0 7,19±1,30 (7,0) 

Son 0,0-9,0 2,86±2,58 (3,0) 

ASES 
İlk 30,0-75,0 57,87±13,19 (50,0) 

Son 20,0-100,0 75,61±21,03 (75,0) 

  n % 

Subkromial 

Enjeksiyon 

Var 48 85,7 

Yok 8 14,3 

Atak Sayısı 

Atak yok 16 28,6 

Kronik seyir 12 21,4 

Ataklarla seyir 28 50,0 

Internal 

Rotasyon(ilk) 

UylukYanTarafında 

Gluteal Bölgede 

Lomber Bölgede 

T12’de 

İnterskapular 

2 

2 

14 

24 

14 

3.5 

3.5 

25 

42.8 

25 

Internal 

Rotasyon(son) 

UylukYanTarafında 

Gluteal Bölgede 

Lomber Bölgede 

T12’de 

İnterskapular 

0 

1 

4 

19 

32 

0 

1.7 

7.1 

33.9 

57.1 
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Konservatif tedavi alan hastalarin ortalama 8.4 yil once yapilan muayenelerindeki one 

fleksion, abduksiyon, internal rotasyon ve eksternal rotasyon hareket araliklarinda ilk 

muayenelerindeki hareket araliklarina gore anlamli bir artis oldugu gorulmektedir(Paired 

Samples t test; p<0,01). 

İlk Constant skoru 45 ile 89 arasında değişmekte olup, ortalaması 64,61±10,42; medyanı 

64,5’tir. Son Constant skoru da 38 ile 100 arasında değişmekte olup, ortalaması 81,54±16,63; 

medyanı 84,5’tir. İlk ölçüme göre son ölçümde görülen 16,93±12,95 birimlik artış istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (Paired Samples t test; p<0,01)(şekil 21). 

 

 

                    

Şekil 21: Constant skorları dağılımı 

 

 

İlk VAS skorları 4 ile 10 arasında değişmekte olup, ortalaması 7,19±1,30; medyanı 7’dir. 

Son VAS skorları da 0 ile 9 arasında değişmekte olup, ortalaması 2,86±2,58; medyanı 3’tür. İlk 

ölçüme göre son ölçümde görülen 4,34±2,61 birimlik düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (Wilcoxon Signed Ranks test; p<0,01)(sekil 22). 
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Şekil 23: VAS skorları dağılımı 

 

 

İlk ASES skorları 30 ile 75 arasında değişmekte olup, ortalaması 57,87±13,19; medyanı 

50’dir. Son ASES skorları da 20 ile 100 arasında değişmekte olup, ortalaması 75,61±21,03; 

medyanı 75’tir. İlk ölçüme göre son ölçümde görülen 23,73±18,04 birimlik artış istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (Paired Samples t test; p<0,01) (sekil 24). 

 

 

                 

Şekil 24: ASES skorları dağılımı 
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Olguların 48’ine (%85,7) subakromial enjeksiyon yapılmışken, 8’ine (%14,3) 

yapılmamıştır. 

Olguların 16’sında (%28,6) atak görülmemekte iken, 12’sinde (%21,4) kronik seyir, 28’nde 

(%50,0) ataklarla seyir gözlenmektedir. 

 Ameliyat olan hastlarin demografik ozellikleri ile ilk basvuru muayeneleri,klinik 

ozellikleri ve  ameliyata kadar gecen surede hastaligin seyri ayrica degerlendirildi (tablo 14 ve 

15). 

Ameliyat grubu olguların yaşları 42 ile 68 yıl arasında değişmekte olup, ortalaması 

52,43±9,59 yıl; medyanı 47 yıldır. 

BMI ölçümleri 23,73 ile 39,96 kg/m
2
 arasında değişmekte olup, ortalaması kg/m

2
; medyanı 

27,14 kg/m
2
 dir. 

Ameliyata geçen süre 89 ay ile 122 ay arasında değişmekte olup, ortalaması 103,43±9,76 

ay; medyanı 102 aydır. Ameliyata kadar geçen süre yıl olarak hesaplandığında 7,42 yıl ile 10,17 

yıl arası değişmekte olduğu, ortalamasının 8,62±0,81 yıl ve medyanın da 8,5 yıl olduğu 

saptanmıştır.Olguların 3’ü (%42,9) kadın, 4’ü (%57,1) erkektir.  Ameliyat anında yaş ortalaması 

57,19±9,72 dir. 

Olguların 2’si (%28,6) iş sırasında üst ektremiteyi kullanmakta olup, 5’i (%71,4) 

kullanmamaktadır. Dominant taraf sağ olan 5 (%71,4) olgu, sol olan 2 (%28,6) olgu bulunmakta 

olup; sağ taraf tutulumu olan 4 (%57,1) olgu, sol taraf olan 3 (%42,9) olgu bulunmaktadır. 

Olguların 3’ü (%42,9) alkol kullanmakta, 4’ü de (%57,1) sigara kullanmakta olup; 1 

(%14,3) olgu da sigarayı bıraktığını ifade etmiştir. Olguların 6’sında (%85,7) ek hastalık 

görülmemekte iken, 1’inde (%14,3) ek hastalık görülmektedir. 

 Olguların 6’sı (%85,7) ağrı nedeniyle kliniğe başvurmuş olup, 1’i (%14,3) ağrı ve 

fonksiyon kısıtlılığı nedeniyle başvurmuştur. Başvuruya kadar geçen süre incelendiğinde 1 

(%14,3) olgunun 0-3 ay, 5 (%71,4) olgunun 3-6 ay, 1 (%14,3) olguda ise 6 aydan uzun süredir 

şikayet olduğu görülmektedir. Olguların 2’sinde (%28,6) travmaya, 5’inde (%71,4) tekrarlayan 

aktiviteye bağlı olarak ağrı başlamaktadır. 
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Tablo 14: Ameliyat Grubunun Demografik Özelliklerinin Dağılımı 

 

N=7 Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Yaş (yıl) 42,0-68,0 52,43±9,59 (47,0) 

BMI (kg/m
2
) 23,73-39,96 29,16±5,31 (27,14) 

Ameliyata Kadar Geçen Süre (ay) 89,0-122,0 103,43±9,76 (102,0) 

Ameliyata Kadar Geçen Süre (yıl) 7,42-10,17 8,62±0,81 (8,5) 

  n % 

Cinsiyet 
Kadın 3 42,9 

Erkek 4 57,1 

İş Sırasında Üst 

Ekstremite Kullanımı 

Kullanan 2 28,6 

Kullanmayan 5 71,4 

Dominant Taraf 
Sağ 5 71,4 

Sol 2 28,6 

Taraf Tutulumu 
Sağ 4 57,1 

Sol 3 42,9 

Alkol Kullanımı 
Yok 3 42,9 

Var 4 57,1 

Sigara Kullanımı 

Yok 2 28,6 

Kullanıyor 4 57,1 

Bırakmış 1 14,3 

Ek Hastalık 
Yok 6 85,7 

Var 1 14,3 

Başvuru Şikayeti 
Ağrı 6 85,7 

Ağrı + Fonk. Kısıtlılığı 1 14,3 

Başvuruya Kadar 

Geçen Süre 

0-3 ay 1 14,3 

3-6 ay 5 71,4 

> 6 ay 1 14,3 

Ağrıyı Başlatan Neden 
Travma 2 28,6 

Tekrarlayan aktivite 5 71,4 
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Tablo 15: Ameliyat Grubunun Klinik Parametrelerin Dağılımı 

 

N=7  Min-Max  Ort±SD (medyan) 

Fleksiyon ROM  110,0-170,0 152,14±19,97 (160,0) 

Abduksiyon ROM  95,0-150,0 132,14±20,98 (145,0) 

Eksternal ROT  65,0-80,0 72,14±6,36 (70,0) 

Constant Skoru  61,0-78,0 68,43±7,06 (68,0) 

VAS  6,0-8,0 7,00±0,82 (7,0) 

ASES  45,0-65,0 54,28±8,38 (55,0) 

  n % 

Internal 

Rotasyon(ilk) 

UylukYanTarafında 

Gluteal Bölgede 

Lomber Bölgede 

T12’de 

İnterskapular 

0 

0 

1 

4 

2 

0 

0 

14.2 

57.1 

28.5 

MRG 
Tip 2a 4 57,1 

Tip 2b 3 42,9 

FTR Sayısı 

1 2 28,6 

2 2 28,6 

3 3 42,9 

Atak Sayısı Kronik Seyir 7 100,0 
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Fleksiyon ROM düzeyleri 110 ile 170 arasında değişmekte olup, ortalaması 152,14±19,97; 

medyanı 160’tır. 

Abduksiyon ROM düzeyleri 95 ile 150 arasında değişmekte olup, ortalaması 

132,14±20,98; medyanı 145’tir. 

         İnternal ROT düzeyleri 2 ile 4 arasında değişmekte olup, ortalaması 3,14±0,69; medyanı 

3’tür. 

Eksternal ROT düzeyleri 65 ile 80 arasında değişmekte olup, ortalaması 72,14±6,36; 

medyanı 70’tir. 

Constant skorları 61 ile 78 arasında değişmekte olup, ortalaması 68,43±7,06; medyanı 

68’dir. 

VAS skorları 6 ile 8 arasında değişmekte olup, ortalaması 7,00±0,82; medyanı 7’dir. 

ASES skorları 45 ile 65 arasında değişmekte olup, ortalaması 54,28±8,38; medyanı 55’tir. 

MRG dağılım incelendiğinde; 4 (%57,1) olguda Tip 2a, 3 (%42,9) olguda Tip 2b olarak 

saptanmıştır. 
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6. TARTIŞMA 

 

Subakromial sıkışma sendromu omuz ağrısı şikayeti ile ortopedi polikliniklerine başvuran 

hastalarda en sık tanı konulan omuz patolojisidir ve yıllık insidansının 5/1000 olduğu 

bildirilmektedir(136).  Omuz ekleminin sık rastlanan bir diğer patolojisi olan rotator manşet 

yırtıklarının doğal seyri, literatürde yer alan bir çok çalışmada ayrıntılarıyla ortaya konmuştur. 

Buna karşın, yırtık gelişmemiş olan SAS sendromunun doğal seyri hakkında şimdiye dek 

yürütülmüş herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Subakromial sıkışma sendromu kliniği ile 

ilgili daha önce literatürde yapılan bildirimlerde bu sendromun kendini sınırlayan bir süreç 

olmadığı ve tedavinin geciktiği veya yapılamadığı olgularda, patolojik değişikliklerin ilerleyerek 

rotator manşet tendonlarının kısmi ya da tam kat yırtıkları ile sonuçlanabileceği ifade 

edilmiştir(137,138). Tedavi edilmemiş rotator manşet yırtıklarının omuz ekleminde artritik 

değişiklikler ile seyreden ve rotator manşet artropatisi olarak adlandırılan dejeneratif eklem 

hastalığı ile sonuçlandığı bilinmektedir(5,36).  

Subakromial sıkışma sendromu Neer tarafından klinik olarak birbirini takip eden üç evreye 

ayırmıştır. Bu sınıflamaya göre Evre 1, rotator manşet tendonlarında ödem ve hemorajiyi ifade 

eder. Evre 2’de bu tabloya tendinit ve fibrozis eklenmiştir. Rotator manşet tendonlarında kısmi 

ya da tam kat yırtık gelişen olguları evre 3 olarak sınıflayan Neer, rotator manşet yırtıklarının 

%95’inin temelinde sıkışma sendromu yer aldığını bildirmiştir(4). Buna göre erken evrelerde 

tedavi almamış sıkışma sendromu hastalarının ilerleyerek rotator manşet yırtığı ile 

başvurabileceği, bu durumun ise tedavi süresini, iş gücü kaybını ve ekonomik yükü artıracağı 

sonucuna varılabilir. 

Günümüzde erken evre SAS sendromunun konservatif tedavisinde genellikle başarılı 

sonuçlar elde edildiği bilinmektedir(5,116,117,118). Öte yandan, hastaların tümünün konservatif 

tedaviye aynı ölçüde cevap vermediği ve bazı hastaların bu tedaviden fayda görmediği 

bilinmektedir. Literatürde şimdiye dek yapılan çalışmalarda subakromial sıkışma sendromunun 

hangi meslek, yaş ve cinsiyet gruplarında daha sık görüldüğüne dair demografik özellikleri; 

kişisel faktörlerin, alışkanlıkların ve sistemik hastalıkların etiyolojideki rolü, uygulanan tedaviler 

ve bu tedavilerin sonuçlarına etki eden faktörler ayrıntıları ile ele alınmıştır. Ancak hastalığın 

tedavi edildikten sonra ilerleyen zaman içinde tekrarlayıp tekrarlamadığı, nasıl bir davranış 
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izlediği, ve hastalığın uzun dönemdeki seyrini olumlu ya da olumsuz yönde etkileyen faktörler  

ile ilgili yapılan prognostik bir çalışma bulunmamaktadır. 

       ‘SAS sendromu tanısı konulan hastaların gelecekte ne olabilecekleri öngörülebilir mi?’ 

sorusu bu çalışmanın yola çıkış noktasıdır. Bu noktadan hareketle, rotator manşet tendonlarında 

yırtık olmayan (evre 1 ve 2) ve SAS tanısı ile konservatif tedavi önerilen hastalarda; hastalığın 

uzun dönem doğal seyrini, takip sonuçlarını ve ilk başvuru esnasında kaydedilen faktörlerden 

hangilerinin bu seyirde etkili olduğunu ortaya koymak amaçlanmıştır. Çalışmaya katılan 

hastalara son kontrollerinde, takip süresi boyunca şikayetlerinin seyri ve geçirdikleri atak 

sayısına yönelik sorular yöneltilmiştir. Buna göre hastalar; atak görülmeyen, ataklarla seyreden  

ve kronik ağrılı hastalar olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Hastaların ilk başvuru anında 

kaydedilen ve klinik gidişlerine etki edebilecek faktörler, gruplar arasında karşılaştırılarak her bir 

faktörün hastalığın gidişatına katkısı değerlendirilmiştir. Bu inceleme doğrultusunda SAS 

sendromu doğal seyrinde rol oynayan faktöler ortaya konmuş, ve olumlu veya olumsuz 

prognostik faktörler olarak nitelenmiştir. 

  Çalışmaya dahil edilen toplam 63 olgunun 7’sinde (% 11) takip süreci içinde konservatif 

tedavi ile gerilemeyen şikayetleri sonucu cerrahi tedaviye gerek duyuldu. Hastalığın seyri, 

geçirilen atak sayısına göre sınıflandığında hastaların %25.3’ünde tedavi sonrası şikayetlerin hiç 

tekrarlamadığı, %44.4’ünde tedavi ile şikayetlerin kontrol altına alındığı dönemler olmasına 

reğmen travma ya da aşırı kullanma gibi tetikleyici bir faktörle dönem dönem şikayetlerin 

tekrarladığı ve %30.1’inde şikayetlerin tedaviye rağmen tam olarak hiçbir zaman gerilemediği,  

günlük yaşamsal aktivitiler sırasındaki hareketlerle dahi tetiklenerek kronik bir hal aldığı 

görüldü.  

Rotator manşet hastalıklarının ilk kez tanımlandığı günden bu yana literatürde bu alanda 

yapılan çalışmaların önemli bir kısmı, konservatif ve cerrahi tedavi sonuçlarını karşılaştırmalı 

olarak ortaya koymaktadır. Bu çalışmalardan öne çıkanlar arasında yer alan ve 1988 yılında 

yayınlanan “Rotator Manşet Tendinitlerinin Uzun Dönem Sonuçları” başlıklı çalışmasında 

Chard,  konservatif tedavi gören 137 olgudan 40’ının çalışma sonunda ağrılarının devam ettiğini, 

35’inin (%25.5) de ortalama 19 aylık takip süresi sonunda hala aktif tendiniti olduğunu 

bildirmiştir. Konservatif tedaviden fayda görmeyen bu hastalar, Chard tarafından “tedaviye 

dirençli, kronikleşen hastalar” olarak gruplandırılmıştır(137). Morrison ve ark. nın 1997 yılında 



87 
 

yayınladıkları ve SAS sendromunun konservatif tedavi sonuçlarını inceledikleri çalışmalarında 

616 izole SAS sendromu tanılı hasta, ortalama 27 ay boyunca izlenmiştir. Takip süresinin 

sonunda bu hastaların %67’sinin konservatif tedaviden fayda gördüğü, %28’inin şikayetlerinin 

gerilemediği ve subakromial dekompresyon cerrahisine gereksinim duyulduğu,  %5 hastanın ise 

şikayetlerinin devam etmesine rağmen cerrahi tedaviyi kabul etmedikleri bildirilmiştir(139). 

Bonde ve ark., yalnızca işçilerden oluşan bir hasta grubunda, tekrarlayan aktiviteler ile gelişen 

omuz tendinitinin prognozunu araştırdıkları bir çalışma yürütmüşlerdir. Bu epidemiyolojik 

çalışmanın sonucunda yazarlar, olguların %25’inde şikayetlerin ortalama 18 aydan daha uzun 

sürdüğünü belirtmiş ve bunları kronikleşmiş vakalar olarak adlandırmışlardır(138). Cummins ise 

konservatif tedavi uygulanan 100 hastayı prospektif olatak 2 yıl takip etmiş ve olguların 

%21’inin bu süreç içinde ameliyat olduklarını, %23’ünün ağrılarının devam ettiğini ve % 

55’inde şikayetlerin tamamen geçtiğini bildirmiş ancak hastalığın seyrine etki eden faktörleri 

incelememiştir(124). Örneklenen bu çalışmalarda kronikleştiği bildirilen grupların oranlarının 

birbirine çok yakın  olduğu görülmektedir. Bununla birlikte takip süreleri kısa olduğu için 

konservatif tedavi edilen ve sonuçtan memnun olan hastaların ilerleyen yıllar içinde yeniden 

şikayetlerinin olup olmadığı, atak geçirip geçirmedikleri ya da tamamen iyileşmiş olup 

olmadıkları bilinmemektedir. Dahası, bu çalışmaların hiçbirinde, kronikleştiği kabul edilen 

olgularda bu eğilime katkıda bulunabilecek özellikler incelenmemiştir. Belirtilen bu yönleri ile 

bu çalışma, literatürde daha önce yayımlanan bildirilerden farklı bir bakış açısı ele almakta ve 

varılan sonuçların önceki yayınlarla kıyaslanması mümkün olmamaktadır.  

         Ortopedi polikliniğine omuz ağrısı şikayeti ile başvuran hastalar incelendiğinde bu hasta 

grubunun önemli bir bölümünü orta yaş ve kadın cinsiyetin oluşturduğu görülmektedir(140). 

Ekberg ve ark. yürüttükleri araştırmada boyun ve omuz hastalıkları için risk faktörlerini 

incelemiş ve kadın cinsiyetin riski artırdığını bildirmişlerdir(141). Bu kanıyı destekleyen bir 

diğer çalışma da Kvarnström tarafından 1983 yılında yayınlanmış ve kadınlarda mesleki omuz 

hastalıklarının erkeklere oranla on kat daha fazla sıklıkta görüldüğü  ifade edilmiştir(142). Bu 

durumun, erkeklere oranla kadınların daha düşük kas kitlesine sahip olması ya da kadın cinsiyete 

özgü hormonların doğrudan etkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Bir omuz eklemi 

hastalığı olarak SAS sendromu tek başına ele alındığında, hastalığın patofizyolojisinde rol 

oynayan kas kitlesi kaybı ve eklem laksitesi gibi faktörler nedeni ile sendromun kadın cinsiyette 

daha sık görülebileceği düşüncesi anlamlı gelebilir. Ancak her ne kadar  SAS sendromu ya da 
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rotator manşet ile ilgili yapılan çalışmaların birçoğunda hasta populasyonlarında hafif bir kadın 

cinsiyet baskınlığı kaydedilmiş olsa da, özellikle SAS sendromu açısından kadın cinsiyetin risk 

faktörü olduğunu ya da hastalığın seyrini olumsuz yönde etkilediğini gösteren bir çalışma yoktur. 

Bunun aksine, cinsiyetin SAS sendromu ve uygulanan konservatif tedavi sonuçlarını istatistiksel 

olarak anlamlı derecede ertkilemediği Morrison tarafından gösterilmiştir(139). Bartolozzi, rotator 

manşet hastalığının tedavi sonuçlarını etkileyen faktörleri araştırdığı çalışmasında benzer şekilde 

cinsiyetin tedavi sonucunu etkilemediğini savunmuştur(116). Benzer bulgular başka çalışmalarda 

da gösterilmiştir(143). Yakın zamanda yapılan bir çalışmada kronik SAS sendromu hastalarında 

ağrı eşik değerinin anlamlı şekilde azalmış olduğu ve bu grupta ağrıya yönelik santral 

sensitizasyon geliştiği öne sürülmüştür(144). Bununla birlikte, bir başka güncel çalışmada santral 

hipersensitivitenin kadın cinsiyette daha sık görüldüğü gösterilmiştir(145). Bu bilgiler ışığında, 

literatürde görülen bu hafif kadın cinsiyeti baskınlığını sendromun sıklığından çok, ağrının 

algılanma biçimi ile açıklamak mümkün olabilir. Bu çalışmada, literatürle uyumlu olarak kadın 

cinsiyet erkek cinsiyete oranla hafif bir baskınlık göstermekle birlikte (%55.6 kadın-%44.4 

erkek), cinsiyetin hastalığın seyrini etkileyen anlamlı bir faktör olmadığı saptanmıştır. 

      Her ne kadar Neer, yapmış olduğu SAS sendromu sınıflamasında evre 1 ve 2’ye dahil edilen 

olguların büyük çoğunluğunun 50 yaş altında ve iyileşme potansiyeli yüksek hastalar olduğunu 

bildirmiş olsa da, bu hastalığın geniş bir yaş aralığını etkileyebileceği bilinmektedir(1,5). Bu 

bilgilerle uyumlu olarak bu çalışmaya dahil edilen evre 1 ve 2 SAS sendromu tanılı hastaların 

tanı  anındaki yaş ortalaması 48 yıldır. Rotator manşet hastalıkları ve sıkışma sendromu ile ilgili 

literatür incelendiğinde, akromioklaviküler eklem ve özellikle rotator manşet yapılarında 

ilerleyen yaş ile birlikte dejenerasyonun arttığı görülmüş ve rotator manşet tendonlarındaki 

dejenerasyon histopatolojik olarak da ispatlanmıştır(85). Panni ve ark., korakoakromial arkı 

histolojik olarak incelemiş, korakoakromial bağda yaşa bağlı dejenerasyonlar ve 

acromioklavikular eklemde osteofit oluşumu saptamıştır(146). Sıkışma sendromunda rol 

oynayan anatomik yapılardaki dejenerasyonun hastalığın etiopatogenezindeki rolü birçok 

çalışmada incelenmiştir. Buna örnek olarak, Ogata ve Uhthoff yaptıkları bir çalışmada intrensek 

dejeneratif tendinopatilerin sıkışma sendromu gelişiminde önemli bir rol oynayabileceğini 

gösterilmişlerdir(84). Başka bir teori de ilerleyen yaşla beraber tendonlardaki yapısal 

değişikliklerin iyileşme potansiyelini azaltarak hastalığın tedavi sürecini uzattığı 

yönündedir(138). Milgrom ve ark., 1995 yılında yaptıkları bir çalışmada asemptomatik hastaların 
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rotator manşet yapılarını ultrasonografik yöntem kullanarak incelemiş ve elde ettikleri bulguları 

yaş, cinsiyet ve dominant ekstremite başlıklı gruplar altında değerlendirmişlerdir. Bu 

araştırmanın sonucuna göre cinsiyet ve dominant ekstremite tutulumunun sıkışma bulguları 

sıklığı ile anlamlı bir ilişkisinin bulunmadığı, ancak özellikle 50 yaş üzerindeki hastalarda rotator 

manşet lezyonlarının daha sık rastlandığı gösterilmiştir(143). Roquelaure ve ark., rotator manşet 

sendromu için kişisel risk faktörlerini araştırdıkları ve 2011 yılında yayınlanan çalışmalarında 

yaş ve diyabetes mellutusun rotator manşet sendromu gelişiminde anlamlı birer risk faktörü 

olduğunu öne sürmüşlerdir(147). Bodin ve ark.nın 3710 işçiden oluşan bir populasyonunda 

yürüttükleri çalışma sonucunda rotator manşet sendromu gelişiminde her iki cinsiyet için en 

güçlü öngörülebilir risk faktörünün yaş olduğu ortaya konmuştur(148). SAS sendromunun 

cerrahi dışı tedavi sonuçları Morrison tarafından geniş bir hasta populasyonunda incelemiştir. Bu 

çalışmanın sonucunda, 20 yaş ve altındaki hastalar ile 41-60 yaş arasındaki hastalarda elde edilen 

sonuçların, 21-40 yaş arasındaki hastalara oranla daha iyi olduğu, 60 yaş üzerindeki hastaların 

ise konservatif tedaviden en az fayda gören grup olduğu bildirilmiş, ancak bu bimodal dağılımın 

nedeni açıklanamamıştır(139). Sözü edilen bütün bu çalışmalar öncelikle rotator manşet üzerine 

yoğunlaşarak, SAS sendromundan rotator manşette tam kat yırtığa kadar uzanan geniş bir 

yelpazeyi ele almaktadır. Buna karşın bizim çalışmamızda sadece evre 1 ve 2 subakromiyal 

sıkışma sendromu bulunan, yani rotator manşette yırtık gelişmemiş hastalarla sınırlı tutulmuştur. 

Bu hastaların takip süresi içinde geçirilen atak sayısı ile yaş arasındaki ilişki incelendiğinde, 

ataklarla seyreden grubun yaş ortalamasının hiç atak görülmeyen gruba göre anlamlı şekilde 

yüksek olduğu belirlenmiştir. Bu veriler ışığında, artan yaş ile ve özellikle cut off değeri olan 

belirlenen 42 yıl ve üzerindeki yaş grubunda, hastalığın ataklar halinde seyrettiği; rotator 

manşette ve akromioklaviküler eklemde gelişen dejenerasyonun bu seyre zemin hazırladığı ve 

SAS sendromunun doğal seyrinde kötü prognoz belirteci olduğu ortaya konmuştur. Buna karşın, 

polikliniğimizde SAS sendromu tanısı koyduğumuz 42 yıldan daha genç yaştaki hastalarda ise 

konservatif tedavi ile tam iyileşme potansiyelinin yüksek olduğunu düşünülmektedir. 

        Vücut kitle indeksindeki artışın kas iskelet sistemi üzerindeki etkileri ayrıntılı olarak 

araştırılmış, başta osteoartrit, kronik bel ağrısı ve kas güçsüzlüğü ve obezite olmak üzere birçok 

ortopedik sağlık sorunu ile ilişkili bulunmuştur(149,150). Her ne kadar üst ekstremite, alt 

ekstremite veya omurgaya göre daha az yük taşıyan bir bölge olsada, obezitenin omuz ağrısı 

etiyolojisinde yeri olduğu düşünülmektedir. Obez hastalarda gelişen kas güçsüzlüğü, anormal 
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skapulotorasik ve glenohumeral eklem kinematiğine neden olmaktadır. Bununla birlikte obez 

hastalarda sık görülen aterosklerotik damar hastalıkları nedeni ile rotator manşet kanlanmasının 

bozulduğu gösterilmiştir(151,152). Wendelboe ve arkadaşlarının 2004 yılında yayınladıkları 

retrospektif vaka-kontrol çalışmalarında rotator manşet hastalıklarının prognostik özelliklerini 

incelenmiş, ve VKİ artışı (>35) ile rotator manşet tendinopatisine yönelik uygulanan omuz 

cerrahisi arasında, özellikle orta ve ileri yaşlı populasyonda, cinsiyetten bağımsız bir ilişki 

olduğunu savunmuşlardır(153). Her ne kadar Wendelboe’nin çalışması 311 hasta ve 933 kontrol 

grubunu içeren geniş populasyonlu bir çalışma olsa da  olgu grubuna sadece ameliyat olan 

hastaların dahil edilmesi ve  rotator manşet tendinitine zemin hazırlayan diğer faktörler göz 

önüne alınmadan, sadece VKİ, yaş ve cinsiyet değerlendirilmiş olması, elde ettikleri sonuçlar ile 

bir karşılaştırma yapmayı olanaksız kılmaktadır. Benzer sonuca varan bir başka çalışma ise 

Gupta ve ark. tarafından yapılmıştır. Bu çalışmada artan vücut kitlesinin etkisi ile skapulatorasik 

hareketin değiştiği, ayrıca bu bozulmuş eklem kinematiğinin rotator manşet yırtığı olan 

hastalarda da saptanmasından dolayı, rotator manşet tendiniti ile yüksek VKİ arasında potansiyel 

bir bağ olduğu savunulmuştur(154). Literatürde bu görüşün aksini öne süren yayınlar da  

bulunmaktadır. Örneğin, Tangtrakuwanich ve arkadaşlarının 2012 yılında yayınladıkları ve SAS 

sendromu için olası risk faktörlerini araştırıldığı çalışmaların sonucunda yaş, cinsiyet, VKİ ve 

sportif aktiviteler ile SAS sendromu arasında bir ilişkiye rastlanmadığı ortaya konmuştur(155). 

Bizim çalışmamızın sonucunda ise VKİ nin hastalığın seyri üzerinde etkisinin olduğu, kronik 

seyreden grubun VKİ ortalamasının hiç atak geçirmeyen gruptan anlamlı olarak yüksek olduğu 

saptanmıştır. Özellikle VKİ 23.5’in altında olan hastalarda ataksız seyir ya da tam iyileşmenin 

daha fazla görülmesi, düşük VKİ’nin hastalığın prognozu açısından olumlu bir gösterge 

olduğunu, VKİ yüksek hastalarda kronik seyir gelişmesinin beklenebileceğini düşündürmektedir. 

 Literatürde yer alan birçok epidemiyolojik çalışmada mesleki aktivite ve fiziksel iş yükü 

ile omuz ağrısı ya da omuz patolojileri arasındaki ilişki incelenmiş ve bazı meslek grupları ile 

omuz patolojilerinin ilişkili olduğu saptanmıştır(36,136,156). Avrupa ülkelerinin bazılarında 

(Bulgaristan, Danimarka, Fransa, Polanya, Portekiz, İspanya) rotator manşet hastalıkları mesleki 

hastalık grubuna dahil edilmektedir(156). Rotator manşet tendonlarının aşırı kullanımı sonucu 

korakoakromial ark altında tekrarlayan travmaya maruz kalması rotator manşet 

etyopatogenezinde ekstrinsik teori çerçevesinde vurgulanmiş ve bu zorlayıcı hareketlerin sık 

tekrarlandığı bazı meslekler bu hastalığın risk grubuna dahil edilmiştir(36,90). Nitekim mekanik 
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sıkışmanın supraspinatus tendonundaki hücerelerde apoptozu tetiklediği ve bunun ilerleyerek 

tendon dejenerasyonu ile sonuçlandığı evre 2 SAS sendromu tanısı alan hastalarada yapılan 

histopatolojik bir çalışmada gösterilmiştir(157). Soslowski ve arkadaşlarının hayvan modelleri 

üzerinde yürüttüğü başka bir çalışmada ise aşırı kullanım ile ortaya çıkan tekrarlayıcı stresin 

rotator manşet tendonlarında dejeneratif değişikliklere yol açtığı ve supraspinatus tendonunda 

gelişen dejenerasyon ve tendinitin doğrudan mekanik sıkışma sonucu oluştuğu 

savunulmuştur(158). Aşırı kullanım teorisinde tekrarlayan başüstü seviye hareketleri özellikle 

sorumlu tutulmuştur(140,159). Louis ve ark., kol başüstü seviyedeyken supraspinatus kasının 

eksantrik kasılmasının tendon üzerindeki gerimi arttırdığını ve bundan dolayı özellikle 

yüzücüler, raket ve fırlatma sporu yapan sporcular ile marangozlar, araba tamircileri ile su 

tesisatçıları gibi bazı meslek gruplarında SAS sendromunun daha sık görüldüğünü 

vurgulmıştır(36). Buna karşın, Tangtrakuwanich ve ark. 111 hasta ve 191 sağlıklı gönüllünün 

katılımı ile yürüttükleri çalışmalarında mesleki aktivitelerin SAS sendromu üzerindeki etkisi 

konusunda hemfikir olmuş, ancak devlet memurlarının çalışma esnasında sıklıkla omuzlarını 

abduksiyon pozisyonuna getirmelerine bağlı olarak daha yüksek risk altında olduklarını ifade 

etmişlerdir. Aynı çalışmada devlet memuru olarak çalışmanın, SAS sendromu için bağımsız bir 

risk faktörü olduğunu savunulmuştur(155). Bullock ve ark., 2005 yılında SAS sendromu tanısı 

alan hastalarda dik oturma ile omuzları sarkıtarak ya da kambur oturma pozisyonlarının omuz 

ağrısı üzerindeki etkisini araştırdıkları bir çalışma yürütmüşlerdir. Bu çalışmanın sonuçlarına 

göre, omuzları sarkıtarak veya kambur oturan hastaların omuz eklem hareket açıklıklarında 

belirgin bir azalma saptanmıştır. Bu azalma, kambur pozisyonda  skapulanın anteriora doğru 

eğiminin artması ve bunun sonucunda da subakromial aralığın daralması ile açıklanmış ve 

sıkışma sendromuna neden olabileceği öne sürülmüştür. Bullock ve arkadaşlarının bu görüşü 

literatürdeki daha önce yapılan çalışmalar ile uyumludur(160). Benzer bir çalışma da 1998 

yılında Triffitt  tarafından yayınlanmış ve  kötü postürün düzeltilmesi ile saç tarama, ceket 

giyme, sırt ve karşı taraf aksilla yıkama, etkilenen omuz üzerinde uyuma ve yüksek rafa ulaşma 

gibi bazı aktivitelerde fonksiyonel ilerleme sağlandığı bildirilmiştir(161). Bu bulgular  

Tangtrakuwanich ve ark.nın bildirdiği masa başı çalışan devlet memurlarında SAS sendromunun 

rastlanma sıkılığının artmış olmasını destekleyebilir. Seidler ve ark., 2011 yılında yayınladıkları 

bir vaka-kontrol çalışmasında meslek ile ilişkili supraspinatus tendon lezyonlarını incelemiş, 

parsiyel veya tam kat yırtıkların gelişiminde kol elevasyonda iken çalışma, ağır yük taşıma/ 
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kaldırma ve taşınabilir titreşimli aletler ile  çalışma gibi aktivitelerin bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu bulmuştur(162). 10 yıldan daha uzun süre aktif olarak çalışmış, 40-50 yaş arası araba 

tamircileri, makinist ve boyacılardan oluşan bir hasta grubunda Svendsen tarafından yapılan bir 

çalışma sırasında çekilen MRG tetkiklerinde supraspinatus tendonunda dejenerasyon saptanmış 

ve bu bulgu, sözü edilen bu meslek gruplarının çalışmaları sırasında kollarını uzun sure 

elevasyonda tutmalarına bağlanmıştır(163). Frost ve ark., 743 mezbahane çalışanı ile diğer 

mesleklerden oluşan 398 kişilik bir kontrol grubunu karşılaştırdıkları retrospektif kohort 

çalışmasında, mezbahane çalışanlarında SAS sendromu riskinin diğer meslek gruplarına göre 

anlamlı ölçüde yüksek olduğunu ve bu meslek grubunda uzun süreli ve yoğun çalışmanın omuz 

eklemi hastalıklarına neden olabileceğini savunmuşlardır. Başta omuz elevasyonu olmak üzere 

tekrarlayan omuz hareketleri, bu durumun sorumlusu olarak nitelenmiştir(164). Bizim 

çalışmamızda, incelenen hasta sayısının az olmasından dolayı olgular ‘Mesleki aktiviteleri 

sırasında üst ekstremitesini aktif olarak kullananlar’ (% 66.7) ve ‘Mesleki aktiviteleri sırasında 

üst ekstremitesini aktif olarak kullanmayanlar’ (%33.3) olarak iki gruba ayrılmıştır. Literatürdeki 

diğer yayınlarda belirtildiği gibi, üst ekstremitesinde tekrarlayan aşırı kullanımı olan hastalarda 

SAS sendromunun daha sık geliştiği bizim çalışmamızda da görülmüş ancak hastalığın seyrine 

olan etkisi incelendiğinde, mesleki aktivite sırasında üst ekstremitenin aktif kullanımının 

hastalığın iyileşme - ataklarla seyretme ya da kronikleşmesi üzerine anlamlı bir etkisinin 

bulunmadığı saptanmıştır. 

         Aşırı kullanımın SAS sendromu için bir risk faktorü olması dominant ekstremite 

tutulumunun daha sık olacağı izlenimi uyandırmaktadır. Bu konudaki literatür incelendiğinde, 

SAS sendromunun çekinik tarafa göre dominant tarafta daha sık görüldüğünü bildiren sınırlı 

sayıda çalışmaya rastlanacaktır(165,166,167). Shiri ve  arkadaşları 6254 kişilik bir populasyonda 

üst ekstremite kas iskelet sistemi hastalıklarında dominant ekstremitenin rolünü incelemişlerdir. 

Bu çalışmadan elde edilen sonuçlara göre biceps tendiniti ve rotator manşet hasarına dominant 

ekstremitede daha yüksek prevalansta rastlanmaktadır(166). Chard ise rotator manşet 

tendinitlerinin uzun dönem sonuçlarını incelediği çalışmasında, dominant ekstremite 

tutulumunun iyileşme süresini uzatmasından dolayı kötü prognozla ilişkili olduğunu 

savumuştur(137). Yamamoto  rotator manşet yırtıklarının prevelansı ve risk faktörlerini 

araştırdığı çalışmasında, rotator manşet hastalıklarının dominant ekstremitede gelişme riskinin 

daha yüksek olduğunu göstermiştir(168). Bununla birlikte, her ne kadar aşırı kullanma ve 
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tekrarlayan aktivitelerle oluşan mekanik sıkışmanın SAS sendromundaki rolü sözü edilen bu 

çalışmalarda ayrıntılarıyla ortaya konmuş olsa da hastalığın dominant ya da çekinik 

ekstremitedeki seyri hakkında herhangi bir bilgi verilmemektedir. Bizim çalışmamızda incelenen 

olguların %58.7’sinde dominant ekstremite tutulumu mevcuttur. Ancak dominant ekstremite 

tutululumunun hastalığın seyrini istatistiksel olarak anlamlı oranda etkilemediği saptanmıştır. 

Araştırmamızda varılan  sonucu destekleyen bir diğer çalışma Morrison tarafından 1997 yılında 

yapılmıştır. Bu çalışmada Morrison ekstremite dominansının SAS sendromu konservatif 

tedavisinin sonuçları üzerine herhangi bir etkisi bulunmadığını savunmuştur(139). 

       Nikotinin küçük besleyici damarlar üzerindeki vasokonstriktif etkisi sonucu doku 

oksijenasyonu ve  beslenmesinin azaldığı bilinmektedir(169). Çoğu araştırmacı sigara 

kullanımının kas iskelet sistemi ağrıları için bir risk faktörü olduğunu öne sürse de aksi görüşün 

bildirildiği yayınlar da bulunmaktadır(170). Sigara, içerdiği nikotin ve diğer kimyasal 

maddelerin kas iskelet sistemi üzerindeki etkisi yönünden ayrıntılarıyla incelenmiş, ve sonuç 

olarak sigara tüketiminin kas iskelet sistemi yaralanmaları riskini artırdığı, dahası, sigara 

bırakılsa dahi başta bel ağrısı olmak üzere bölgesel kas iskelet sistemi ağrı sıklığında artış 

görülebileceği bildirilmiştir. Nikotinin tendon vaskülarizasyonu, duyusal eşik değerleri ve 

iyileşme kapastesi üzerindeki negatif etkisi sözü edilen bu etkilerin nedeni olarak  öne 

sürülmektedir(171,172). Stenlund ve ark. 1993 yılında yayınladıkları epidemiyolojik 

çalışmalarında sigara kullanımının omuz ağrısı ve rotator manşet tendiniti ile ilşkili olduğunu 

ortaya koymuşlardır(173). Tangtrakulwanich ise 2012 yılında yayınladığı çalışmasında sigara 

kullanan insanlarda SAS sendromu riskinin kullanmayanlara oranla 7 kat daha yüksek olduğunu, 

sigarayı bırakan hastaların ise içmeyen grup ile aynı oranda riske sahip olduğunu belirterek 

sigara kullanımının SAS sendromu için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir(155). 

Galatz ve ark. nikotinin sıçan omuz modellerinde oluşturulan supraspinatus tendon yırtıklarının 

cerrahi tamiri üzerine etkisini araştırdıkları çalışmalarında, tendon iyileşmesinin erken 

dönemlerinde tip 1 kollejenin miktarı ve hücre çoğalmasının nikotin varlığında azaldığını ve 

inflamatuar dönemin süresinin uzayarak tendon-kemik iyileşmesinin geciktiğini 

göstermiştir(174). Her ne kadar bu çalışma öncelikle tendon-kemik iyileşmesi odaklı olsa da, 

enflamasyon döneminin uzadığının gösterilmesi, sigara kullanan bireylerde SAS sendromunun 

iyileşme süresinin normalden uzun olacağını düşündürebilir. Çalışmamıza dahil olan olguların 

aktif sigara kullanım oranı %28.6 iken, olguların %15.9’ u, ilk tanı anında sigara kullanıcısı 
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olduklarını ancak takip süreci içinde sigarayı bıraktıklarını ifade etmiştir. Sigara kullanımının 

hastalığın seyrini nasıl etkilediği incelendiğinde ise istatistiksel olarak anlamlı oranda bir etki 

saptanmamıştır. Elde edilen bu sonucun incelediğimiz populasyonun az olmasından 

kaynaklanmış olabileceğini düşünmekteyiz. 

        Alkol kullanımının kas iskelet sistemi üzerindeki etkileri yüz yıldan uzun bir  süredir 

bilinmektedir(175). Kronik alkol tüketiminin iskelet kası hücrelerine ilerleyici yapısal ve 

fonksiyonel hasar verdiği duruma ‘alkolik myopati’ ya da ‘alkolün tetiklediği kas hastalığı’ adı 

verilmektedir. Bu hastalığın patogenezinden ön planda oksidatif hasar sorumlu tutulmuş, artan 

lipid peroksidasyonunun protein translasyonunu bozarak kas liflerinde atrofiye ve dolayısıyla kas 

kitlesinde ve kas gücünde azalmaya yol açtığı gösterilmiştir(176,177,178). Estruch ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada kronik alkol kullanımı öyküsü olan 62 kişiden oluşan grupta %42 

oranında omuz ve pelvis ağrısı saptamıştır(179). Buna karşın, japon işçilerinde kas iskelet 

sistemi ağrıları için risk faktölerini araştırdığı çalışmasında Ueno, alkol kullanımının bapımsız 

bir risk faktörü olmadığını saptamıştır(180). Kronik alkol kullanımının proksimal kas 

güçsüzlüğüne yol açtığı ve  SAS sendromunun etyolojisinde kas güçsüzlüğünün yeri olduğu ayrı 

ayrı ispatlanmış olmasına rağmen, bu iki fenomeni birbirine doğrudan bağlayan bir çalışma 

henüz bulunmamaktadır. Yapmış olduğumuz çalışmada hastaların yalnızca %20.6’si düzenli 

alkol tüketmekteydi ve alkolün hastalığın uzun dönem seyrini ya da prognozu istatistiksel olarak 

anlamlı oranda etkilemediğini gördük. Bu sonucun olgu gruplarındaki düşük alkol tüketim oranı 

ile açıklanabileceğini düşünüyoruz.  

       Başta diabetes mellitus (DM) ve tiroid hormon bozukluları olmak üzere sistemik 

hastalıkların, kas iskelet sistemi üzerindeki olumsuz etkileri yapılan birçok çalışmada 

gösterilmiştir. Diabetin kallus oluşumu, tendon yapısı ve hasar sonrası tendon iyileşmesi 

üzerindeki olumsuz etkileri literatürde ayrıntıları ile tartışılmıştır(181-185). Macey, 1989 yılında 

laboratuvar koşullarında diyabet oluşturulan sıçanlarda, kırık kallusu gelişimi sırasında kollajen 

çapraz bağlanmasının bozulduğunu bildirmiştir(182). Batista ve ark. 2008 yılında yayınladıkları 

çalışmalarında, inceledikleri diyabetik hastalara ait aşil tendonlarının %89 unda tendon 

liflerindeki dizilimin bozuk olduğunu, %76 sında ise tendon içinde kalsifikasyonlar tespit 

edildiğini bildirmişlerdir(183). Chbinou ve Frenette, deneysel koşullarda aşil tendiniti 

oluşturulan sıçanlarda, diabetin tendon iyileşmesi üzerindeki etkisini inceleyerek, diyabetik 

sıçanlarda hasar bölgesine ulaşan makrofaj ve nötrofil sayısının azaldığını, paratenon ve tendon 
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içinde yeni oluşan kan damarlarının sırası ile %34 ve %29 oranlarında azalma gösterdiğini 

saptayarak; diabetin, hasar sonrası doku iyileşmesi sırasında meydana gelen enflamatuar yanıt, 

anjiogenez ve remodolasyon aşamaları üzerinde olumsuz etki gösterdiğini savunmuşlardır(185). 

Aktürk, diabetin biseps ve supraspinatus tendonları üzerindeki etkisini USG yardımı ile 

incelemiş, diyabetik hastalarda her iki tendonda kalınlık artışı olduğunu ve ileri yaşın bu süreci 

şiddetlendirdiğini bildirmiştir(186). Bazı araştırmacılar diabetin rotator manşet tamiri sonuçları 

üzerindeki etkisini inceleyerek bu hastalığın tendon-kemik iyileşmesini olumsuz yönde 

etkilediğini ve bu hastalarda özellikle postoperatif dönemde EHA ve eklem fonksiyonunun 

kontrol gruplarına oranla daha kötü olduğunu göstermiştirler(188-191). Andrew ve ark, tip 1 DM 

tanılı hastalarda kronik dalgalanmalar halinde seyreden kan glukoz seviyesi ve uzun süreli 

insulin kullanımının rotator manşet tamiri sonrası eklem sertliğini arttırdığını, bu hastalarda başta 

enfeksiyon olmak üzere birçok komplikasyona artmış oranda  rastlanabileceğini 

bildirmiştir(188). Roquelaure ve Bodin yürüttükleri çalışmanın sonunda diabetin rotator manşet 

sendromu için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermiştir(147). Öte yandan, Chipchase ve 

ark, evre 2 ve 3 kronik SAS sendromu tanılı 81 kişilik bir hasta grubunda DM oranını yalnızca 

%4.8 olarak saptamıştır(191). Bizim çalışma populasyonumuzu oluşturan evre 1 ve 2 SAS 

sendromu tanılı hastaların % 15.8’inde diabet, % 3.1’inde DM ve hipotiroidi bir arada 

saptanmıştır. Bununla birlikte, hastalığın atak seyrine olan etkisi araştırıldığında, diabetin 

hastalığın seyrini anlamlı dereccede etkilemediğini görülmüştür. 

      Başta hipotiroidi olmak üzere, tiroid hormon bozukluklarının, kas iskelet sistemi üzerindeki 

etkileri birçok araştırmacı tarafından ortaya konmuştur. Ruurd Duyff nin. 2000 yılında yapmış 

olduğu ve nöromusküler sistemin fonksiyonlarının incelendiği prospektif bir çalışmada 

hipotiroidik hastaların %75’inde, hipertiroidik hastalarını ise %67 sinde neuromusküler 

semptomlara rastlanmıştır(192). Kas güçsüzlüğü, sertlik ve kramplar şeklinde kendini gösteren 

bu myopatinin iskelet kasındaki myozin ağır zincirlerinin genetik ekspresyonundaki 

değişikliklerden ve kalsiyum-düzenleyici proteinlerin sentezinin bozulmasından kaynaklandığı 

öne sürülmüştür(193). Tendon ve sinovyanın enflamasyonuna bağlı gelişen donuk omuz, 

Dupuytren tenosinoviti, tetik parmak ve karpal tünel sendromu gibi kas iskelet sistemi 

bozukluklarının hipotiroidi ile ilişkili olduğu savunulmuştur(194). Ancak literatürde hipo veya 

hipertiroidinin SAS sendromu üzerindeki etkisini gösteren tek bir vaka bildirimi dışında başka 

bir yayın bulunmamaktadır. 2007 yılında yayınlanan bu vaka bildiriminde 37 yaşındaki bir 
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hipotiroidi hastasında gelişen SAS sendromunun tiroid hormon profilinin düzeltilmesinden sonra 

düzeldiği bildirilmiştir(195). Olgularımızın %12.6’sında hipotiroidi, % 3.1’inde DM ve 

hipotiroidinin bir arada olduğu saptanmıştır. Çalışmamıza dahil edilen olgular arasında 

hipertiroidi tanılı hasta bulunmamaktadır. Ne var ki, hastalığın atak seyrine olan etkisi 

araştırıldığında, DM gibi hipotiroidinin de anlamlı derecede etkili olmadığı görülmüştür. 

       Subakromial bölgeye steroid enjeksiyonu, SAS sendromu tedavisinde sık başvurulan tedavi 

yöntemlerinden biridir ve literatürde birçok yayında önerilen tedavi algoritmalarına  dahil 

edilmiştir. Bilinen en kuvvetli antienflamatuar ajanlardan biri olan steroid tedavisinin etki 

mekanizmasında yapısı bozulan tendon dokusundan salınan, inflamasyonu ve dolayısıyla ağrıyı 

tetikleyen kimyasal mediatorlerin salınımını azaltmak yer almaktadır(196). Birçok araştırmacı 

konservatif tedaviye cevap vermeyen tendinitlerde kortikosteroid enjeksiyonunun kısa dönem 

sonuçlarının iyi olduğunu savunmuştur(196,197,198). Steroid tedavisi sonrası elde edilen omuz 

eklem hareket açıklığını, Paavola kortikosteroidlerin granulasyon dokusunda kollajen yapımını 

inhibe ederek fibrozis gelişimini azaltarak sağladığını savunurken, Blair bu kazancı enjeksiyon 

sonrası  ağrının azalarak aktif ve pasif hareketlere olanak sağlamasıyla açıklamıştır(196,198). 

Blair’in sonucuna benzer bir sonuç da Green tarafından bildirilmiştir(197). Yapılan steroid 

enjeksiyonun sayısının rotator manşet tendonları üzerindeki etkisi literatürde ayrıntılı olarak 

incelenmiştir. Akpınar, steroid enjeksiyonunun rotator manşet tendonları üzerindeki etkisini 

ortaya koymak amacı ile histopatolojik bir çalışma yürütmüştür. Yapmış olduğu çalışmasında 

Akpınar, 4 kez tekrar edilen steroid enjeksiyonu sonrası tendon yapısını makroskopik ve 

mikroskopik olarak incelemiş, ve rotator manşet tendonlarının steroid enjeksiyonu sonrası 

makroskopik inceleme ile daha yumuşak ve açık renkli olduğunu, mikroskopik incelemede ise 

iltihabi hücre infiltrasyonunun artmış olup tendon dokusunda fragmentasyon geliştiğini 

göstermiştir(199). Tillander ise subakromial aralığına 5 kez steroid enjeksiyonu yapmış olduğu 

sıçanların tendonunda, kollojen liflerinde lokalize iltihabi rekasiyon,nekroz ve fragmantasyon 

saptarken, 4. enjeksiyona kadar patolojik değişikliklerin henüz saptanmadığını bildirmiştir(200). 

Akgün ve ark. evre 2 SAS sendromu olan 48 kişilik hasta grubunda subakromial kotrikosteroid 

enjeksiyonunun tedavi etkisini incelemiş, sonuç olarak steroid tedavisinin hastalığın doğal 

seyrini etkilemediği, sadece kısa dönem  semptomatik rahatlama sağladığını savunmuşlardır. 

Araştırmacılar yayınlarında belirtilerin geçici olarak gerilemesinin nedenini steroidin 

antienflamatuar etkisine bağlamışlardır. Ayrıca bu çalışmanın sonucunda steroid tedavisinin 
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istirahat, antienflamatuar ilaçlar ve egzersiz tedavisi ile birlikte kullanımının daha iyi sonuç 

verdiği, ve yöntem olarak 10 gün ara ile uygulanan 2 doz steroid enjeksiyon sıklığının özellikle 

gece ağrısı olan olgularda daha faydalı olduğu savunulmuştur(201). Literatürde kortikosteroid 

enjeksiyonunun SAS sendromunda herhangi bir olumlu etkisinin olmadığını savunan yayınlar da 

bulunmaktadır(202,203). Vechhio 12 haftadan kısa süreli omuz tendiniti olan hastaları iki gruba 

ayırmış ve gruplardan birine tek başına lignokain diğerine ise metilprednisolon ve lignokain 

enjeksiyonu uygulamıştır. Bu iki gruptan elde edilen sonuçlar aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır(202). 2003 yılında yapılmış olan bir mata-analiz çalışmada 

subakromial steroid enjeksiyonunun, plasebo grubu ile karşılaştırıldığında belirgin bir üstünlüğü 

olmadığı bildirilmiştir(203). Çalışmamıza dahil edilen hastaların %87.3’üne daha once tedavi 

amaçlı subakromial steroid enjeksiyonu yapılmıştı. Steroid enjeksiyon öyküsünün hastalığın atak 

seyrine olan etkisi incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç 

saptanmaması Akgün’ün bildirdiği sonuçlar ile uyumludur. Öte yandan bu sonucun, çalışmamıza 

katılan olguların çoğuna steroid enjeksiyonu yapılmış olması ile açıklanması da mümkündür. 

       Çalışmamızda hastalığın doğal seyrini etkilediği düşünülen bir diğer faktör ise hastaların 

doktora başvurmadan önce geçirdikleri semptomatik dönem olarak saptanmıştır. Şikayet süresi 3 

aydan az olan hastalarda hiç atak görülmeme oranı yüksekken, 3-6 ay arasında olan hastalarda 

ise hastalığın ataklar halinde seyretme oranı yüksek saptanmıştır. Literatür bu açıdan 

tarandığında  Morrison’un 616 SAS sendromu tanılı  hastada konservatif tedavi sonuçlarını 

incelediği çalışmasında, semptomları 1 aydan daha kısa süredir var olan hastaların %78’inin, 1 

ile 6 ay arasında var olan  hastaların %63’ünün ve 6 aydan daha uzun süredir şikayetleri olan 

hastaların ise % 67’sinin tedaviden memnun olduklarını bildirdiğini saptadı. Benzer şekilde 

Bartolozzi doktora başvurmadan önce semptomların 1 yıldan uzun sure mevcut olmasını kötü 

prognostik faktor olarak değerlendirmiş, aynı sonuç daha sonra Hambly tarafından da 

savunulmuştur(116). Her nekadar bu çalışmaların hastaları gruplama yöntemi farklı, takip 

süreleri ise bizim çalışmamıza oranla çok daha kısa olsa bile doktora başvurmadan önceki 

şikayet süresinin daha kısa olduğu hastaların sonuçlarının daha iyi olması elde ettiğimiz sonucu 

destekler niteliktedir; buna ek olarak literatürede bu bulgunun aksinin öne süren herhangi bir 

çalışmaya rastlanmamıştır.  
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          SAS sendromu tanısı alan hastalarda en sık doktora başvurma nedeninin omuz ağrısı 

olduğu bilinmekle beraber bazı hastalarda kas güçsüzlüğü veya fonksiyon kısıtlılığı da ağrının 

yanısıra bulunabilmektedir(36,136,202). SAS sendromunda geçmişte ağrı nedeni olarak rotator 

manşet tendonlarının, superior glenoid ya da akromion ile teması sorumlu tutulmuş ancak daha 

sonra intrensek tendon patolojileri (tendonlarda damarsal beslenme bozuklukları ve tendonda 

aşırı gerim artışı) de ağrı nedenleri arasında gösterilmiştir. Günümüzde ise ağrının tek bir 

nedenin değil aksine intrensek ve ekstrensek birçok etkenin bir arada ortaya koyduğu bir sonuç 

olduğuna inanılmaktadır(4,31,204). Fonksiyon kısıtlılığı ve kas güçsüzlüğünün ise ağrıdan dolayı 

geliştiği savunulmuş, özellikle parsiyel yırtığı olan vakaların hareket kısıtlılığı gelişmesine daha 

yatkın oldukları bildirilmiştir(1,36). Marius E. Mayerhoefer ve ark. ağrı ve fonksiyon kaybının 

subakromial boşluk daralması ile ilşkili olduğunu savunmuşlardır(205). Ancak bizim çalışma 

populasyonumuzu oluşturan evre 1 ve 2 olguların doktora başvuru şikayetleri incelendiğinde, 

ağrının olguların tamamında var olduğu,  %44.6’sında ise beraberinde fonksiyon kısıtlılığının da  

bulunduğunu gördük. İlk başvuru şikayetlerinin hastalığın doğal seyri ve ataklar üzerindeki etkisi 

incelendiğinde  ise beraberinde fonksiyon kısıtlılığı olan hastalarda ataklarla seyretme oranının 

anlamlı derecede yüksek olduğunu saptadık. Benzer şekilde, ağrı ve fonksiyonun 

değerlendirildiği ataksız seyereden gruba ait ASES ve Constant omuz skoları, ataklarla seyreden 

gruba oranla anlamlı derecede yüksek saptanırken sadece ağrının değerlendirildiği  VAS 

skorunun ise hastalığın seyrini anlamlı derecede etkilemediğini gördük. Bartolozzi tarafından 

yapılan bir çalışma başvuru anında ileri derecede işlev kısıtlılığı olan hastalarda  prognozun daha 

kötü olduğunu bildirilmiş ve bizim çalışmamızın sonuçlarını desteklemiştir(116).  Fonksiyon 

kısıtlılığı gelişmeyen hastaların uygulanan egzersiz tedavisine uyumlarının daha iyi olması bu 

gruptaki hastaların tam iyileşerek ataksız seyretmelerini açıklayabilir.   

     SAS sendromu tanısı alan hastalarda şikayetleri başlatan nedenleri inceleyen çalışmalara 

baktığımızda  ensık neden olarak tekrarlayan aktiviteler sonucu gelişen mikrotravmaların 

sorumlu tutulduğunu görmekteyiz(138,162,164). Bu çalışmalardan bazıları ise  etyolojide omuz 

travmasının rolünün çok az olduğunu göstermiştir. Tangtrakulwanich’in, SAS sendromu için 

olası risk faktörlerini araştırdığı çalışmasında travma hikayesi sadece %6.3 hastada 

mevcuttu(155). Seidler ve ark., supraspinatus lezyonu gelişen 300 erkek işçiden oluşan çalışma 

grubunda sadece 39 (% 13) işçide lezyonların travma tarafından tetiklendiğini saptamıştır(162). 

Bonde ise omuz tendiniti gelişen 167 olgunun sadece %10.8’inde travma hikayesi olduğunu 
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bildirmiştir(138). Benzer bir çalışma da Frost ve ark. tarafından yayınlanmış, 398 mezbahane 

çalışanının sadece %16.8 inde geçirilmiş omuz travması saptayarak bu meslek grubundaki 

tekrarlayan omuz hareketlerinin SAS sendromu gelişimi açısından risk faktörü olduğunu 

belirtmiştir(164).  Meslek gruplarının hastalığın seyrine olan etkisini tartışırken de belirttiğimiz 

gibi ekstremitenin aşırı kullanılmasının  SAS sendromu gelişimi açısından risk faktörü olduğunu 

savunan birçok çalışma bu savın temelinde risk saptanan meslek gruplarında hergün tekrarlayan 

aktivitelerin neden olduğu mikrotravma sorumlu tutulmaktadır(36,90,140,158,159). Bizim 

çalışmamızdaki olgularda ise travma hikayesi literatürden biraz daha yüksek (%22.2) saptandı. 

Tekrarlayan aktiviteler ise %74.6 olguda ağrıyı başlatan nedeni oluşturmaktaydı. Ancak 

şikayetlerin başlamasına neden olan faktörlerin hastalığın seyrine anlamlı bir etkisinin 

olmadığını saptadık. 

         Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), rotator manşet, korakoakromial ark ve 

subakromial bursa gibi yapılardaki patolojileri saptama açısından en iyi görüntüleme 

yöntemidir(206). SAS sendromunda  bu yapılarda olduğu gibi  kemik ve eklem yapılarındaki 

bozuklukları göstermesinin yanısıra sekonder sıkışmaya neden olan instabilite gibi etjolojik 

faktörler hakkında da bilgi vermesi açısından USG ya da konvansiyonel radyografi gibi diğer 

görüntüleme yöntemlerinden üstündür(206,207). Ancak SAS sendromunun tanısında MRG’nin 

gerekli olup olmadığı tartışma konusudur. Bazı yazarlar sadece konservatif  tedaviye cevap 

vermeyen olgularda altta yatan patolojiyi saptamak için MRG değerlendirilmesi yapılması 

gerektiğini savunurken(124), bazıları da özellikle erken tanı ve tedavinin başarısı açısından MRG 

değerlendirilmesinin yapılmasını savunmaktadır(206). Literatürde MRG ‘nin rotator  manşet 

yırtıklarının değerlendirilmesinde duyarlılığı %100 ve özgüllüğü %95 iken, tendinitin 

dejenersyondan ayırımında  duyarlılığı %82 ve özgüllüğü % 85, normal tendon yapısının SAS 

sendromundaki tendinit bulgularından ayırımında ise duyarlılığı %93 özgüllüğü ise %87  olarak 

gösterilmiştir(207).  Sein ve ark, yüzücülerden oluşan çalışma grubunda MRG ile belirlenen 

tendon patolojilerinin pozitif sıkışma işareti ile mükemmel bir uyum gösterdiğini saptayarak bu 

bulguları klinik olarak desteklemiştir(208). Seeger ve ark., SAS sendromu olan 53 omuzun MRG 

bulgularını incelemiş bunlardan 6’sının tip 1, 29’unun Tip 2a  ve diğer 18 omuzda ise parsiyel ya 

da tam kat yırtık saptamıştır. Seeger özellikle MRG de SAS senromunun erken döneminde tanı 

konulabilmesi ve tedavi ile geri dönüşebilen patolojik değişikliklerin düzetilmesi üzerinde 

durarak prognoz ve sonuç üzerinde etkili olduğunu savunmuştur(206). Çalışmamamıza dahil 
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edilen yırtık gelişmemiş olan hastaların %54’ünün tip 1( subakromial bursit,ödem, hemoraji)  

iken %46’sının tip 2 (tendinozis) olduğunu saptadık. MRG deki tendon patolojisinin hastalığın 

seyrine olan etkisini incelediğimizde ise tip 1 olan hastalarda tamamen iyileşme ve ataksız 

seyretme oranının anlamlı derecede yüksek olduğunu gördük. Bizim sonucumuzu destekleyen 

bir çalışma da Hambly’nin yaptığı ve  MRG de evre 1 SAS  sendromu saptanan olgularda 

ortalama 6 aylık takip sonunda %83 oranında düzelme saptayarak sonuçların daha iyi olduğunu 

gösteren araştırmadır(209). Ancak bu çalışmada tüm olgulara steroid enjeksiyonu yapılmıştı. 

Ayrıca takip süresi bizimkinden çok kısaydı ve bu hastaların uzun dönemde tekrar bir atak 

geçirip geçirmediği bilinmemektedir. Bizim çalışmamız da  dahil olmak üzere tüm bu 

çalışmalarda tip 1 olarak gösterilen evre tendonda sinyal artışını gösteren ancak yapısal 

değişikliğe yol açmamış hasarı belitmekteyken, tip 2  tendinozisin, tip 3 ise tendonda yırtığın 

geliştiğini göstermektedir. Hastalığın erken evresini işaret eden bu tip 1 MRG bulgusununun 

saptandığı hastalarda tamamen iyileşme görülmesinin nedeninin tendondaki hasarın geri 

dönüşümlü olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

       Çalışmamızı sınırlayan en önemli faktörün çalışma populasyonumuzun sayısının az olması 

olduğunu düşünmekteyiz. Diğer bir sınırlayıcı faktör ise retrospektif bir çalışma olmasıdır. Takip 

süremizin ortalama 8 yıl gibi uzun bir sure olması, bu sure içinde olgulara gerek adres- telefon 

numaralarındaki değişiklikler, gerekse  bu uzun süreden sonra hastaların kontrole gelmek 

istememesi çalışmayı başlatırken dahil edilme kriterlerine uyduğunu tespit ettiğimiz birçok 

hastayı çalışmamıza alamamamıza ve toplam olgu sayımızın az olmasına neden olmuştur.  Yine 

de  çalışmamızın takip süresinin uzun olması ve prognostik bir çalışma olması ve  literatürde 

bizim çalışmamıza benzer bir çalışma olmaması çalışmamızın olumlu yönlerini oluşturmakta ve 

çalışmamıza değer katmaktadır.  
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7. SONUÇ 

Polikliniğe omuz ağrısı şikayeti ile başvuran, SAS sendromu tanısı alan ve rotator manşette 

yırtık bulunmayan hastaların yaşam tarzı, demografik özellikleri, alışkanlıkları, başvuru anındaki 

fizik muayene bulguları  ve uygulanacak tedavi göz önüne alındığında hastalığın seyrinin nasıl 

olacağı öngörülebilir mi ? 

Bu çalışmada, bu soruya yanıt vermeye çalışarak hastalığın doğal seyri ve dolayısı ile 

prognozunu etkileyen faktörler araştırıldı.     

 Çalışmaya dahil edilen 63 olgunun % 11’i takip süreci içinde şikayetin olduğu omuzdan 

ameliyat oldu. Hastalığın seyri atak sayısına göre sınıflandırıldığıda %25.3’ünde hiç atak 

görülmediği, % 44.4’ünde hastalığın ataklarla seyrettiği, şikayetlerin tedavi sonucu bütünüyle 

gerilemesine reğmen, travma ya da aşırı kullanma gibi tetikleyici bir faktörle şikayetlerin dönem 

dönem tekrarladığı; %30.1’inde ise şikayetlerin hiçbir zaman tam olarak geçmediği ve günlük 

yaşasal aktivitileri sırasındaki hareketlerle tetiklenerek kronik bir hal aldığı saptandı..  

SAS sendromunun seyrine etki eden faktörler incelendiğinde, bunlardan bazılarının 

hastalığın ataklarla seyretmesi ve kronikleşmesi ile ilişkili olduğu, bazı faktörlerin ise hastalığın 

ataksız seyredip tam iyileşme yönünde  etki ettiği görüldü. 

SAS sendromu hastaları arasında ataklarla seyreden grubun yaş ortalaması hiç atak 

görülmeyen gruptan anlamlı şekilde yüksektir. Hastalığın doğal seyrinde yaş bir kötü prognoz 

belirtecidir.   Hastalığın ataklar ile seyretme riskinin önemli ölçüde arttığı cut-off değeri 42 yaş 

ve üzeri iken 42 yaş altında ki hastalarda konservatif tedavi ile tamamen iyileşme potansiyeli 

yüksektir. 

 VKİ SAS seyrinde etkili bir faktördür. Kronik seyreden grubun VKİ ortalaması, hiç atak 

geçirmeyen gruba göre anlamlı ölçüde yüksektir ve bu parametrenin 23.5 ve altında hesaplanan 

hastalarda tam iyileşme oranı daha yüksektir. Hastalığın doğal seyrini etkileyen bir başka faktör 

ise hastaların ilk doktora başvuru zamanına dek geçirdikleri semptomatik dönemin uzunluğudur. 

Şikayet süresi 3 aydan az olan hastalarda tam iyileşme oranı yüksekken, 3-6 ay arasında olan 

hastalarda hastalığın tekrarlayan ataklar  ile seyretme oranı yüksektir. İlk başvuru şikayetleri 

arasında ağrı beraberinde fonksiyon kısıtlılığı bulunması hastalığın doğal seyrini olumsuz yönde 
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etkilemekte ve bu olguların  bir çoğu ataklarla seyretmektedir. Benzer şekilde, tam iyileşme 

görülen grupta fonksiyon ve ağrının değerlendirildiği ASES ve Constant omuz skoları, ataklarla 

seyreden gruba oranla anlamlı derecede yüksektir. Ancak sadece ağrının değerlendirildiği  VAS 

skoru sonucu hastalığın seyrini anlamlı derecede etkilememektedir. Olguların ilk tanı anında 

çekilen omuz MRG lerinde tespit edilen tendon patolojisinin tipi hastalığın doğal seyrinde 

önemli role sahiptir. MRG de tip 1 SAS sendromu radyolojik tanısı alan olgu grubunda tam 

iyileşme oranı anlamlı ölçüde yüksektir ve iyi prognoz göstergesidir. 

Sonuç olarak; 42 yaşından genç, VKİ 23.5’in altında, şikâyeti 3 aydan daha kısa süreli, MR 

sınıflamasında Tip 1 SAS ve omuz muayene skorları yüksek olan hastalarda konservatif tedavi 

ile tamamen iyileşme ihtimalinin yüksek olduğu sonucuna varıldı. Öte yandan 42 yaş üzeri, 3 

aydan uzun süreli şikâyet varlığı, yüksek VKİ ve MR sınıflamasında Tip 2 SAS olması 

konservatif tedavi ile tam iyileşme için kötü prognostik faktörlerdir.   
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8. ÖZET 

SUBAKROMİAL SIKIŞMA SENDROMUNUN ORTA DÖNEM DOĞAL SEYRİ 

Amaç: Rotator manşet tendonlarında yırtık olmayan ve subakromial sıkışma (SAS) tanısı ile 

konservatif tedavi önerilen hastalarda; hastalığın orta dönem seyrini, takip sonuçlarını ve bu 

seyirde etkili olan ilk başvuru esnasındaki faktörleri ortaya koymayı amaçladık. 

Yöntem:  Mart 2002 ve Ağustos 2005 arasında SAS tanısı konularak konservatif tedavi önerilen 

63 hasta çalışmaya alındı. Hastaların ilk muayene kayıtlarından cinsiyet, yaş, meslek, boy, kilo, 

dominant ekstremite, ek hastalıkları ve süreleri, kullanılan ilaçlar, sigara ve alkol kullanımı, 

vücut kitle indeksi (VKİ), MR sınıflaması ve omuz muayene skorları elde edildi. Hastalar son 

kontrole çağırıldı ve hastalardan alınan bilgiler doğrultusunda takip süresi içinde geçirdikleri 

atak sayısına göre; atak görülmeyen (Grup 1), ataklarla seyreden (Grup 2) ve kronik ağrılı (Grup 

3) hastalar olarak üç gruba ayrıldı. Bu gruplandırmaya etki edebilecek ilk başvuru anındaki 

faktörler gruplar arasında karşılaştırıldı.   

Bulgular: Takip sürecinde 63 hastanın 7’si ameliyat olmuştu. Ortalama takip süresi 8,45±0,91 

yıl olarak hesaplandı. Grup 1’de 16 (%25,3), Grup 2’de 28 (%44,4), Grup 3’te 19 (%30,1) hasta 

mevcuttu. Gruplar arasında cinsiyet, dominant taraf, tutulum tarafı, alkol ve sigara kullanımı, ek 

hastalık ve ağrıyı başlatan neden açısından anlamlı farklılık yoktu. Grup 2’nin yaş ortalaması 

(51,11±10,14), Grup 1’den (42,43±11,88) anlamlı olarak yüksek saptandı (p=0,038). Grup 3’ün 

VKİ ortalaması (27,62±3,90), Grup 1’den (24,32±4,20) anlamlı olarak yüksek saptandı 

(p=0,034). Şikâyetlerin başlamasından başvuru anına kadar geçen sürenin 3 aydan az olduğu 

hastaların Grup 1’de (p=0,001), 3-6 ay arasında olduğu hastaların ise Grup 2 ve Grup 3’te 

(p=0,027) anlamlı olarak fazla olduğu saptandı. MR sınıflamasında Tip 1 SAS saptanan 

hastalarda takip sırasında hiç atak görülmeme oranı anlamlı olarak yüksek (p=0,038) saptandı. 

Constant skoru (69,56±10,76) ve ASES skoru (57,81±13,90) Grup 1’de anlamlı olarak yüksek 

saptandı.   

Çıkarımlar: Yaşı göreceli olarak genç, VKİ düşük, şikâyeti 3 aydan daha kısa süreli, MR 

sınıflamasında Tip 1 SAS ve omuz muayene skorları yüksek olan hastalarda konservatif tedavi 

ile tamamen iyileşme ihtimalinin yüksek olduğunu düşünmekteyiz. Göreceli ileri yaş, 3 aydan 
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uzun süreli şikâyet varlığı, yüksek VKİ ve MR sınıflamasında Tip 2 SAS olması konservatif 

tedavi ile tam iyileşme için kötü prognostik faktörlerdir.   
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9.  SUMMARY 

MEDIUM TERM NATURAL HISTORY OF SUBACROMIAL IMPINGEMENT 

SYNDROME 

Purpose: Our purpose was to evluate the natural history of the subacromial impingement 

syndrome (SIS) and factors that effect the course of this syndrome in conservtively treated 

patients without rotator cuff tear. 

 

Method:  We included 63 patients which were diagnosed as SIS and treated conservatively 

between March 2002 and August 2005. Informations about patients’ age, sex, profession, weight, 

height,  body-mass index (BMI), dominant extremity, tabacco and alcohol consumption, co-

morbidities, medicine intake, shoulder physical examination scores and MRI classificaton were 

obtained from initial medical records. Patients asked about the recurrences during follow-up 

period and divided into three subgroups as; group 1: has no attack, group 2: has relapsing course 

and group 3: has chronic course. Factors at the time of the first application, that may affect these 

groups were compared between groups. 

 

Results: 7 of the 63 patients were operated in the course of follow-up period. The mean 

follow-up duration was calculated as 8,45±0,91 years. There were 16 (%25.3) patients in group 

1, 28 (% 44.4) patients in gorup 2 and 19 (%30,1) patients in group 3. No significant difference 

was obtained between groups about sex, dominant extremity, alcohol and tabacco consumption, 

co-morbidities and the cause of pain. The mean age of group 2 (51,11±10,14) was significantly 

higher than mean age of group 1(42,43±11,88)(p=0,038). The mean BMI value of group 3 

(27,62±3,90) was significantly higher than  BMI value of group 1(24,32±4,20) (p=0,034). 

Duration of symptoms before first visit was less than 3 months in group 1 (p=0,001), whereas 

between 3 and 6 months in group 2 and 3(p=0,027). There was significant difference between 

initial MRI classification  of groups. Most of the patients that had type 1 SIS  in their MRI had 

no attack (p=0,038). Also Constant (69,56±10,76)  and ASES (57,81±13,90) scores were 

sigificantly higher in group 1.  

 

Conclusion: Among the conservetively treated patients that younger, have lower BMI, 

shorter symptomatic period, type 1 SIS in their MRI and higher shoulder examination scores at 
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the first evaluation are more likely to complete recovery. Whereas, older age, symptomatic 

duration longer than 3 months, high BMI and type 2 SIS in MRI are poor prognostic factors for 

recovery with conservative tretment. 
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