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1. GIRIS ve AMAC

Impingement, sozliikte vurma, carpma veya darbelenme anlamlarimi tasir. Literatiirde

impingement sendromu; sikisma sendromu ile es anlamli olarak kullanilmaktadir.

Omuz eklemi viicutta en genis hareket kabiliyetine sahip olan eklemdir. Bu nedenle
travmalara en agik eklemlerden biridir. Omuz agrisinin en sik nedenlerinden biri rotator manset
lezyonlaridir. Rotator manset lezyonlarinin % 95’inin  nedeni ise subakromial sikigsma

sendromudur(1).

Sikisma sendromu, korakoakromial arkin rotator manset tendonlari {izerine basisi ile olusan

ve fleksiyon, abdiiksiyon ve dis rotasyonda agr ile karakterize bir sendromdur(2,3).

Patoloji, akromionun 6n 1/3’{iniin alt yiizeyi ve 6n kenarinda, korakoakromial bagda ve
akromioklavikiiler eklemdedir(1,4,5). Bununla birlikte rotator mansette; oOzellikle de

supraspinatus tendonunda dejeneratif degisikliklere rastlanilabilir(2).

Subakromial ~ sikisma sendromunun etiyolojisi primer sikisma, sekonder sikisma,
subkorakoid sikisma ve internal sikisma sikisma olarak dort alt boliime ayrilmistir. Primer

sikigsma ise kendi i¢inde intrensik ve ekstrensik sikisma olarak iki grupta incelenir(6).

Intrensik sikismanin en 6nemli nedeni Lindblom ve Palmer’m 1939°da, Moseley ve
Goldie’nin 1963’te, Rotman ve Parke’in 1965°te, Rathburn ve Macnab’in 1970’te belirttigi gibi
supraspinatus tendonunun distalinde tiiberkiiliim majusa yapigma yerinin hemen proksimalindeki
avaskiiler bolgenin varligidir. Rotator mansetin patolojik degisikliklerinin bir ¢ogu bu bolgede

olmaktadir(7).

Ekstrensik sikigsma rotator mansete distan etki ederek tekrarlayan zorlanmalara ve sekonder
degisikliklere yol agan subakromial dikensi ¢ikinti, akromion kirigi, 0s akromiale,
akromioklavikular eklem osteofitleri ya da tiiberkiiliim majus eksositozlar1 gibi rotator mansetin
bulundugu boslukta azalmaya neden olan durumlarda goriiliir(6). Ekstrensik sikigsma, sikisma

sendromunun % 75’ini olusturmaktadir.

Sekonder sikismanin nedeni ise glenohumoral eklemin instabilitesi nedeni ile supraspinatus

cikisinin goreceli olarak azalmasidir(8).



Bu patoloji 6dem, enflamasyon ve agriya yol agarak omuz fonksiyonlarini biiyiik oranda
azaltmakta, agr1 ve fonksiyon kisitlilig1 hastanin yasam kalitesini 6nemli dlgiide etkilemektedir.
Patofizyolojinin bilinmesi tan1 ve tedavide anahtar rol oynamaktadir. Dogru taninin konulup
uygun tedavinin uygulanmasi ile hastalarin omuz agris1 ve hareket kisitlilig1 giderilerek yasam
kaliteleri artirilmakta, patolojinin devam etmesi durumunda gelisebilecek rotator manset

tendonlariin tam olmayan yada tam kat yirtiklar1 dnlenebilmektedir.

Subakromial sikigma sendromu tanisi alan hastalar, hastaligin evresine gore konservatif ya
da cerrahi olarak tedavi edilirler. Neer tarafindan, uygulanacak diizenli bir konservatif tedavi ile
vakalarin  blyllk  ¢ogunlugunun  cerrahi  tedavi  gerektirmeden  iyilesebilecegi
vurgulanmistir(1,5,8,9). Literatiirde hastalarin cerrahi olmayan tedavilere % 33-90 arasinda
cevap verdikleri bildirilmistir. Konservatif tedaviler arasinda NSAII’ler ile agr1 kontrolii, fizik
tedavi modaliteleri, egzersiz uygulamalar1 yer almaktadir. Gerekirse lokal steroid ve anestezik
enjeksiyon uygulamasi yapilabilir. 3-6 ay i¢inde konservatif tedaviye yanit alinamazsa cerrahi

tedavi Onerilmektedir.

Calismamizin amact; subakromial sikisma sendromu nedeni ile Cerrahpasa Tip Fakiiletesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali polikliniginde ilk degerlendirmeleri yapilarak
subakromial sikigma sendromu tanisi konulan ve konservatif tedaviye alinan hastalarin altta
yatan patoloji, meslek, yas, kilo, cinsiyet, birlikte bulunan ek saglik problemleri, aligkanliklar
(alkol, sigara) ve uygulanan tedavi protokolleri de goz Oniinde bulundurularak takip siireleri
icindeki seyirleri ve bu siire sonunda elde edilen sonuglarin istatistiksel olarak degerlendirmeyi
amacladik. Elde ettigimiz sonuglarin poliklinigimize omuz agris1 sikayeti ile basvuran ve
subakromiyal sikisma sendromu tanist konulan hastalara yaklagima, uygulanacak konservatif
tedavinin secimine, cerrahi tedavi endikasyonunun dogru konulmasina, hastaligin prognozunun

ve uygulanan tedavinin sonuglarinin 6ngdriilmesine yardimei olacagini diisiindiik.



2. KISALTMALAR

ATK. e Arkadaslar1

SAS e Subakromial Sikisma
MRG:....oiiieeeeee e Manyetik Rezonans Goriintiileme
EHA Eklem Hareket Araligi
ML Muskulus

MR-A e Manyetik Rezonans Artrografi
VLDl Bunun gibi

AP Antero-Posterior
DM Diyabetus Mellutus

VK oo Viicut Kitle Indeksi

ASES: ..o American shoulder and elbow surgeons
VAS: e Viziiel Analog Skala

FONK: oo Fonksiyon
N Olgu sayis1
SIS Subacromial impingement syndrome

BMIi . Body mass index



3. GENEL BIiLGILER

3.1. TARIHCE

Bilindigi gibi omuz ekleminin tendon kilifi ve subakromial bursa birbiriyle siki sikiya
baglantilidir. Bu yapilardan birindeki patolojik degisiklikler iizerine yapilan bir arastirma, ayni
zamanda digeriylede iliskili olmalidir. Tarihsel bir degerlendirme yapildiginda; bu iki yapinin

patolojik ve klinik aragtirmalarina iligkin karisik bir stire¢ oldugu goriilebilmektedir.

On sekizinci ylizyildan beri yazili kaynaklarda rastlanilan rotator manset sorunlarina giincel

yaklasim 20. Yiizyilda gelistirilmistir.

Rotator manset ile ilgili ilk resimli anatomik calismalar, Munro’nun 1788’deki "insan
viicudunun tiim bursalar" isimli tezinde yer almistir(10). Omuz travmasindan sonra gelisen
tendon yirtig1 {izerine ilk calisma 1834’de Smith tarafindan, ingiltere’de London Medical

Gazette’de yaymlanmustir.

Subakromial bursadaki hastaliklar1 ilk inceleyen Jarjavay, 1867°de birkag vakaya
dayanarak subakromial bursitin genel bir tanimimi yapmistir. Gorilisleri Heineke ve Vogt
tarafindan biraz degistirilip ayrintilar1 gelistirilmistir. 1872°de Fransa’da, Duplay, bir travma
sonrast omuz ekleminde gerginlesme ve agr1 ile karakterize olan hastalik tablosunu ¢izmek i¢in
"periartritis humeroskapularis" terimini ortaya atmistir. Duplay otopsi incelemelerinde; Klinik
tablonun, omuz eklemi travmasini takiben ¢ikik sonrasi agr1 ve kisitliliga bagli gerginlesme
nedeniyle ortaya ciktigina ve bu hastaligin patolojik temelinin, subakromial ve subdeltoid

bursada yattigina inanmistir(11,12).

Duplay’in goriisleri, Tillaux ve Desche tarafindan desteklenmesine ragmen, Gosselin,
Duronea, Desplats, pingaud ve Charvot gibi kisiler ayni tablonun travmadan baska romatizmal

hastaliklar veya norit durumlarinda da goriilebilecegini belirtmislerdir(12,13).

Ayni donemlerde Almanya’da Colley ve Kiister periartritis humeroskapularis konusunda
yaptiklar1 rontgenografik calismalarinda bazi olgularda subakromial bursada kalsifikasyon

gozlemlemistir. Stieda, kalsiyum kiitlelerinin subakromial bursanin duvarinda ve lumeninden



kaynaklandigin1 disiinmiistii. Bu yeni bulguyu “Bursitis Calcarea Subacromialis” olarak

adlandirmislardir(12,14).

Rotator manset lezyonlarina modern yaklasimin onciisi Codman olarak bilinir. 1934
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yayimlanan “The Shoulder” adli kitabinda periartritis
humeroskapularis’in yalnizca subakromial bursada lokalize bir hastalik olmakla kalmayip ayni
zamanda omuz ekleminin tendonlarinda meydana gelen patolojik degisiklikler oldugunu
bildirmistir. Ayrica bu kitapta rotator manset yirtiklarinin sikligi, belirti, bulgular ve tedavi
yontemlerini kapsamli bir sekilde anlatmistir. Bu kitaptaki bilgiler 1s18inda diinyada ilk rotator
manget tamirini 1909 yilinda Codman’in gergeklestirdigi diisiiniilmektedir(12,14-16).

Zamanla omuz eklemi Dbolgesindeki hastaliklar, periartritis humeroskapularis
tamimlamasindan yavas yavas ayrilmaya baslamistir. Sievers akromioklavikiiler eklemdeki
artritis deformansin periartritis humeroskapularisi andiran bir klinik tablo olusturabildigine
dikkat cekmis, Bettman ile Mayer ve Kessler ise biseps tendonunda intertiiberkiiler oluktan
gecerken meydana gelen sekil bozukluklarini ortaya ¢ikarmistir. Payr ise omuz ekleminin travma
Oykiisli olmaksizin uzun siiren hareketsizlige bagli olusan klinik tabloyu incelemistir. Wellish,
humerusun iizerindeki deltoid kasin yapisma yerinin apofizitisini tanimlayarak ona
“deltoidalgia” adin1 vermistir. Schar ve Zweifel os akromiale vakalarinda omuz hastaliklarini

incelemislerdir(12,14,17).

Birgok yazar subakromial sikismayr omuzun kronik yaralanmalarimin bir nedeni olarak
kabul ederken; Codman, Armstrong, Hammond, McLaughlin, Moseley, Smith-Petersen ve ark.
ile Watson-Jones gibi yazarlar bu semptomlarin giderilmesi i¢in tam akromionektomi veya

lateral akromionektomiyi 6nermislerdir(18-24).

1931 yilinda Meyer tarafindan akromionun alt yiiziiniin rotator manget yirtiklarinin ana
nedeni oldugu ilk kez savunulmustur. 1972°de ise Neer rotator mansetide i¢eren subakromial
sitkisma sendromunun akromion O6n 1/3’{iniin alt yiizii, korakoakromial bag ve baze de
akromioklavikiiler eklemdeki degisikliklerle beraber oldugunu bildirmis, rotator manset

yirtiklarinin % 95’ini sikismaya baglamistir(1,25).

Sikigma sendromu veya “impingement syndrome” terimi 1972 yilinda Charles Neer

tarafindan yayginlastirilmistir. Neer inceledigi 100 skapulanin 11 tanesinde mekanik sikismayi
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gostermistir. Aynmi calismada korakoakromial bagin c¢ekilmesi ile rotator manset ve humerus
basinin tekrar tekrar sikismaya maruz kaldigr goriilmiistii. Akromionun anteroinferior ylizeyi
iizerinde olusan dikensi kemik ¢ikintilarin1 saptamis ve buna bagli olarak akromionun 1/3
anteroinferior yiizeyinde patoloji oldugunu vurgulamistir. Neer ; biiylik tiiberkiil ve bisipital
oluga yapisan m. Supraspinatusun omuz notral pozisyondayken korakoakromial arka anteriordan
uzandigini, bundan dolayr omuzun 6ne fleksiyonu ile bu yapilarin korakoakromial ark altinda
stkismast gerektigini savunmustur. Teshisi kanitlamasi agisindan da subakromial bolgeye

lidokain enjekte edilmesinin agriy1 gegici olarak azalttigini ortaya koymustur(1).
Neer ; sikisma sendromunu ii¢ evreye ayirmisgtir:

1. Evre : 25 yasin altindaki hastalarda gordiigiinii, subakromial dokularda 6dem ve
kanamanin mevcut oldugunu ve bu durumun geri doniisiimlii olabilecegini belirtti.

2. Evre : 25 ile 40 yas arasindaki hastalarda goriildiigiinii, bu olgularda tipik olarak
rotator mansetin etkilenerek fibrozis ve tendinit olustugunu belirtti.

3. Evre :40 yasin istiideki hastalarda dikensi kemik ¢ikintilarin goriildiigiinii ve tendon

kopmalarinin bu evrede meydana geldigini belirtti.

Neer evre 1 ve 2 de cerrahi olamyan tedavinin 6nemini vurgularken, ameliyat yapildigi
takdirde deltoid kasmmin akromiona yapisma yerinin korunmasi gerektigini, anteroinferior
akromion alt ylizeyinin diizgiin rezeksiyonunun yapilmasini, diger sikisma nedenlerinin dikkatli
olarak arastirilip bu hastalara 6zenli postoperatif rehabilitasyonun dikkatlice yapilmasi

gerektigini vurguladi(1,26,27).

Son 25 yil i¢inde rotator mansetin biyomekanigi, patolojik anatomisi, lezonlarmin tani ve
tedavi yontemleri lizerine yogun klinik ve laboratuvar ¢aligmalar1 yapilmistir. Artroskopi ve yeni
fiksasyon yontemlerinin de gelistirilmesi ile, 1980’leri sonlarindan itibaren akromiyoplasti

artroskopik yontemlerle yapilmaya baglamistir(28,29).

1990 yillarinda mini agik tamir, 2000’den sonra ise tam artroskopik tamir yayginlagmistir.
Bir yandan subakromial dekompresyon ve rotator manget tamiri iizerine yeni yontemler

gelistirilirken diger yandan mekanik ve patoanatomik ¢aligmalar stirdriilmektedir(16,28,30,31).



3.2 OMUZUN YAPISAL VE FONKSIYONEL ANATOMISI

Omuz eklemi, st ekstremitenin gévdeye baglantisim1 saglayan, viicudun en kompleks
eklemidir. Eklemin {i¢ boyuttaki hareketi elin fonksiyonel bir ark i¢inde viicudun her bolgesine
ulasabilmesini saglar(32). Ancak bu hareket serbestligi eklem stabilitesinin saglanmasini
giiclestirir. Stabilitenin saglanmasinda kaslar ve ligamanlar biiyiik rol oynar. Basit bir eklem
olmayan omuz eklemi glenohumeral eklem, akromiyoklavikuler eklem, sternoklavikuler eklem
ve skapulotorasik eklemden olusur.Klavikula, skapula ve humerus omuz kusagmin kemik

yapisini olusturur (32,33)(sekil 1).

A. Anterior B. Posterior
Coracold process
Acromion Glenold cavity Scapilirnokhy® TN prCse
Scapular notch Clavicie
Clavicle Acromion
Manubrium Superior border
Head of humerus < 7 Superior angle el
ey "8y, v\'V/ ; . y / Head of humerus

Groater tuberclo 2\ ‘

Lesser tubercle \' .

Surgicalneck - ____ o Supraspinous /" Greater tubercle
Crest of ) fossa \ \ i

greater tubercle = Neck Spine ' S

sulcus = - Subscapular fossa — { - < Anatomical neck
Crestof " tossa Neock Surgical neck
lesser tubercle Infraglencid Medial border

Do Medial border
Lateral bordor Scapula Infragiencid
Detoid tuberosity tubercle —— Shaft of humerus
Inferior angle ¥ Lateral border Deltoid tuberosity
Inferior angle Scapula

Sekil 1: Omuz kusagini olusturan kemik yapilarin 6nden (A) ve arkadan (B) goriiniisii. ( Tank

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

a) Omuz Kusaginin Kemik Yapisi

Kavikula: Kaslarin yapigsma yeri ve altindaki norovaskiiler yapilarin koruyucu bir bariyeri
olarak gorev yapan klavikula ayrica omuz kompleksini stabilize ederek, omuzun, pektoral ve
diger aksiyohumeral kaslarin aktivasyonu ile mediale dogru yer degistirmesini de onler. Aksiyal
iskelet ile iist ekstremite arasindaki baglantiyr saglar. Klavikulaya {i¢ ligaman yapisir; medialde
kostaklavikular ligaman, lateralde konoid ligaman ve posterolateralde trapezoid ligaman(32). 2/3
medial kismi konveks ve kalin, 1/3 lateral kismi konkav, dar ve diizdiir. Kaslar klavikulaya
sadece alt ve arka taraftan yapisir, iizerinde uzanan m. platisma disinda 6n kenarina kas

yapismaz(34).
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Skapula: Toraksin posterolateralinde, 2- 7. kostalar arasinda uzanan genis, ince, liggen bir
kemiktir. Skapulanun gévdesi koronal planda 30-45 derecelik 6ne agilanma yapar. Esas olarak
kaslarin yapisma yeri fonksiyonunu goriir. Konveks arka yiizii spina skapula ile supraspindz
fossa ve infrasindz fossa olarak ikiye ayrilmistir. Spina skapula deltoid kasi i¢in origo, trapezius

kas1 i¢in insersio gdrevini tistlenir.

Akromiyon, rotator mansetin i¢inde yer aldig1 boslugun catisin1 olusturan yapilardan biri
olup akromiyonun sekilsel farkliliklari, kilif iizerindeki temas1 ve yiiklenmeyi etkileyebilir (35,
36). Bigliani ve Morrison kadavralar iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada ii¢ tip akromion tespit

etmiglerdir(sekil 2)(36).

Tip 1: Akromionun diiz (flat) bir alt yiizeyi vardi. %17 oraninda tespit edilmistir.
Tip 2: Akromionun kavisli (curved) bir alt yiizeyi vardi. %43 oraninda tespit edilmistir.
Tip 3: Cengel (hooked) akromion olarak adlandirilmistir. %40 oraninda bulunmasina

ragmen rotator manset yirtigi olan hastalarin % 70’inde gézlenmistir.

Sekil 2: Bigliani ve ark. tarafindan tanimlanan ti¢ akromion tipi. (Rockwood CA., Matsen FA III,
editors. The Shoulder. Vol 1. 4" ed. Philadelphia: Saunders-Elsevier; 2009.)

Saglikli bireylerde akromiyonun tabani ile humerus basi arasindaki mesafe kigisel farkliliklar

gostermekle birlikte ortalama 6-10 mm arasindadir(37).

Korakoid ¢ikinti, skapula glenoidinin boynunun tabanindan ¢ikar ve dis yana dogru ¢engel
seklinde kivrimlhidir. Korakoid biseps kasinin kisa bast ve korakobrakiyalis kasinin baslangig,
pektoralis mindr kasimmin sonlanma yeri olarak fonksiyon goriir (34). Korakoide yapisan

ligamanlar ise korakohumeral, korakoklavikuler ve korakoakromial ligamanlar olarak
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isimlendirilir.  Korakohumeral  ligaman omzun inferior  subluksasyonunu  onler.
Akromioklavikuler ligaman akromioklavikuler eklemin ve klavikulanin asagi-yukari
stabilitesinde Onemlidir. Bu ligamanin yirtilmas: ve kesilmesinde klavikula yukar1 ve arkaya
deplase olur. Korakoid ¢ikintinin posterior yerlesimi, kivriminin anterolaterale dogru belirgin

olmas1 veya malunionu korakoid sikisma sendromuna neden olabilir (37,38).

Humerus: Yar sferoid olan kaput humeri ile glenoid fossaya eklem yapar ve {ist
ekstremitenin en bliyiik , en uzun kemigidir. Proksimal humerus; bas, humerus safti, bisipital
oluk, biyik ve kiigiik tiiberkiilden olusur. Tuberkulum majus lateralde yer alir. M.
Supraspinatus, M. Infraspinatus ve M. Teres minor buraya baglanir. Tuberkulum minus
humerusun &n i¢ kisminda bulunur ve M.Subskapularis buraya yapisarak baslar (32,34,38). Iki
tiiberkiil arasindan M. Biceps brakinin uzun basmin tendonu geger. Humerus basi ile safti
arasinda 130-150 derecelik bir ag1 yaparken medial ve lateral epikondiler diizleme gore 26-31
derece retroversiyondadir (34,39).

b) Omuz Kavsag Eklem ve Ligamanlar:

Insan viicudunda en fazla hareket agikligina sahip eklem olan omzun bu genis hareket
kabiliyeti 3 diartrodial ekleme baglidir: Glenohumeral, akromioklavikular ve sternoklavikular
eklem. Bunlara, tam bir eklem goriintiisii olmasa da skapulatorasik yiizeyi de ilave etmek

gerekir. Omuz eklemi ligamanlar1 omuz stabilitesi i¢in dnemlidir(32-34)(Sekil 3).

Glenohumeral Eklem: Glenohumeral eklem (GHE) humerus basi ile glenoid fossa
arasindaki top-yuva tarzi eklemdir. Humerus basiin % 30’u glenoid ile eklemlesme yaparken bu
oran labrum sayesinde %75 ‘e ¢ikar (33,38). Eklem yiizeylerindeki kemik temasimin minimal

olmas1 ekleme genis bir hareket serbestligi saglar.

Eklemin stabilizatorleri statik ve dinamik olarak ikiye ayrilir. Kapsiil, labrum,
glenohumeral ve korakohumeral ligamanlar statik, rotator manset kaslar1 ise dinamik

stabilizatorlerdir.
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Sekil 3: Glenohumeral, akromioklavikiiler ve sternoklavikiiler eklem ve ligamanlari. ( Tank PW.,

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

Glenoid labrum glenoid fossanin kenarinda fibréz kikirdak yapida, halka seklinde bir
olusum olup glenoid fossay: derinlestirerek humerus basi ile olan temas yiizeyini arttirip eklemin
stabilitesine katkida bulunur. Kapsiil genis bir alanda humerus basinin etrafin1 sarar, glenoid
cevresinde sikica kemige yapisir. Hacmi 10-15 ml’dir ve humerus baginin iki katidir. Bu durum
ekleme genis hareket acikligi saglar; fakat ayni zamanda eklem stabilitesinin azalmasina yol
acar. Eklem kapsiiliiniin inferiora rotasyonu ve elevasyonuna izin verecek sekilde gevsek
yapidadir. Kapsiiliin yapisin1 glenohumeral ligaman destekler. Bu ligaman iist, orta ve alt olmak
iizere ii¢ kisimdan olusur ve kapsiiler ligaman olarak isimlendirilir. Ust glenohumeral ligaman,
korakohumeral ligaman ve supraspinatus tendonu ile birlikte humerus basinin asagi kaymasini
engeller (40). Orta glenohumeral ligaman 90°’nin istiindeki abdiiksiyonda kolun dis rotasyonunu
smirlar ve omzun anterior stabilizasyonunda énemlidir. Alt glenohumeral ligaman, iclerinde en
uzun ve en giiclii kisim olup glenoid labrumun inferiorundan ¢ikar ve humerus boynuna yapisir.
Ozellikle omuz ekleminin abdiiksiyon ve dis rotasyonunda eklemin antero-inferior stabilitesinin
saglanmasinda onemlidir (40,42). Ayrica eklemin On tarafinda korakoid ¢ikintidan tiiberkiilum

majusa uzanan korakohumeral ligaman dig rotasyonu sinirlar.
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Eklemin dinamik stabilizatorleri olan rotator manset kaslarindan subskaplaris onde,
supraspinatus tistte, infraspinatus ve teres minor kaslari arkada bulunur. Bu kaslarin aktivitesi
humerus basinin glenoid kavitede santralize olmasini saglar (41). Erekt pozisyonda (kol yanda ve

yalnizca kendi agirligini tasimasi durumunda) en 6nemli stabilizator supraspinatus kasidir.

Akromioklavikular eklem: Klavikulanin lateral ucu ile akromion arasinda olusur. Eklem
yiizeyleri fibrokartilaj doku ile kapli olup genellikle intraartikiiler bir disk ile ayrilmistir.
Akromioklavikular eklem yukarida ve asagida akromioklavikular baglar ile takviye edilen zayif
ve gevsek bir kapsiile sahiptir. Klavikula ile korakoid ¢ikinti arasindaki korakoklavikular
ligamanin lateral pargasina trapezoid, medial pargasina koroid ligaman denir. Bu ligamanlar
klavikulay1 skapulaya sikica tutturur ve skapulanin akromioklavikular eklem etrafinda donmesini
onlerler(42). Akromioklavikular eklemin yukar1 ve asag1 hareketi, omuz abdiiksiyonunun ilk 20°

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

Klinik olarak bu bolgedeki en 6nemli yap1 korakoakromial arktir. Bu ark korakoid ¢ikinti,

akromion ve arada baglantiy1 saglayan korakoakromial ligamandan olusur(Sekil 4 ).

. Coracoacromial ligament
Acromion

Coracoid process

Supraspinatus tendon

(fused to capsule) Coracohumeral ligament

— Biceps brachii tendon (long head)

Infraspinatus tendon

0§ Supe! ole sral lig >
(fused to capsule) Superior glenohumeral ligament

,
5|
I .
W Subscapularis tendon

Glenoid cavity (cartilage) (fused to capsule)

v ¢ \
\ % f
Jhod
Teres minor l(‘l1(|()n/.", Y ¢

(fused to capsule) Middle glenohumeral

ligament

Insertion of synovium
{enlarged for depiction)

Inferior glenohumeral % :\;‘
ligament 4 |

Sekil 4: Korakoakromial arki olusturan yapilar. (Netter FH. Netter’s Orhtapaedics. Greene WB.
Ed., 1% edition. North Carolina: Saunders; 2006.)
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Korakoakromial bagin {i¢ tipi tanimlanmaktadir:
1-  Kuadrangular-dort koseli tip
2-  “Y” sekilli
3-  Genis bant(47).

Genel olarak korakoakromial bagin “Y” sekilli tipinin daha sik gorildiigi
bildirilmistir(47,48).

Korakoakromial arkin iistiinde M. Deltoideus kasi, altinda ise sirastyla subakromial bursa,
rotator manset tendonlar1 ve humerus basi bulunmaktadir. M. bisepsin uzun baginin tendon
korakoakromial bag ile kismen birlesip, m. supraspinatus ve m. infraspinatus kaslar1 arasindaki
rotator araliktan menseti gecerek tiiberkiiliim supraglenoidaleye yapisir(14,41). Humerus basini
ve rotator manset tendonlarin1 dogrudan travmadan koruyan bu yapt ayn1 zamanda humerus

basinin yukariya dislokasyonunu da énler (40,41).

Sternoklavikular Eklem: Ust ekstremite ile aksiyel iskelet arasindaki tek eklemdir. Omuz
kavsagini ve st ekstremiteyi toraksa baglar. Manubrium sterni ile Klavikula proksimali
arasindaki eklemdir. Iki eklem yiizeyi arasinda fibrokartilajendz bir disk veya meniskiis bulunur.
Elevasyon ve depresyon klavikula ile disk arasindaki eklemde olusurken, anteroposterior ve
rotasyon hareketi disk ile sternum arasinda olusur. Anteroposterior yonde hareket ortalama 35°,
rotasyon hareketi ise 44-45°°dir. Sternoklavikular eklemin elevasyonu 30-35°’dir ve bu hareketin

¢ogu kol elevasyonunun 30-90° arasinda olusur (33,38).

Skapulatorasik Eklem: Gergek bir eklem olmayip fonksiyonel eklem olarak ifade edilir.
M. Serratus Anterior skapulanin medial kenarma yapisir ve skapulanin altindan gegerek ilk
dokuz kostanin 6n dis kenarinda sonlanir. Skapulatorasik hareketin 6nemli bir kism1 bu kasin
fasyas1 ile toraksin fasyasi arasinda olusur. Ust ekstremitenin mobilite ve stabilitesi igin

skapulatorasik eklemin normal fonksiyona sahip olmasi gerekir (38).

¢) Omuz ekleminin Bursalari

Bursalar fonksiyonel olarak normalde kaslar arasinda yer alan ve eklem hareketlerini

kolaylastiran, fasiyal araliklarin birlesmesiyle olusmus keselerdir. Normalde damarsizdirlar ve

15



yiizeyleri kaygan oldugu i¢in Ozellikle sert dokular arasinda yer alirlar. Omuz eklemi

komsulugundaki bursalar:

Subakromial-Subdeltoid bursa: Deltoid kas ile kapsiil arasinda yer alir. Rotator kilif ile
korakoakromial ligaman-akromion arasinda uzanan sinovyum ile doseli bir kesedir. Omuz
eklemi hareketleri sirasinda rotator manget ve akromiyon-akromiyoklavikiiler eklem arasinda
kayganlig1 arttirarak hareketi kolaylastirir. Bursanin dis kisminda 1-2mm kalinliginda yag
tabakas1 bulunur. GHE ile iliskili degildir. Yapisiklik ya da 6dem yoksa kapasitesi 5-10 ml’dir.

Subskapular bursa: Subsakupar kasin iist kismi ile glenoidin boynu arasinda yer alir.

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

Infraspinatus bursasi: Infraspinatus tendonu ile kapsiil arasinda yer alir, bazen ekleme

acilabilir.

Subkutan akromial bursa: Akromion iist yiiziinde yer alir.

d) Omuz kusagi kaslari

Omuz eklemi ile iligkili kaslar iistte m. supraspinatus, altta m. triseps uzun basi, 6nde m.
subskapularis, arkada m. infraspinatus ve m. teres minor, eklem i¢inde m. biseps uzun basidir.
M. deltoideus 6nde, arkada ve yanda omuz eklemini sarar. Omuz eklemi hareketine katkida
bulunan diger kaslar; m. trapezeus, m. pectoralis major, m. latissimus dorsi, m. levator skapula,

m. teres major, m. korakobrakialis ve m. serratus anteriordur(35,44)(sekil 5).

Rotator manset; 6nde m. subskapularis, listte m. supraspinatus ve arkada m. infraspinatus
ve m. teres mindr kaslarindan olusur. m. subskapularis internal rotasyon gorevini goriirken, m.
supraspinatus bas depresserii ve bazi durumlarda da internal rotator seklinde calisir. m.
infraspinatus ve m. teres mindr ise eksternal rotatordur. Bu kaslar dinamik glenohumeral

stabiliteyi saglar(35,45,46)(sekil 6).

M. infraspinatus ve m. teres minor kaslar1 rotator mansetin posterior kismini olusturur. M.
infraspinatus triangular bir kastir. Kanlanmasi supraskapular arterin iki dali ile saglanirken, m.

teres mindriin kanlanmasi posterior humeral sirkiimfleks arter ile saglanir. M. teres minor
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skapulanin dorsolateral kenarindan, m. infraspinatus ise fossa infraspinatustan kaynaklanir ve her
ikiside humerusun tuberkiiliim majusuna yapisirlar. M. infraspinatus kasi C4-C6 koklerinden
cikan supraskapular sinir tarafindan, m. teres minér ise C5-C6 koklerinden ¢ikan aksiller sinirin
posterior dali tarafindan innerve edilir. Bu iki kas humerusun eksternal rotasyonunu

saglar(33,34).

M. subskapularis skapulanin kostal yiiziinden kaynaklanir, humerusun kiigiik tiiberkiiliine
yapisir. Omuzun abdiiksiyonu, internal rotasyonu ve humerus basinin depresyonundan
sorumludur. Kanlanmasi subskapular arterden saglanir. C5-C8 koklerinden ¢ikan Subskapular

sinir tarafindan innerve edilir(34,44).

M. supraspinatus spina skapulanin iizerindeki fossadan kaynaklanir. Humerusun biiyiik
tiiberkiiliine yapisir. Supraskapular sinir tarafindan innerve edilir. Supraskapular arter tarafindan
beslenir. Aktif omuz hareketi sirasinda glenohumeral kompresyona katkida bulunur, omuz
abdiiksiyonu sirasinda deltoid yardimecr olur. Subakromial ve subdeltoid bursalar m.

supraspinatusun ylizeyinde bulunur, bu kas1 m. deltoideustan ayirir(33,34).

Bu dort kasin tendonlari, humerus yapisma yerlerinin hemen yakininda,1.5-2 cm kala
birlesir. Kola yaptirdiklari i¢ ve dis rotasyon hareketleri diginda asil 6nemli gorevleri, deltoid ve
pektoralis major kaslarinin fonksiyonlari sirasinda humerus basini glenoid fossada tutmak,

abdiiksiyonun ilk 15°-20° sini saglayarak deltoid kasinin moment koluna destek olmaktir(49).

M. subskapularis ve m. supraspinatus tendonlari, bisipital olugun iizerinde, m. bisepsin
uzun basi i¢in bir tendon kilifi olusturacak sekilde birlesirler. Bu birlesik tendon derinlestikge,
fibrokartilaj bir yapr kazanarak bisipital oluga yapisir. Bu olusumun hemen iizerinden gecen
transver humeral bag ise, kolun hareketleri sirasinda m. biseps tendonunun oluk i¢inde kalmasini
saglar. M. biseps tendonu ise gerildiginde humerus basini glenoide dogru bastirarak, rotator

mangetin fonksiyonuna yardimci olur(49,50).

M. deltoideusun 6n, orta ve arka olmak iizere ii¢ parcasi vardir. On ve orta deltoid lifleri
koronal, scapular ve parasagital planlarda tiim acilarda aktiftir. Arka deltoid lifleri ise omuzun
onemli bir ekstansoriidiir. Kolun 110° ve {izerindeki elevasyouna katkida bulunur. Aksiller sinir
tarafindan innerve edilir. Kanlanmasi ise posterior humeral sirkiimfleks arter tarafindan

saglanir(34).
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Rotator aralik trianguler bir alandir. Bu alani m. subskapularisin {ist kenar1 ve m.
supraspinatusun 6n kenari sinirlar ve kapsiil tarafindan kopriilesir. Aralik i¢inde korakohumeral

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

Trapezius muscle (a\n) o
©Omohyoid muscle (cut) Omohyoid muscle (cut] Suprascapular artery and nerve - Deftold mu
Supraspinatus muu:le : (eut) Acromion (cut and r:l:ew)
Su natus muscle
Levator ulae Inf muscle
muscle (cuf) Teres minor muscie

Lt |

Teres major muscle

rcumflex rartery
(aun through triangular space)

Long head of e
triceps brachii muscle (

Sekil 5: Omuz eklemini olusturan kaslar. Sagda yiizeyel tabaka, solda derin tabaka posterior
acidan gosterilmistir. ( Tank PW., Gest TR. Atlas of Anatomy. 1% ed. Lippincott Williams &
Wilkins; 2009.)

Teres minor tandon ;
(ghosted)

Sekil 6: Rotator manget kaslarinin posterior(A), anterior (B) ve lateral (C) goriiniimii. ( Tank

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

Subakromial sikisma sendromunun fizyopatolojisinin anlasilmasinda omuz eklemi

biyomekaniginin bilinmesi gereklidir.

Omuz eklemi; glenohumeral eklem, akromioklavikiiler eklem, sternoklavikiiler eklem ve
skapulotorasik eklemden olusan bir komplekstir. Bu eklemlerden en mobil olami skapula ile

glenoid arasindaki glenohumeral eklem olup, ii¢ boyutta hareketi vardir(51).

Omuzun diger bir ¢ok biiyiik ekleme gore global bir hareket sinir1 vardir. Humerus eklem
yiizii superomedial yerlesimde hemisferik yapidadir(51). Bunun karsisinda kiigiik, s1g bir glenoid
fossa mevcuttur. Glenoid fossa, humerus basinin ancak %50’ sini,eklem yiiziiniin ise 1/3’{inii
kaplar. Buna karsin eklem yiizii fibrokartilojindz bir labrum ile genislemistir. Bu labrum, glenoid
ile humerus basinin iliskisini %75 vertikal ve %56 transver olarak arttirir(51,52,53). Bu nedenle

omuz stabilitesi kemik yapidan ¢ok, ¢cevredeki baglar ve kaslar yardimi ile saglanir(45).

Omuz hareketlerini incelerken humerusun skapulaya gore konumunu referans almak
kolaylik saglar. Kol normal pozisyonda, viicudun yaninda iken glenoid kavite 6ne ve laterale

bakar, humerus skapulaya gore minimal medial rotasyon seklinde durur.

Humerus basi ile glenoid arasindaki hareket, kayma ve yuvarlanma kombinasyonu
seklindedir. Intraartikiiler deplasman radyolojik calismalarda ilk 30° elevasyonda 3 mm olarak
gosterilmistir. Labrum humerus basini igerde tutarak santralize eder ve kayma efektinin etkisini

gostermesine engel olur(54,55).

Omuzun fleksiyon, ekstansiyon, abdiiksiyon, addiiksiyon, i¢ ve dis rotasyon ve

sirkumdiiksiyon hareketi vardir.

Fleksiyonda; kol one ve mediale hereket eder, humerus basinin glenoid kavite diizlemine
gore 90° ac¢1 yaptig1 bir eksende olusur. Omuz fleksiyonu 180°’dir. Korakohumeral ligamanin
posterior bolimii fleksiyon sonunda gerilerek harekete engel olur.Fleksiyon 3 fazda
incelenebilir;

1. Faz: Deltoidin 6n lifleri, korakobrakialis ve pektoralis major’un klavikuler lifleri

kasilir. Deltoid on lifleri primer kasdir.
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2. Faz: Yaklasik 50-60°°den sonra m.trapezius ve m.serratus anterior’un kasilmasi ile

skapula rotasyonu baslar.
3.Faz:120°’den sonra spinal kaslar devreye girer, hareket 180°’ye tamamlanir.

Ekstansiyon; Ekstansiyon hareketi 60°’dir. Korakohumeral ligamanin anterior bandi
hareketi sinirlar. Ekstansiyondan primer sorumlu kaslar deltoid arka lifleri ve M. latissimus dorsi
kaslart iken teres major ve minor kaslari yardimci kaslardir. Ekstansiyon i¢in skapulanin

addiiksiyonda olmasi gerekir.

Abdiiksiyon ve addiiksiyon; fleksiyon ve ekstansiyon planlarina gore 90° agili vertikal
diizlemde olur. Hareketin ekseni glenoid kavite diizlemine paralel horizontal planda humerus
basindan geger. Bu yiizden addiiksiyon kolu viicuda gore 6ne ve laterale tasir ve hareket skapula
diizleminde olusur. Glenohumeral eklemde abdiiksiyon 170-180°’dir. Glenohumeral ligamanin
orta ve alt bantlar1 abdiiksiyon sonunda gerilerek harekete engel olur. Abdiiksiyon ii¢ fazda

incelenebilir:

1. Faz (0-30°): Skapulanin hareketi minimaldir. Klavikula rotasyon yapmaz. Bu fazda
skapulohumeral ritm etkili degildir. Deltoid ve supraspinatus kaslari hareketi baslatan ana
kaslardir.

2. Faz (30-90°): Skapula yaklasik 20° doner ve skapulanin minimal protraksiyonu ve
elevasyonu ile humerusta 40° elevasyon olur. Bu fazda skapulahumeral hareketin 2:1
orani vardir. Skapulanin rotasyonundan dolay1 klavikulada 15° elevasyon olur ancak
rotasyon hareketi heniiz yoktur. Ikinci ve iigiincii fazda skapulanin toplam 60°’lik
rotasyonu akromioklavikuler eklemde 20° ve sternoklavikuler eklemde 40°’lik hareket
sayesinde miimkiindiir.

3. Faz (90-180°): Trapez ve serratus anterior kaslari da harekete katilir. 2:1 skapulohumeral
ritm devam eder. Spina skapula ile klavikula arasindaki ag1 10° daha artar. Skapulanin
rotasyonu devam eder ve artik skapula elevasyonu baglar. Bu fazda klavikula uzun ekseni
boyunca arkaya dogru 30-50° rotasyona ugrar ve 15°°den fazla elevasyon yapar. Ayrica
bu fazda humerus 90° dis rotasyon yaparak biiyiik tuberositasin akromiona ¢arpmasini

engeller.
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Eger klavikula donmez ve yukar1 kalkmazsa glenohumeral eklemdeki abdiiksiyon hareketi
120° ile siirh kalir. Eger GHE harecket etmezse abdiiksiyon hareketi sadece skapulatorasik
eklemdeki 60° derece ile sinirlanir. Eger abdiiksiyon sirasinda humerusun dis rotasyonu olmazsa
toplam 120° hareket miimkiin olur ki bunun 60°’si glenohumeral eklemde, 60°’si skapulatorasik

eklemde olur (52,56).

Addiiksiyon, 30-45°°dir. Bir miktar fleksiyon veya ekstansiyon yapmadan addiiksiyon
miimkiin degildir. M. Pektoralis major ve M. Latissimus dorsi addiiksiyondan sorumlu primer

kaslardir. Addiiksiyona yardime1 diger kaslar M. Teres major ve M. Subskapularisdir

Elevasyon; teorik olarak viicudun yanindaki kolun yukari kaldirilmasi ile olusan 180°°lik
bir harekettir. Bu erkeklerin %4’1, kadinlarin ise %28’inde miimkiindiir. Erkeklerde ortalama
deger 167°, kadinlarda ise 171° dir. Posterior elevasyon ise ortalama 60° dir(57,58). Notral
elevasyon skapula diizleminde gerceklesir. Bu diizlem viicut diizlemi ile 30°’1ik a¢1 yapar. Bu ac1
humerus basimin 30° retroversiyonu ile kompanse edilir. A¢1 6l¢iimii intrkondiler diizlem ile
humerus bag1 arasinda yapilir(56). Elevasyonun her 15°’sine kadar glenohumeral eklem 10°,
skapula ise harekete 5° katkida bulunur. Kolun elevasyonu kompleks bir harekettir ve {i¢ planda

incelenmelidir.

a) Hareket diizlemi
b) Skapulo-humeral ritm

c) Rotasyon merkezi

a)Hareket diizlemi: Notral elevasyon skapula diizleminde gergeklesir. Bu diizlem viicut
diizlemi ile 30°’lik a¢1 yapar. Bu a¢1 humerus basinin 30°’lik retroversiyonu ile kompanse edilir.

Fleksiyon sagital planda, abdiiksiyon koronal planda elevasyondur.

b)Skapulo-humeral ritm: Total elevasyon glenohumeral eklem ve skapulo-torasik hareket
kombinasyonu ile gergeklesir. Glenohumeral hareketein skapula hareketine orani cesitli
yayinlarda 2/1, 2.5/1 ve 1.25/1 olarak verilmistir. Ortalama deger 1.5/1’dir Kabaca bu oran
2:1°dir. Yani her 3°’lik elevasyonun 2°’si glenohumeral eklemden, 1°’si skapulotorasik

artikiilasyondan yapilir. Fakat bu oran elevasyonun her derecesinde ayn1 degildir. Glenohumeral
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eklem 60° fleksiyona ve 30° abdiiksiyona geldikten sonra skapula harekete ve fleksiyona
katilmaya baglar. Skapular hareketin terminal ara denilen 120° ve iistiinde ¢ok yavagladigi ve
kayboldugu goriiliir. Bu nedenle “bas iizeri pozisyonda” akromion ile humerus arasinda

potansiyel bir sikisma vardir(53,54,57,59).

c)Rotasyon merkezi: Humerus basi ile glenoid arasindaki kayma ve yuvarlanma
kombinasyonu seklindedir. Ancak labrum, humerus basim igerde tutarak santralize eder ve
kayma efektinin etkisini gostermesine engel olur. Omuz agrili olgularda humerus basinin
hareketinin ve rotasyon merkezi degismelerinin %50 oraninda patolojik oldugu bildirilmektedir
(53). Skapula daha kompleks bir hareket zinciri yapmaktadir. Ilk 60°’ye kadar skapula yerinde
kalir ya da merkezini degistirmeden minimal rotasyon yapar. Rotasyon merkezi 120°’ye kadar
spina skapula tiizerinde iken bu derecenin {istiinde glenoide dogru yer degistirir (51).
Akromioklavikuler ve sternoklavikuler eklem hareketlerine bakildiginda da bu hareket
diizleminin glenoide dogru yer degistirdigi gozlenebilir. Akromioklavikuler eklem hareketi

ozellikle 100° elevasyondan sonra artmaktadir.

Sirkiimdiksiyonda; humerus distal ucu bir koninin tabani, humerus basi koninin tepesi
kabul edilerek kola daire hareketi yaptirilir. Skapula harekete katilirsa sirkiimdiksiyon daha
genis yapilabilir.

I¢ ve dis rotasyonlar, dirsek 90° fleksiyon, kol 90° abdiiksiyonda iken internal ve eksternal
rotasyon 90°°dir. Kol 0° abdiiksiyonda iken bu deger internal rotasyon i¢in 90-95°, eksternal
rotasyon igin 70-80°dir. Internal rotasyonda M. Pektoralis major, M. Subskapularis, M.
Latissimus dorsi, M. Teres major primer kaslardir. Kol 0° abdiiksiyonda iken subskapularis
kasinin aktivitesi en iist diizeydedir. Internal rotasyona deltoid 6n lifleri de katilir. Eksternal
rotasyonda M. Infraspinatus ve M. Teres minor primer kaslardir. Ayrica deltoid arka lifleri de
harekete katilir. (52,60).

Omuz ekleminin istirahat pozisyonu, kolun viicudun yaninda sarktig1 durumdur. Bu durus;
erkeklerde +2,5° abdiiksiyon ve -1° addiiksiyon arasinda belirlenmistir. Kadinlarda bu deger

+5,2° abdiiksiyo ve +3,5° addiiksiyon arasindadir(53,57).

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

abdiiksiyon arasinda etkin olurken, ikincisi 50°-90° abdiiksiyon arasinda etkili oldugunu
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belirtmistir. Bazi yazarlar, glenohumeral rotasyon merkezinin sadece Smm oynadigini, bu
nedenle glenohumeral eklemin “ball in socket” eklem olarak ele alinmasi gerektigi

belirtmektedirler(54,61).

Kol viicudun yaninda iken kaldira¢ kolu ve moment 0’dir. Kolun abdiiksiyonu ile beraber
kaldirag merkezi eklemden uzaklagsmaya baglar. 30° elevasyonda kol kaldirag kuvveti,
maksimum kuvvetin %50’sine, 45° elevasyonda ise %71’ine ulagmis olur. 90° elevasyonda
maksimal diizeye ulasilir. Kolu abdiiksiyona getiren kaslara binen yiik dirsek fleksiyona

getirilerek azaltilir, ancak bu sirada m. infraspinatusun kasilmasi gerekir(54).

Akromioklavikiiler eklem ve sternoklavikiiler eklem hareketlerine bakildiginda bu hareket
diizleminin glenoide dogru yer degistirdigi gozlenebilir. Akromioklavikiiler eklem hareketi
ozellikle 120° elevasyondan sonra artmaktadir. Klavikulanin {i¢ boyutlu harekete izin vermesi

skapula rotasyonu ve kolun tam elevasyonu i¢in gereklidir(62).

Korakoakromial bag, korakoid ve akromion arasinda uzanan genis ve yelpaze seklinde bir
bagdir. Humerus basina bir miktar medial stabilite saglar. Korakoid ve akromion ile beraber bu
bag, korakoakromial arki olusturur. Bu rijit arkin altinda rotator manget, m. bisepsin uzun basi ve
subakromial bursa bulunur. M. biseps tendonunun uzun basi, supraglenoid tiiberkiile yapisarak

humerus bagini stabilize edici ve deprese edici etki olusturur.

Subakromial bursa, rotator mangete ve tliberkiilum majusa ¢ok yakin yer alan biiytlik bir
sinoviyal membrandir ve bu yapilarin korakoakromial ark altindaki hareketini kolaylastirir. Bu
arkin altindaki subakromial boslugun genisligi yaklasik 1-1,5 cm’dir(46). Korakohumeral bag,
rotator araligr daraltarak bisipital olugun her iki kenarina tutunarak biseps kasinin

stabilizasyonunda rol oynar.

Humerusun i¢ine oturdugu glenohumeral fossa, rotasyon hareketine ek olarak bir miktar
yuvarlanma ve yer degistirme hareketine izin verir. Boyle olunca humerusun rotasyon merkezi
glenoid tizerinde yer degistirir. Ortalama 2 ile 6 mm yer degisikligi olur. 0°-30° ve 30°-60°
fleksiyon esnasinda humerus basi merkezi glenoid i¢inde 3 mm yukar1 hareket eder. Rotator

manset adeleleri bir biitiin olarak humerus basini glenoid kaviteye dogru iter.
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Rotator manset tendonunu olusturan lifler tek tek izlenirse, tendonlarin humerusa ayr1 ayri
yapismadigi, komsu tendonun lifleri ile birleserek yapistig1 gozlenir. Tendon liflerinin bu diizeni
nedeniyle, rotator manset kaslarindan birinin kasilmasi, sadece o tendonun humerusa yapigma
yerini degil, komsulugundaki tendonlarin yapisma yerini de etkiler. Tek bir tendonu ayirip
fonksiyonlari tek tek test etmekteki zorluktan dolayi, mekanik Ozellikler iizerindeki bilgi

yetersiz kalmaktadir(50).

Rotator manset biyomekanigi karmasiktir. Manset kaslarinin kasilmasi sonucu humerusta
olusan tork, moment kolu (humerus basi merkezi ile bu kuvvetin etkili uygulama noktasi

arasindaki uzaklik) ile buna dik olan kas kuvvetinin bileskesine baglidir(63)(sekil 8).

Rotator manget kaslar1 tarafindan olusturulan kuvvetin biiyiikligii, kasin kitlesi ve
pozisyonu ile eklemin pozisyonuna baglidir. Bir kasin omuz kuvveti {izerindeki etkisini
degistiren en az li¢ faktor vardir. Kasin olusturdugu kuvvet ve tork, eklemin pozisyonu ile
degisir. Kas, genellikle kasilip gevseme uzunlugunun orta noktasinda en kuvvetli, uclarda en
zayiftir(35). Kasin kuvvet yonii eklemin pozisyonu ile degisir; drnek olarak supraspinatus kast,
kolun pozisyonuna bagl olarak abdiiksiyon veya dis rotasyon yaptirabilir(64). Humerus basi
etrafinda hareket eden manset tendonunun humeral etkili uygulama noktast anatomik insersiyonu

degil, tendonun humerus bas ile temasa gectigi genellikle eklem yiiziindeki noktadir (sekil 9).

Manset kaslarinin ii¢ fonksiyonu vardir . Bunlarin ilki, humerusa skapulaya gore rotasyon
yaptirmaktir. Ikinci gorevi omuz ekleminin stabilitesini saglamaktir. Konkavite kompresyonu
olarak bilinen mekanizma ile humerus basini glenoid bosluga bastirir(65,66). Ugiincii ve énemli
bir fonksiyonu ise kas dengesini saglamaktir. Omuzda herhangi bir sabit eksen olmadigindan,
belirli bir pozisyonda kas aktivasyonu, belirli tek bir rotasyon momenti yaratir. Sonug olarak,
rotator manget kaslarinin gorevi, belirli bir kas grubu i¢inde birbiriyle baglantili ve eszamanl
calisarak belirli bir hareketi yaptirmaktir. Istenen bir hareketi yaparken birbirine kars1 ters gorev

yapan kaslar, bir kasin istenmeyen hareketini etkisizlestirerek net bir hareket torku olusturur(67).
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Sekil 8:Moment kolu kuvveti (P) uygulama noktast ile hareketin merkezi (C) arasindaki

uzakliktir. Tork ise moment kolu ile kas kuvvetinin, ona dik olan bileskesidir.

ili noktasi
Etkili uygulama _\\ Uygulama noktasl

= = — - - —— )'/-a

Kuvvetlin yonu

Sekil 9. Rotator kilif tendonlarinin eklem etrafindaki hareketi sirasinda kuvvetin etkili uygulama

noktasi, tendonun humerus basi ile temastaki nokta olarak devamli degisir.

M. Subskapularis; omuzun internal rotasyonu ve addiiksiyonunu yapar. Anterior
subluksasyonu 6nlemede stabilizatordiir. Anterior lifleri yoluyla humerus basinin depresyonunu

saglar. Kolun abdiiksiyonuna da yardim eder.
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M. supraspinatus omuzun elevasyonu ile ilgili tiim hareketlerinde aktif rol oynar.
Supraspinatus tendonunun majdr rolii abdiiksiyonu baglatmaktir. Kas lifleri maksimum kasilmay1
30° elevasyonda yaparlar. Supraspinatus tendonu humerus basini superiordan sardigir ve kas
lifleri direkt olarak glenoide yoneldigi i¢in glenohumeral eklemin stabilizasyonunda 6nemli rol

oynar.

M. infraspinatus humerusun en Onemli eksternal rotatorlarindan biridir. Eksternal
rotasyonun %60°1 bu kas tarafindan saglanir. Ayrica humerus bas1 depresorii olarak gorev yapar.
Internal rotasyonda posterior subluksasyonu, abdiiksiyon ve eksternal rotasyonda ise anterior

subluksasyonu onler(49,54).

M. teres mindr humerusun eksternal rotatoru ve abdiktoridir. Glenohumeral eklemin

anterior yondeki stabilizasyonunda rol oynar.

Addiiksiyondaki humerusta, deltoid kasinin kuvvetli kasilmasi sirasinda olusan itme
hareketleri ile meydana gelen humerus basinin yukar: dogru subluksasyonunu supraspinatus kast
engeller. Neer, rotator mansetin; omuzun hareketini saglayan m. delteideus ve m. pektoralis
majorun fonksiyonlarina karsi omuzu stabil hale getirmek, asir1 anterior posterior inferior ve
superior hareketi engellemek, glenohumeral rotasyon ile elevasyona yardimci olmak gibi olumlu

fonksiyonlariin oldugunu belitmistir(1).

Bisepsin uzun basi humerus basinin statik depresoriidiir. Omuz 6zellikle dis rotasyonda
iken bisepsin uzun bas1 humerusa depresor etki yapar. Deltoidin ¢ekme etkisine karst humerus

basinin akromiona dogru kaymasini engellemektedir.

Deltoid kas humerusun asil abdiiktoriidiir. Abdiiksiyonun 90°’sine kadar supraspinatus kasi
deltoide yardimci olur. Orta deltoid lifleri humerusun tiim yonlerdeki elevasyonunda rol oynar.

One fleksiyonda &n ve orta, horizontal abdiiksiyonda ise arka ve orta deltoid lifleri rol oynar.

Rotator manset tendonlar1 deltoid kasi ile zit yonde ¢alisirlar. Cekis yonleri horizontal ve
kaudaldir. Supraspinatus kas1 horizontale, infraspinatus, teres mindr ve subskapularis kaslar1 ise

kaudale dogru ¢cekim yaparlar(56,68).

Rotator manget tendonlar1 ve bisepsin uzun basi humerus basinin superior migrasyonunu

onleyerek humerus basini stabilize ederken ozellikle fleksiyon ve abdiiksiyonda deltoid ve
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pektoralis major kaslarinin makaslama etkilerinin humerus basmma asagi yonde uyguladiklari
dinamik kuvvet ile dengelerler. Subskapularis kas1 omuzun anterior subluksasyonlarinda pasif
stabilizatordiir. Infraspinatus kas1 omuzu posterior sublukssyona kars1 stabilize eder. Teres mindr

kasinin ise anterior stabilizasyona katkis1 vardir(56,68).

Kas giicli bakimindan ele alindiginda kas kitlesinin mekanik kolu, hareket merkezine olan
uzaklhiga gore yliklenir. Glenohumeral eklemde kaslarin kaldirag kuvvetlerine bakildiginda
deltoid kasinin on liflerinin 30° abdiiksiyondan baslayip, giderek artan bir kaldirag kolu
kazandiklari, orta ve arka deltoid bdliimlerinin buna paralel bir yol izledikleri ancak
supraspinatus kasinin kaldirag kolunun abdiiksiyonun her derecesinde sabit kaldigi
gortilmektedir. Bu bilginin klinikteki 6nemi, supraspinatus kasinin abdiiksiyon derecelerinden
bagimsiz olarak devamli olarak yiik altinda kalmasidir. Abdiiksiyon derecesi arttirilarak

supraspinatus kasi iizerine binen ylik azaltilamamaktadir(54,69).

One fleksiyonda anterior deltoid ana kastir. Ayn1 zamanda pektoralis major kasinmn lifleri
de aktivite gosterir. Ancak oOne fleksiyonda yiizeyel kaslar hareketin %30’unu olustururlar.

Koronal plan abdiiksiyonunda posterior deltoid lifleri 6nemli rol oynar(51).

Posterior deltoid kontraksiyonu ile bas glenoide dogru komprese edilir. Deltoid kasi, rotator
manget kaslarina gore yapisma yeri itibari ile daha genis bir kaldirag koluna sahip oldugu ig¢in,
bas1 ayn1 zamanda anteriora dogru zorlayici bir kuvvet uygular.horizontal hiperekstansiyon ve
ayn1 zamanda uygulanacak dis rotasyon anterior subluksasyon egilimini artirir ve basi kapsiile
dogru bastirir. Infraspinatus kasi burada horizontal hiperekstansiyon ve dis rotasyondan
sorumuludur. Ancak kasin yapisma yeri nedeniyle posterior deltoid liflerinin etkisi azalir ve

subluksasyon onlenir(51).

Deltoid kasinin etkinligi fonksiyonel lif uzunlugu ile orantilidir. Etkinlik kol asagida iken
en yliksektir, tam elevasyonda ise azalir. Tam elevasyonda anatomik olarak kasin boyu % 33
azalir, bu da kasta gii¢c kaybina yol acar. Bu nedenden dolay1 eger skapula hareketi olmazsa
deltoid kasindaki giderek azalan gii¢ kaybi, skpulanin rotasyonu ile kompanse edilmektedir.
Ayrica rotasyon esnasinda glenoid humerus basinin altina dogru yer degistirerek destek gorevi
gormektedir. Elevasyon i¢in deltoid ve supraspinatus kaslarinin birlikte calismasi en etkin

hareketi saglar. 30° abdiiksiyon i¢in deltoid kasinin maksimal giiciiniin %54’ gerekmektedir.
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30° abdiiksiyon i¢in supraspinatus kasi tek basina %98 giicii gerekmektedir. Eger iki kas birlikte
calisirsa bu oran her iki kas i¢cin %35°e inmektedir. Buradan da anlagilacagi gibi supraspinatus

kas1 elevasyonda biiylik 6nem tagimaktadir(62,70).

Supraspinatus kasi kolun her abdiiksiyon derecesinde aktif durumdadir. Ancak kaldirag
kolun kisa olmasi (2cm) ve dar bir alana sahip olmasi (6¢cm?) giliciinii sinirlamaktadir(51).
Supraspinatus kasinin aksiller blokaj sonrasi omuz abdiiksiyonunu sagladig bildirilmistir. Giiclin
%50’s1 kaybedilse bile kol abdiiksiyon yapabilmektedir. Zaten literatiirde deltoid paralizi olan
hastalarda tam elevasyon yapilabildigi bildirilmistir. Bu olayda elevasyona biseps ve
korakobrakialis kaslarmin yardimci oldugu g6z oniinde bulundurulmalidir. Hem supraskapular

hem de aksiller blok yapildiginda abdiiksiyon yapilamamaktadir(51,59,71).

Infraspinatus kas1 supraspinatus kasindan sonra en aktif rotator manget kasidir.
Infraspinatus, subskapularis ve teres mindr kaslarmin asil gérevi humerus basinin glenoid icinde

rotasyonunu saglamaktir.

Hiperekstansiyon ve dis rotasyon ile subskapularis kasinin aktivitesi artar ve humerus
basinda luksasyonu Onleyici bir bariyer olusturur. Ayrica pektoralis major kasit da bu etkiye
yardimec1 olur. Bunun klinikteki 6nemi habituel c¢ikik vakalarinda subskapularis kasmin

giiclendirilmesinin gerekliligidir(72).

M. levator skapula, m. trapezeus, m. romboid ve m. serratus anterior skapulay1 kontrol
eden fonksiyonel kaslardir. Bu kaslarin omuz hareketlerinde sinerjik aktiviteleri mevcuttur.
Istirahatte skapula kol agirlig1 ile asagiya dogru yonelir. Pasif ekstansiyonu omuzun derin fasyast
saglar. Aktif ekstansiyon levator skapula ve trapezeus kasiin {iist boliimiindendir. Skapulaya
rotasyon yaptiran kaslar m. trapezeus ve m. serratus anteriordur. M. levator skapula da bir miktar
bu rotasyona katilir. Skapulanin asagi rotasyonu abdiiksiyonu arttirict bir etki yapar. Humerusun
koraoakromial ark altinda sikigmasini Onler. Glenoidi humerus baginin altina yerlestirir.
Yiiziiciilerde yapilan bir ¢alismada, skapula rotasyonunda m. serratus anteriorun daha etkili
oldugu gosterilmistir. Anatomik olarak da m. serratus anterior gosterdigi fonksiyondan daha
fazla ve etkili ¢alisabilecek kapasiteye sahip bir kastir. Bu nedenle, bu kasin giiclendirilmesi

subakromial sikisma sendromu tedavisinde 6nemli bir yere sahiptir(51,70).
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Skapula addiiksiyonu orta trapezeus ve romboid yardimi ile gerceklesir. M. latissumus
dorsi addiiksiyona belli oranda katilir. Ayrica skapulanin 6ne abdiiksiyonu ve depresyonu
mevcuttur. Skapulanin depresyonu ile birlikte omuzlar gévdeye yaklastirilir ve stabilize edilir.
Serrtus anterior, alt trapezeus, pektoralis majoriin sternal kismi ve latissumus dorsi kaslar1 bu

hareketi gerceklestirir. Bu sayede biitiin viicut agirlig1 tasiabilir(51).

3.4 SUBAKROMIAL SIKISMA SENDROMU

Subakromial sikisma sendromu (SAS) omuz agrisinin en sik karsilasilan nedenlerinden
biridir. SAS rotator manset mekanizmasinin glenohumeral eklem hareketleri ile ozellikle
fleksiyon ve rotasyonlar sirasinda akromion, korakoakromial bag, korakoid c¢ikinti ve/veya
akromioklavikiiler eklem arasinda sikismasiya olusur. Tedavinin geciktigi veya yapilamadig
durumlarda, patolojik degisiklikler rotator manset tendonlarimin tam olmayan ya da tam kat

yirtiklarina kadar gidebilir(5,36).

a) Etiyoloji

SAS sendromu i¢in bir ¢ok neden ileri siiriilmiistiir. Bu nedenler internal (intratendindz)
veya eksternal (ekstratendingz) olarak ikiye ayrilir, bunlar da kendi i¢inde primer veya sekonder
olarak siniflandirilabilir. Primer etiyoloji sikismaya neden olan durumlari, sekonder etiyoloji ise
instabilite veya norolojik patolojiler gibi nedenlerden kaynaklanan sikigma durumlarini ifade

eder.

SAS sendromunun etiyolojisini anlamak i¢in subakromial araligin karakteristik
ozelliklerinin bilinmesi sarttir. Bu aralik, hareket halinde olan iki rijit yap1 arasinda bulunan
birtakim yumusak dokular1 icermektedir. korakoakromial ark boslugun siiperior ¢atisin
akromion, korakoakromial bag ve korokoid c¢ikintidan olusan korakoakromial ark olusturur.
Akromiokalvikular eklem korakoakromial bagin posterosuperiorundadir. Subakromial araligin
alt stniri1 humerusun tiiberkiilim majusu ve humerus basinin iist kism1 olusturur. Akromion ve
humerus basi arasindaki mesafe konvansiyonel grafilerde 1-1.5cm kadardir. Bu iki kemik yap1
arasinda yer alan yumusak dokular rotator manset tendonlari, korakoakromial bag, biseps
tendonunun uzun basi ve subakromial bursadir. Bu nedenle bu boslugun gercek mesafesi grafide

Olgiilenden biraz daha azdir. Normalde bursa rotator manset tendonlarinin subakromial ark
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altindaki hareketini kolaylagtirmaktadir. Bu subakromial yapilar arasindaki iliskinin bozuldugu

herhangi bir durumda impingement gelisebilir(73,74).

Internal sikisma:

e Kas giicsiizligi

Nirschl SAS sendromunun rotator manset kaslarindaki giicsiizlik ve supraspinatus
tendonunda asir1  yiklenmeye bagli olusan patolojik degisiklikler sonucu gelistigini

bildirmistir(75).

Kolun bas iizerine kaldirildigi durumlarda supraspinatus kasinin eksantirik kasilmasi
nedeniyle kolun i¢ rotasyonu ve addiiksiyonu azaldig1 i¢in tendona binen yiik artar. Bu durum
ozellikle yiiziiclilerde, raket ya da firlatma sporu yapanlarda, marangozlarda, su tesisati isi ile
ugrasanlarda, araba tamircilerinde dramatik olarak goriilmektedir. Humeurs basinin proksimale
migrasyonu rotator cuff tendonlarinda hasar, dejeneratif degisiklik yada kas giicsiizliigl ile
iligkili bulunmustur(76,77,78). Jerosch ve ark. sekiz kadavra iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada
kas dengesizliginin sikismaya neden olabilecegini bulmus ve buna dayanarak SAS sendromunun
akromioplasti yerine kas giiclendirici egzersizler ile tedavi edilmesi gerektigini
savunmuslardir(76). Wickiewicz omuz ile ilgili sikayetleri olmayan oniki goniilli tizerinde
yaptig1 ¢aligmada kas yorgunlugu arttik¢a radyografilerde humerus basinin proksimale migre
oldugunu gostermistir(78). Bigliani ve ark. da humerus basinin proksimale migrasyonunu

artiracagl i¢in bu hastalarin ameliyatlarinda korakoakromial bagin kesilmesinden kaginilmasi

gerektigini savunmustur(79).

e Fonksiyonel asin1 viikklenmeye bagh sikisma:

SAS, rotator cuff tendonlarinda ya da bursada enflamasyon ve kalinlagsma sonucu da
gelisebilir. Bunun asil nedeni yumusal doku ile dolu olan subakromial araligi daraltararak,
siirtinme ve asinmaya neden olan omuzun asir1 kullanimi sonucu olusan yumusak doku
enflamasyonudur(80,81,82). Bu durum en sik geng¢ aticilarda, teniscilerde ve yiiziiciilerde

goriiliir. Bir ¢ok farklr sistemik hastalik da enflemasyona neden olabilir.

Tekrarlayan mikrotravmalar sonucu gelisen asirt kullanma sendromu internal tendinit,

bursit ve sikisma sendromunun diger nedenlerinden biridir(81,83).
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e Dejeneratif tendinopati:

Ogata ve Uhthoff intrensek dejeneratif tendinopatilerin sikisma sendromu gelisiminde
onemli bir rol oynayabilecegini gostermistir(84). Rotator manset tendonlarinda yasa bagl
dejenerasyon gelisimi histopatolojik olarak gosterilmistir(85). Ogata ve Uhthoff, tendon
dejenerasyonunun parsiyel rotator manset yirtiklarinin ana nedeni oldugunu diisiinmiistiir.
Ancak, yaslilarda yapilan postmortem histopatolojik incelemelerde rotator manset patolojisinin
%40-50 oraninda goriilmemesi, dejenerasyon ile rotator manset yirtig1 arasindaki iligkiyi tam

olarak dogrulamamaktadir(86).

Eksternal sikisma:

Eksternal nedenler SAS sendromu gelisiminde etiyolojinin  %75’ini  olusturur.

Supraspinatus ¢ikisini daraltan nedenler sikisma sendromuna neden olur.

e Glenohumeral instabilite:

Sikigsma sendromu olan geng atletler degerlendirilirken altta yatan nedenin glenohumeral
instabilite olup olmadigi mutlaka arastirilmalidir(81). Glenohumeral eklemdeki subluksasyon
ozellikle omuz seviyesinin tizerindeki hareketlerde sekonder SAS sendromuna neden olabilir. Bu
hastalar anterior akromioplastiden fayda gérmezler(8,81). Instabilite ile impingement arasindaki
bu iligki heniiz tam olarak netlik kazanmamistir. Ancak bu hastalarda allta yatan instabilitenin

tedavi edilmesi ile semptomlar gerileyebilir(79).

e  Akromioklavikiler eklem dejenerasyonu:

Ik olarak Neer, akromioklavikiiler eklemde meydana gelen dejenerasyonun subakromial
stkisma sendromuna neden oldugunu savunmustur ve bir ¢ok diger arastirmaci da bu hipotezi
desteklemislerdir(1,5,87,88,89). Akromioklavikiiler eklem inferiorunda meydana gelen
osteofitlerin sikismaya neden oldugu bildirilmistir(88). Eklemle ilgili klinik sikayetleri olan ve
grafilerde osteofitleri olan hastalarda konservatif tedavi basarisiz olursa, akromioklavikiiler

eklem rezeksiyonu yapilmalidir.

e Korakoakromial bagin neden oldugu sikisma:

Bir ¢ok arastirmaci korakoakromial bagi sikisma sendromuna neden olan durumlarin

kaynagi olarak ggstermistir(1,5,,82,84,90,91). Burns ve Whipple , bes taze dondurulmus kadavra
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omuzunda yaptiklar1 ¢aligmalarinda kolun fleksiyonunun 90° iizerinde oldugunda beraberinde
yapilan internal rotasyon ile biseps tendonu ve supraspinatus tendonunun korakoakromial bagin
lateral kenar1 altinda sikistigini gostermistir(90). Artan yiiklenmeye bagli olusan korakoakromial
bag kalinlasmas1 da diger bir sikisma nedeni olarak savunulmustur(92). Ancak Sarkar ve ark. ile
Uhthoff ve ark. sikisma sendromu olan hastalarin korakoakromial baglarinda yaptiklar1 histolojik
incelemelerde  kalinlasma olmaksizin var olan dejeneratif degisiklikler oldugunu
gostermistir(82,92). Her iki yazar da, subakromial yumusak dokularda sisligi olan hastalarda

korakoakromial bagin sertlesmesinin sikisma sendromuna katkida bulundugunu bildirmistir.

e Korakoid sikisma:

Korakoakromial ¢ikintinin laterale uzaniminin fazla oldugu kisilerde, o6zellikle o6ne
fleksiyonun 120°-130°’lerinde omuzda agr1 olusabilir. Yapilan radyolojik ¢alismalarda, korakoid
cikintt ile humerus arasindaki uzakligin korakoid sikigma olan hastalarda azalmis oldugu
saptanmistir(93,94). Korakoid sikigsmasi olan hastalarda agri omuzun anteromedialinde olup kola
ve Onkola dogru yayilir, 6ne elevasyon ve internal rotasyon yapildi§inda agri artar. Bunun
nedeni, Gerber ve ark. tarafindan ortaya konulan One elvasyon ve internal rotasyon ile
korakohumeral araligin azalmasidir(93). Ayirici tanida subakromial enjeksiyon testi yapilmalidir.
Korakoid sikisma iyatrojenik olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu durum, anterior instabilite nedeniyle
yapilan korakoid osteotomisi ya da posterior instabilite nedeniyle yapilan glenoid boyun

osteotomisi sonrasi ortaya ¢ikabilir.

e Os akromiale:

Distal akromial epifiz ile akromion arasinda flizyon meydana gelmediginde SAS sendromu
ortaya ¢ikabilir. Distal akromial epifiz kaynamamis oldugu i¢in hareketlidir. Korakoakromial
bagin traksiyonu ile anteriora dogru egilir ve subakromial aralifin daralmasma yol agarak
sikismaya neden olur. Akromionun bu mekanizma ile SAS sendromunun %1-15’inden sorumlu

oldugu bildirilmistir(94).

b) Patofizyoloji:

Rotator manget hastalifinin patogenezi konusunda bir¢cok c¢aligma yapilmis, gelisimi
konusunda birgok hipotez ileri siirilmiistiir. Giinlimiizde rotator manset patolojilerine birgok

etkenin yol agabildigi konusunda goriis birligi vardir ve bu nedenler, ektrinsik (korakoakromial
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arkin sekli, tensil asir1 yiiklenme, kinematik anormallikler) ve intrinsik (tendonun damarsal
beslenmesi, mikroyapisal kollejen 1if anormallikleri, materyal ozelliklerinde bolgesel

degisiklikler) olmak iizere ikiye ayirilmaktadir(1,5,8,16,50).

Putz ve Reichelt, ameliyat ettikleri 133 hastanin %75’ inde korakoakromial bagin
akromiona birlestigi yerde kondroid metaplazi oldugunu gostermislerdir(96). Bu metaplazik
bolge, enkondral kemik olusumu ile daha sonra akromial ¢engel haline doniisebilecektir(84).
Riley ve ark., supraspinatus tendonunda fibrokartilajindz alanlar belirlemisler ve bunlarin tendon
fibrokartilajindaki proteoglikan/glikosaminoglikan oranina sahip oldugunu gostermislerdir(97).
Ayni arastirmacilar bu morfolojik 06zelliklerin, kompresyon dahil olmak iizere mekanik

kuvvetlere kars1 bir adaptasyon sonucu gelistigini ileri siirmiislerdir.

Rotator manget dejenerasyonunu ana nedeni yaslanmadir. Viicuttaki diger bag dokusu
yapilar1 gibi, rotator manset tendonlar1 da kullanim azlig1 ve yaslanmaya bagl olarak zayiflar ve
daha az kuvvet ile yirtilabilirler. Rotator mansette, mikroskopik olarak kemigin, fibrokartilajin ve

tendonun normal organizasyonunda ve boyanma niteliklerinde kayiplar olusmaktadir.

Rotator mansetin vaskiiler anatomisi, yirtik olusma patogenezindeki rolii nedeniyle biiyiik
ilgi cekmistir. Kadavralarin normal omuzlarinda yapilan mikroenjeksiyon ¢alismalarinda,
supraspinatus tendonunun 6n kisminda damarlanmada azalma (hipovaskiiler bolge) oldugu
gosterilmistir. Bu hipovaskiiler boélge Codman’in tanimladigr “kritik alan” a karsilik

gelmektedir(14).

Brewer, rotator mansette yasa bagli olusan degisiklikleri gostermistir(98). Bu degisiklikler,
mansetin yapisma yerinde fibrokartilajda azalma, damarlanmanin bozulmasi, hiicresel kayip,
tendonda fragmantasyon ve Sharpey liflerinde ayrisma olarak sayilabilir. Kirk yasin altindaki

kisilerde yirtik olma olasilig1 azdir.

Rotator manset, insan yasami boyunca traksiyon, kompresyon, kontiizyon, subakromial
abrazyon, enflamasyon ve yasa bagli dejenerasyona magruz kalmaktadir. Manset yirtiklar tipik
olarak yiiklerin en fazla oldugu biseps tendonuna yakin, supraspinatus tendonunun 6n kisminda
baslar. Yirtik basladiginda, heniiz daha yirtilmamis olan komsu tendon liflerinde de yiik artar.
Buna “fermuvar fenomeni” denir. Ayn1 zamanda yirtik kenarindaki asir1 gerilme tendondaki

lokal kan akimini bozar. Bu arada eklem sivisindaki litik enzimler iyilesme icin gerekli olan
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hematomun olugmasini engeller. Tendonun bosluk kaplayici etkisi kalkar, humerus bas1 yukari
deplase olur. Biseps tendonu {izerine binen ylik artar. Yirtik, bisipital olugu asip subskapularis
tendonunu tutar. Rotator manset yirtilinca konkavite-kompresyon mekanizmasi bozulacagi igin
deltoidin etkisi ile humerus basinin yukart dogru deplasmani artar. Humerus basinin yukari
kaymasi, geriye kalan manset tendonlarmi korakoakromial arkin altinda sikistirir.
Korakoakromial bagda olusacak olan dejeneratif tendon spurlar1 abrazyona baglh olarak humeur
basindaki eklem kikirdaginda hasar olusturur ve sonucta manset yirtig1 artropatisi olarak bilinen

sekonder dejeneratif eklem hastaligi olusur.

c) Smiflandirma:

SAS sendromu, klinik ve patolojik bulgular temel alinarak Neer tarafindan {i¢ evreye
ayirtlmistir(1,46,90,99,100).

Evre 1: Kolun 90° iizerindeki abdiiksiyonunda asir1 kullanimi sonucu, rotator manset
icerisinde 6dem, inflamasyon ve hemoraji olusumu ile karakterize donemdir. Genellikle 25 yas
altindaki olgularda goriliir. Geri doniistimliidiir. Yakinmalar dinlenme ve konversevatif tedavi

ile tamamen diizelir. Radyolojik bulgu yoktur.

Evre 2: Fibrozis ve tendinit goriiliir. Tekrarlayan mekanik mikrotravmalar sonucu
subakromial bursain kalinlagtifi ve fibrozisin goriildiigii donemdir. Tamamen geridoniistimlii
degildir. Tipik olarak 25-50 yslar1 arasinda goriiliir. Eger yeterli zaman verilirse konservatif
tedavi ile veya kendiliginden iyilesebilir. Tedaviye ragmen iyilesme olmaz ise cerrahi tedavi

gerekir.

Evre 3: Rotator mansetin kismi ya da tam kat yirtig1, biseps uzun basi tendon riiptiird,
akromion ve akromioklavikiiler ekleme ait kemiksel degisiklikler ile karakterizedir. Radyolojik
olarak ilk degisiklikler tiiberkiilim majus iizerinde, supraspinatus tendonunun yapisma yerinde
hafif bir ¢ikint1 ve kdselenme ile anterior akromionda, korakoakromial bag icerisine dogru
uzanan traksiyon spuru olarak da adlandirilan dikensi kemik cikintilar goriiliir. Zamanla
akromioklavikiiler eklem alt yiiziinde osteofitler, anterior akromionda erozyon ortaya ¢ikar ve
akromiohumeral aralik daralir. Olgular genellikle 40 yas iizeridedir ancak bu her zaman hastanin

yast ile uyumlu olmayabilir(1,45).
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Nirschl 1989°da degisik bir evrelendirme yapmistir. Buna gore;

Evre 1: Enflamasyon

Evre 2: Anjiofibroblastik degisiklikler

Evre 3: Anjiofibroblastik degisiklikler ve riiptiir olarak belirtilmistir(8,45,46).

Kessel ve Watson 1977°de agrili ark sendromu olan 97 hastada ti¢ tip subakromial sikisma

sendromu tarif etmislerdir;

Tip 1: Posterior tip. 60°-120° arasi abdiiksiyon agrilidir. Agri i¢ rotasyon ile artar. Rotator
mangetin teres mindr ve infraspinatus kaslarinin bulundugu arka kisiminda duyarlilik vardir.

Konservatif tedaviye yanit verir.

Tip 2: Anterior tip. 60°-120° aras1 abdiiksiyon agrilidir. Agr1 dis rotasyon ile artar.

Subskapularis tendonunun bulundugu tiiberkiiliim minus tizerinde duyarlilik vardir.

Tip 3: Siiperior tip. 60°-180° aras1 abdiiksiyon agrilidir. Agr1 hem i¢ hem de dis rotasyon
ile artar. Duyarlilik tiiberkiilliim majus iizerindedir. Tiimiinde akromioklavikiiler eklem

dejenerasyonu tespit edilmistir. Bu hastalara dekompresyon onerilmistir(45,46).

Artroskopideki gelismeler sonucu rotator mangetin artikiiler yiizli ve subakromial bursadaki

bulgulara dayanilarak sikisma sendromu 3 evreye siniflandirilir(101).

Tip 1: Tendonun artikiiler ya da bursal yiiziinde zedelenme, inflamasyon ve diizensiz

gorniim vardir. Tip 1 sikigsma Tip 1a (artikiiler) ve Tip 1b (bursal) olarak iki alt gruba ayrilir.

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

stkisma Tip 2a (artikiiler) ve Tip 2b (bursal) olarak iki alt gruba ayrilir.

Tip 3: Rotator manset tendonunda tam kat yirtik bulunur. Tendonda retraksiyon yoksa tip

3a, retraksiyon varsa tip 3b olarak siniflandirilir.

Zlatkin ve ark.’nin tanimladiklar1t MRG smiflamasinda rotator manset tendon patolojileri 4

evrede degerlendirilmektedir(101).
Evre 0: Tendon sinyal intansitesi ve morfolojisi dogaldir.

35



Evre 1: Tendon sinyal intansitesi artmistir, ancak morfolojisi dogaldir.

Evre 2: Tendon sinyal intansitesi artmistir ve morfolojisi bozulmustur. Tendonun incelmesi

ve kontiirlerinin diizensizlesmesi morfolojik bozukluk olarak tanimlanmustir.

Evre 3: Tendonun normal trasesinde devamsizlik goriiliir. Tendonda devamsizlik goriilen

bolgede T2 agirlikli kesitlerde tipik olarak hiperintens sinyal verir.

d) Klinik degerlendirme ve tami yontemleri:

Omuz muayenesi, anamnez, inspeksiyon, palpasyon, hereket genisliginin bakilmasi ve
ozglil testler ile yapilir. Hastalar ayrica, servikal vertebralar ve norovaskiiler yapilar agisindan da
degerlendirilmelidir. SAS sendromunda agr1 en sik semptomdur. Bu hastalar hekime uzun siiren,
istirahate ragmen gegmeyen, gii¢siizlilk ve fonksiyon kisitliligina neden olan agri ile bagvururlar.
Agr1 daha ¢ok omuz anterolateralinde hissedilirken, rotator manset yirtig1 varliginda deltoid
adelesinin yapigma bolgesine yayilir. Eger olaya biseps tendiniti eslik ediyorsa, agr1 daha distale
yayilir. Agrinin beraberinde krepitasyon, agrili omuz lizerine yatamama ve gece agrist da eslik

edebilir.

Predispozan faktorleri belirleyebilmek icin tam bir hikaye almak onemlidir. Hastanin
meslegi, herhangi bir spor aktivitesi yapip yapmadigi, agrinin 6zellikle hangi hareketler sirasinda
olustugu mutlaka sorgulanmalidir. Ayrica agrinin karakteri, agr ile aktivite arasindaki iliski,
agrinin zamani (giin igide ya da gece) ve semptomlarin siiresi de kaydedilmelidir. Sikigsma

sendromunda bir ¢cok semptom sinsice baslar ve aylar i¢cinde artarak ilerler.

Inspeksiyon sirasinda 6nceden gecirilmis cerrahi isleme bagh skar, sislik, deformite, renk
degisikligi, asimetri, kas atrofisi, akromioklavikiiler eklemde c¢ikinti, biseps adelesi yirtig1 olup

olmadig1 gozlenmelidir.

Palpasyon ile akromioklavikiiler eklem, bisipital oluk, tiiberkiiliim majus, korakoid ¢ikinti
agr1 agisindan degerlendirilmelidir. Ayrica, ndropati agisindan supraskapular ve aksiller sinir,

supraskapular ¢entik ve kuadrangular bolge palpe edilmelidir.

Omuz hareket muayenesi i¢in, hekim bir eli ile Codman tutusu yaparak omuzu tutar
(bagparmak skapula kenarini, igsaret parmagi ise akromionun 6n boliimiinii tespit eder ve

korakoide uzanirken, diger ii¢ parmak klavikulay1 kavrar); diger eli ile hastanin diger kolunu
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tutar. Skapulatorasik eklemin hareketi bu sekilde engellenerek, glenohumeral eklem hareket
ettirilir ve hareket acgikliklari, hangi derecelerde agr1 oldugu saptanir. Rotator manget lezyonu
olan hastalarda, 6zellikle abdiiksiyon yaparken 70°-120°’lerde agrili ark belirlenir. Subakromial
bursada fibrozis ve kalinlagma meydana geldiginde (evre 2-3 SAS), omuz hareketleri sirasinda
krepitasyon hissedilir. Biitiin bulardan sonra 6zel muayene testleri ile esas patoloji daha ayrintili

olarak degerlendirilmelidir(102).

e) Ozel muayene yontemleri ve testler:

e Rotator manset degerlendirme testleri:

Subakromial sikisma belirtisi (Neer testi): Hekim hastanin arkasinda dururken Codman
tutusu ile hastanin kolunu skapular planda pasif olarak abduksiyona getirir. Boylece subakromial
aralik daraltilarak, supraspinatus tendonunun kritik bolgesi ve tiiberkiiliim majus akromionun

anteroinferior kenarina temas eder. Patoloji varsa, genellikle 70°-120° arasinda agri provoke

edilir(14,45).

Hawkins belirtisi: Codman tutusu yaparak omuz diger el ile 90° fleksiyon ve en yiiksek i¢
rotasyona getirildiginde, subakromial aralik daralir. Agri meydana gelmesi testin pozitif

oldugunu gosterir(103,104).

Enjeksiyon testi (SAS testi): Sikisma testlerinde agri olmasi durumunda, ayirict tani igin
subakromial araliga lokal analjezik enjeksiyonu (%1°lik 10 ml. Xylocain) yapilir. Enjeksiyon
sonrasi testler agrisiz yapilabiliyor ise, test pozitif olarak kabul edilir. Bu test SAS sendromunun

lic evresinde de pozitif oldugu i¢in evrelemede kullanilmaz(14).

Jobe testi: Her iki kol skapular planda 90° fleksiyona ve tam pronasyona (bagparmaklar
yere dogru) getirilir. Bu pozisyonda, hastadan kuvvete karsit kolunu yukar1 dogru kaldirmasi

istenir; agr1 olmasi supraspinatus lezyonunu gosterir(103).

Gerber testi: Kol ekstansiyonda ve i¢ rotasyonda iken (elin dorsumu kalga iizerinde),
hastadan kolunu horizontal planda dirence karsi itmesi istenir. Subskapularis tendonunda yirtik

olmasi durumunda bu testte agr1 olusur(93).
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Subskapularis testi: Hastanin dirsekleri gévdeye yapisik pozisyonda iken, hastadan hekimin
ellerini i¢e dogru itmesi istenir (omuza dirence karsi i¢ rotasyon hareketi yaptirilir). Agr1 olmasi

pozitif test olarak kabul edilir.

Infraspinatus ve teres mindr testleri: Hastanin dirsekleri gdvdeye yapisik pozisyondayken,
hastadan hekimin ellerini disa dogru itmesi istenir (omuza dirence karsi dis rotasyon hareketi
yaptirilir). Bu durumda agr1 olmasi, infraspinatus ve teres mindr tendonlarinda lezyon oldugunu
diistindiirtir(103). Diger bir yontem ise, omuz 90°abdiiksiyonda ve dirsek 90° fleksiyonda iken,
dirence karsi dis rotasyon yaptirilir. Hasta hareketi yapabiliyorsa posterior manget tendonlari

sagliklidir.

e Biseps tendonu muayene testleri:

Biseps tendonunun uzun basinin palpasyonu giictiir. Bu nedenle bisepsin uzun basina ait

patolojiler provokatif testler ile muayene edilirler.

Yergason testi: Bu test oOnceleri, dirsek 90° fleksiyondayken hastadan kuvvete karsi
supinasyon yapmasi istenilerek yapilirdi. Ancak, daha sonralari, hasta dirsegini ekstansiyon ve
supinasyona zorlarken, doktorun dirsegi fleksiyona zorlamasi seklinde yapilmaya

baslandi(14,103).

Speed testi: Hasta dirsegini ekstansiyonda tutar ve 6nkol supinasyondayken kolunu 60° 6ne
elevasyona getirir. Bisipital olukta agr1 olugmasi testin pozitif oldugunu gosterir. Biseps tendonu

icin en spesifik test budur(103).

Ludington testi: Hasta iki elinin parmaklar1 kenetli bir sekilde her iki avucunu baginin
iizerinde tutarken biseps adelesini kasar ve gevsetir. Biseps kasmin karni palpe edilir. Kasilma

yoksa biseps tendon kopmasini diisiidiirtir(14,103).

e Akromioklavikiiler eklem muayenesi:

Addiiksiyon kucaklama testi (akromioklavikiiler horizontal addiiksiyon testi): Kol 90° 6ne
fleksiyonda iken, horizontal planda addiiksiyona zorlanir; bu sirada akromioklavikiiler ekleme

kompresyon yapilmis olur. Agr1 olusmasi akromioklavikiiler eklem patolojisini diistindiiriir(103).
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Akromioklavikiiler — eklem  enjeksiyon testi: Hastaya  abdiiksiyon  yaptirilir.
Akromioklavikiiler eklemin agrili aralignr 150°-180° arasindadir. Eklem ig¢ine lokal analjezik

yapilir ve hareket tekrarlanir. Agr1 gecerse, agrinin kaynagi akromioklavikiiler eklemdir.

e Glenohumeral eklem stabilite testleri:

Korkutma testi (apprehension): Hasta sirtiistii pozisyonda yatarken, omuz 90° abdiiksiyon
ve 90° dis rotasyona getirilir. Yatak kenar1 dayanak noktasi olarak kullanilarak humerus bast 6ne
manivela edilir. Bundan dolayr bu teste manivela (Fulcrum) testi de denilir. Diger elin
bagparmagi humerus basini arkadan One iterken diger parmaklar 6nden ani gelisebilecek
instabiliteye kars1 destek olurlar. Hastanin omuzunun disloke olacagini hissetmesi ve bunu bir

korku ifadesi ile belirtmesi testin pozitif oldugunu gosterir(103).

Yerine koyma testi (relokasyon testi/ rediiksiyon testi/Fowler arazi): Bu test instabilite ile
SAS sendromunu ayirt etmede yardimci olur. Kol abdiiksiyon ve dis rotasyonda iken humerus

bas1 arkaya itilir. Korkmanin ve agrinin gegmesi testin pozitif oldugunu gosterir(103)

Oluk isareti (sulcus sign): Bu testin amaci inferior laksite olup olmadigini ortaya
cikrmaktir. Distal humerus cevresinden tutarak, kolun uzun ekseni boyunca asagi dogru

cekilmesi ile humerus basi- akromion arasindaki mesafenin gézlenmesi ile degerlendirilir(103).

Yiiklenme ve kaydirma testi (cekmece testi/ load and shift test): Hasta oturur pozisyonda
iken hekim hastanin arkasinda ayakta durur ve bir elini hastanin omuzunun iistiine koyar. Diger
eli ile bagparmak humerus basinin posterioruna, diger parmaklar anterioruna gelecek sekilde
proksimal humerusu tutar. ilk dnce humerus bas1 glenoid fossa i¢ine dogru itilir ve bdylece daha
once var olan herhangi bir subluksasyon rediikte edilmis olur (yiiklenme hali). Daha sonra
humerus basma posterior ve anterior yonlerde kuvvet uygulanarak yerdegistirme miktarlari

degerlendirilir (kaydirma hali)(103).

f) Goriintiilleme yontemleri:

e Konvansiyonel radyografiler:
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Rutin grafiler SSS tanisinda uygulanmasi gereken radyolojik tani yontemlerinin basinda gelir.
Hareket kayb1 (abduksiyonun 90 dereceden az yapilmasi), siddetli agr1 ve travma Oykiisii varliginda direkt
grafiler ¢ekilmelidir. Standart olarak on-arka, 30 derece kaudal agili on-arka grafi, aksiller lateral ve

supraspinatus ¢ikis grafileri ¢ekilmelidir.

Anteroposterior grafi: Kolun i¢ ve dis rotasyonda iken c¢ekilen glenohumeral eklem
grafileridir. Kalsifiye tendinit, humerus basmin yukari migrasyonu, tiiberkiilim majustaki
sklerotik veya kistik degisiklikler, glenohumeral eklem dejeneratif degisiklikleri,
akromioklavikiiler eklemdeki dejeneratif degisiklikler, bankart lezyonu yada Hill-sach lezyonu
tespit edilebilir(46).

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

Supraspinatus ¢ikis grafisi: Skapular planda ¢ekilen yan grafidir. Tiipe kaudal 10° ac1
verilerek c¢ekilir. Akromiyon morfolojisi en 1iyi sekilde supraspinatus ¢ikis grafisi ile
degerlendirilir(14). Anteroinferior akromion ve akromioklavikiiler eklemdeki sekil degisilikleri
goriilebilir. Bigliani ve Morrison bu radyolojik goriintiiye gore tic farkli akromion sekli
tanimlamustir. Tip 1: flat-diiz akromion, tip 2: curved- egri akromion, tip 3: hooked- ¢engel. Bu
siniflandirmanin sikisma sendromu veya rotator manset hastaligi riski altindaki hastalar i¢in

yararli olabilecegine inanilmaktadir(36).

30° kaudal agili on-arka grafi: Anteroposterior grafiler ile goriilemeyen akromiondaki
dikensi ¢ikintilar, korakoakromial bagda kalsifikasyon ve akromionun anteroinferior béliimii bu

grafi ile daha iyi tespit edilebilir(14).

e Artrografi:

Radyoopak madde kullanilarak tek veya hava ve kontrast madde kullanilarak c¢ift kontrast
goriiniim elde edilir. Tam kat yirtiklar: tespit etmede yararli bir yontemdir. Parsiyel yirtiklar her
zaman tespit edilemeyebilir. Glenohumeral eklemden subdeltoid ve subakromial araliga dogru
yayilan radyoaktif madde varligi rotator mansette yirtik oldugunun kanit1 olarak kabul goriir.
Rotator mangetteki yirtigin biiyiikliigii artrogram ile beraber bilgisayarli tomografi kullanilarak

belirlenebilir(14).
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Cift kontrasthi artrografinin dogruluk orani %99’dur. Ayrica , eklem yiizii defektleri,
labrum yirtiklar1 ve biseps tendonu lezyonlarinda da degerlidir(105).

e Ultrasonografi:

Tam kat kalinliktaki yirtiklarin tanisinda ultrasonografi (US) duyarliligt %57-100,
ozgilliigl %50-98 arasinda bildirilmistir. Kismi yirtiklarin tanisinda duyarlilik ve 6zgiilliik daha
diisiiktiir(106,108). Cerrahi bulgular ile karsilastirildiginda US %90 dogruluk orani
vermistir(107).

Tam kat kalinliktaki yirtiklarda asagidaki US olgiitleri 6nemlidir(106,107,108,109,110):

a) Tendonun izlenememesi

b) Deltoid kasinin humerus basi tizerine apozisyonu

c) Tendonda fokal hipoekoik alan (transvers ve longitidunal planlarda kalici,
kompresyonla boyutu artar)

d) Tendonun dis yiiziinde konveksite kaybi

e) Subakromio-subdeltoid bursada sivi.

Kismi yirtiklarda ise asagidaki US bulgular1 gézlenir(106,108,110):

a) Tendon iginde fokal hipoekoik alan

b) Tendonda incelme

c) Tendon iginde lineer ekojenik odak

d) Bursal yiizde hafif diizlesme

e) Derin eklem yiiziinde fokal hipo veya mikst eko yapis1 gosteren defekt.

e Manyvetik resonans goriintilleme (MRG):

MRG, yumusak doku rezolusyonu yiiksek ve multiplanar goriintiilleme yapabilme
kapasitesine sahip bir yontemdir. Omuz ekleminde 1986 yilindan beri kullanilmaktadir(106). Kas
iskelet sistemindeki kullaniminda en biiylik avantaji, bir ekleme ait intra ve ekstraartikiiler
yapilarin tamamini gorlinlir kilmasidir. MRG radyasyon igcermeyen ve invaziv olmayan bir

yontemdir; ancak maliyeti yiiksektir. Omuz ekleminin ve dolayisiyla rotator mansetin
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gorlintiillenmesinde amag, en yliksek sinyal rezolusyonu, yani doku ¢oziinilirliigline ulagsmaktir.
Bu amagla kullanilacak aletin gradient giicii yiiksek olmalidir. Inceleme sirasinda hasta sirtiistii
yatirilir, kolu dis rotasyona getirildikten sonra omuz eklemine yonelik yiizey sarmali kullanilir.
Bu pozisyonda, rotator mansetin en 6nemli bdliimiinii olusturan supraspinatus, standart inceleme
planlar1 olan oblik koronal ve oblik sagittal plana dik gelir ve olusabilecek yanilgilar
azaltilabilir(106). Omuz MRG incelemesinde mutlaka ii¢ plan goriintii elde edilmeli; en uygun
spatial ve kontrast resoliisyonu saglanmalidir(106,111). T1 agirlikli kesitler rotator manset
dejenerasyonu i¢in sensitifdir, T2 agirlikli kesitler ise patolojinin derecesini degerlendirmek ve

dejenerasyonu yirtiktan ayirt etmekte kullanishdir.

Radyolojik olarak rutin MRG ile siurli bilgi elde edilen durumlarda, omuz eklemi igine
paramanyetik kontrast madde verilerek MR artrografi (MR-A) yapilmaktadir. Ancak, burada
yontem invaziv 6zellik kazanmakta ve inceleme siiresi uzamaktadir. Bu yontemin rotator manget
icin en O6nemli endikasyonu, eklem yiiziinde olusmus kismi yirtigin kiiciik tam kat yirtiklardan

ayrilmasidir(112).

Supraspinatus en iyi oblik koronal planda sekillenir. Supraspinatus, humerus biiyiik
tiiberkiiliine anterolateralde yapisir ve bu alanda viicudun koranal plani ile 45 derece ag1 yapar.
Oblik koranal planda supraspinatus kasi ve muskulotendindz pargasi intermediate sinyal 6zelligi

gosterirken, tendon sinyalsizdir(112)(sekil 10).

Supraspinatus
tendon +
Greater
tuberosity , ;
’ Supraspinatus
muscle

f’ o
e~ -
h A W)

Inferior GHL Anterior circumflex a-v

Sekil 10 : Omuz ekleminin ve supraspinatus kasinin oblik koronal planda normal MRG

goruntisu.
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Subskapularis, infraspinatus ve teres mindr kas ve tendonlar1 en iyi aksiyel planda
gorlintiilenir.  Subskapularis, skapulanin anteriorunda seyreder; 4-6 tendondan olusan
muskulotendindz parca daha sonra tek bir tendon olarak eklem kapsiiliiniin anteriorunda gegerek,
humerus kiiciik tiiberkiiliine yapisir. Infraspinatus ve distalindeki teres mindr ise, posteriorda

humerus biiyiik tiiberkiiliiniin posteroinferioruna yapisir(112)(sekil 11).

Oblik sagittal plan ise, rotator manset tendonlarinin humerus basi ile iliskisini ve rotator
interval yapilarin1 goriintiilemede onem tasir. Subakromial ve subdeltoid bursalardaki sivi
birikimi en iyi bu planda goriintiilenir. Ayrica, subakromial mesafedeki daralmada bu planda

degerlendirilir(106,111)(sekil 12-13).

Subscapular Biceps tendonts,
tendon |

Anterior_—"
Labrum

Sekil 11: Omuz ekleminin aksiyel MRG goriintiisi.

o - _Biceps tendon
e

Rotator
_~nterval
~
:
\

- N’
: " /
Infraspinatus /
u‘:fr::! * — o~ 23

Teres
minor————
tendon

POSTERIOR Inferio GHL ™ ANTERIOR

Sekil 12: Omuz ekleminin oblik sagital planda MRG goriintiisii.
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Supraspinatus tendon Biceps tendon

ES

POSTERIOR v e ANTERIOR

Sekil 13: Omuz ekleminin sagital planda MRG goriintiisii.

Rotator mansette normal morfolojiyi degistiren ilk patolojik degisiklik tendinozistir. Bu
degisikligin en belirgin oldugu komponent ise supraspinatustur. Tendinoziste, dnce tendonda
O0dem, kanama ve enflamasyona bagli MRG bulgulari olusmaktadir. Bu asamada, normalde
sinyalsiz olan tendonda T1 agirlikli goriintiide orta derecede sinyal artis1 olugsmaktadir. Proton
yougunlugundaki goriintiilerde devamlilik gosteren bu degisiklik, T2 agirlikli goriintiilerde
izlenmez; tendonda ayrica voliim de artmistir. Buradaki sinyal artisinin nedeni, tendon i¢indeki
kimyasal ve histolojik 6zelligin degigsmesine baghidir. Peribursal yag dokusu tiim sekanslarda
korunmaktadir(111,113). Lezyonun kroniklesmesiyle, tendonda sinyal degisikligi ve tendon
kalinliginda inhomojenite gelisir. Bu donemde tendon icerisinde meydana gelen kiiclik yirtiklarin

ayirict tanisi gugtur.

Tendinozisin ileri doneminde, 6nce tendon ic¢i liflerden baglayan intrasubstans yirtik, daha
sonra eklem veya bursal ylize lokalize kismi yirtik ve son olarak tam kat kalinlikta yirtik
meydana gelir. MRG bulgular1 da yirtigin evresine gore degiskenlik gosterir. Tam kat yirtiklarda,
tendonda T1 agirlikli goriintiilerde olusan sinyal artigi, T2 agirlikli goriintiilerde belirgin hale
gelir ve buradaki sinyal paterni viicut sivilarina 6zdes 6zellik kazanir. T1 agirlikli goriintiilerde
peribursal yag dokusu oblitere olurken, oOzellikle yag baskili T2 agirlikli goriintiilerde
subakromial-subdeltoid bursalar igindeki sivi ile uyumlu sinyal artist meydana
gelir(106,111,113). Yirtik boyutu biiyiikse, tendonda retraksiyon ve kasta yagli dejenerasyonda

izlenen bulgular olusur. Daha nadir olan travma sonucu gelisen tam kat yirtiklarda, yirtik
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tendonun daha ¢ok kemige yapistigi alanda olusmakta ve komsu humerus basi i¢inde artmis

kemik iligi 6demine ait goriintii olusmaktadir(114).

Tam kat olmayan yirtiklarda, T2 agirlikli goriintiide tendon ig¢inde olan hiperintens alan
tendonun sadece bir yliziinde izlenmektedir. Bursal yiiz yirtiklarinda tendon konturlar1 diizenini
kaybetmistir ve akromion inferiorunda osteofitik degisiklikler vardir(113). Eklem yiiziinde
olusan kismi yirtiklarin biiylik bir boliimii, tendonun humerus biiyiik tiiberkiiliine yapistigi

alandan yaklasik 1 cm medialinde, “kritik zon” da goriiliir(115).

g) Ayiric tani:

Subakromial sikisma sendromunun, omuzda agriya neden olabilen diger patolojilerden
ayirt edilmesi onemlidir. Sendromun ayirict tanisina, omuzda agriya ve fonksiyon kaybina yol

acan biitiin nedenler girmektedir.

e Glenohumeral instabilite:

Ozellikle {ist ekstremitesini omuz seviyesi iizerinde kullanan gen¢ sporcularda SAS
sendromu tanist icin instabilite varligi mutlaka goz oniinde bulundurulmali ve arastirilmalidir.

Instabilite varlig1 korku ve rediiksiyon testleri ile ag1a cikarilabilir.

o Akut kalsifik tendinit:

Rotator manset tendonlarinda dejenerasyon ve tekrarlayan enflamasyonlar sonucu, nekrotik
kollajen doku iginde kalsiyum tuzlar ¢dker. I¢ ve dis rotasyon grafilerinde kalsifikasyonlar
goriilebilir. Lokal hassasiyet vardir. Kronik zemin iizerinde, aralikli olarak akut alevlenmeler

seklinde kendini gosterir. Tedavi genellikle konservatiftir.

e Akut travmatik subakromial bursit:

Subakromial bursa, omuz travmasi ile humerus basi1 ve akromion arasinda sikisir. Bursani
icinde genellikle kanama olur ve enflamasyon gelisir. Akut travmatik bursitte, olay travmadan
hemen sonra gelisir ve agri ¢ok fazladir. Evre 1 SAS sendromu ile karisabilir. Her ikisinde de

bursada eflizyon vardir ve konservatif tedavi ile iyilesirler.
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e Rotator manset lezyonlari:

Rotator manset yirtig1 biiyiik degilse, tendinit veya akut travmatik bursit ile karisabilir.

Ayirict tani i¢in goriintiileme yontemleri ve artroskopik incelemeye bagvurulur.

e Biseps tendiniti:

Travma, asirt kullanma, dejeneratif degisiklikler sonucu biseps kasmin uzun baginin
bisipital oluk i¢indeki kisminda tenosinovit gelisebilir. Bu durumda, palpasyonla bisipital oluk
iizerinde agr1 saptanir. Yergason ve Speed testleri agrilidir. Genellikle istirahat veya lokal

enjeksiyonlar ile agr1 gecer.

e Servikal radikiilopati:

Omuzun siiperolateralinde, 6zellikle geceleri, boyun hareketleri sirasinda agri meydana
gelir. Agri, SAS sendromunda oldugu gibi deltoid yapisma yerinde degildir. Tanida anamnez,

radikdiler tipte agri, norolojik muayene énemlidir.

e Supraskapular noritis:

Supraskapular sinirin noriti veya tuzak ndropatisi sonucu, supraspinatus ve infraspinatus
kaslarinda atrofi ve giigsiizliik sikayetleri olur. Ayirici tani i¢in elektromyelografik inceleme

gereklidir.

e Akromioklavikiiler artrit:

Akromioklaviiiler eklemde palpasyonla agr1 saptaniyorsa ve yatay addiiksiyon testi ile agri
olusuyorsa primer patoloji akromioklavikiiler eklemde olabilir. Bu durumda, akromioklavikiiler

ekleme enjeksiyon yapilarak ayirici tani yapilabilir.

e Superior labrumun antero-posterior lezyonu:

Bisepsin uzun baginin glenoid superior tiiberkiiliine yapistig1 yerde olusan labral yirtiklar,
etiyolojide rol oynayabildigi gibi ayirici tantyada girmektedir. Tanida MRG ve artroskopi onemli

rol oynamaktadir.
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e Eklem viizevi lezyonlar::

Bu gruba intraartikiiler kiriklar ve dejeneratif hastliklar girmektedir. Tanida muayene

bulgulari, anamnez ve goriintiileme yontemleri 6nemlidir.

e Donuk omuz/ adheziv kapsulit:

Omuz hareketleri atif ve pasif olarak her yonde kisithdir. Glenohumeral eklem yiizeyi

normaldir. Subakromial enjeksiyona yanit alinmaz.

h) Komplikasyonlar:

SAS sendromunun ilk ve en 6nemli komplikasyonu rotator manset yirtiklaridir. Neer,

rotator mangset yirtiklarinin %95 oraninda sikigma ile ilgili oldugunu bildirmistir(4).

Uzayan ve tekrarlayan sikismanin rotator manseti agindirdigi ve manset defektlerine yol
actig1 belirtilmektedir. Rotator mansetin yetersizligi, humerus basin1 deprese eden
fonksiyonunun kaybolmasina ve humerus basinin akromiona dogru yer degistirmesine yol acarak

stkismay1 artirdigr diistiniilmektedir(14).

i) Tedavi:

SAS sendromunun tedavisi i¢in temel mantik ortak olmakla beraber, sikismaya yol agan
etiyolojik faktorler tedavide kiiciik farkliliklar olusturabilmektedirler. Bu nedenle etiyolojinin
belirlenmesi tedavinin planlanmasina katkida bulunmaktadir. Ancak, altta yatan neden ne olursa
olsun bu hastalarin genellikle konservatif tedaviden fayda gordiigii bildirilmistir(5,116,117,118).
Genellikle Evre 1 ve 2’de konservatif tedavi, evre 3’te ise cerrahi tedavi tecih edilmektedir.
Konservatif tedaviye yanit vermeyen (en az 4 aylik konservatif tedavi ve en fazla 3 kez
uygulanan subakromial steroid enjeksiyonu) evre 2 grubundaki olgularda da cerrahi tedavi
uygulanmaktadir(26,119120).
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e Konservatif tedavi:

SAS sendromunun konservatif tedavisinin amaci, subakromial enflamasyonu gidermek,
agriy1 ortadan kaldirmak ve omuza islevini yeniden kazandirmaktir. Bu tedavinin temeli,
yumusak doku iyilesmesinin diizgiin olabilmesi i¢in olabildigince erken rehabilitasyona
baslamaktir. Hizli baslayan tedavi, engellilik siiresini kisaltarak aktiviteye doniisii hizlandirir. Bu
sonu¢ i¢in skapulatorsik ritim diizeltilir, glenohumeral ve skapulatorasik kuvvetler arasindaki

denge yeniden olusturulur(121).

SAS sendromunda patogeneze katkida bulunan eksisikliklerin diizeltilmesi Onem
kazanmaktadir. Bu amagla, humerus basi depresor mekanizmasinin zayifligi, tendon liflerinin
hasari, posterior kapsiil sertlii ve subakromial yirtiklar tedavi edilmektedir(100).
Kuvvetlendirilmesi gereken 1{i¢ temel bolge humerus bast depresorleri (subskapularis,
infraspinatus ve teres mindr kaslari), skapular dengeyi olusturan kaslar (trapezoid, serratus
anterior ve romboid kaslar1) ve ana humeral pozisyonu saglayan kaslardir (deltoid, pektoralis

major ve latissimus dorsi kaslar1)(121).

Agr1, enflamasyon ve spazmi kontrol edebilmek i¢in non-steroid ilag kullanimi, buz tatbiki
ve subakromial enjeksiyon yontemleride egzersiz tedavisi ile baraber konservatif tedaviye dahil

edilir.

Etiyoloji belirlendikten ve cerrahi tedavi gerekmedigine karar verdikten sonra, sikigma
sendromunun konservatif tedavisi i¢in degisik programlar dnerilmektedir. Bu programlarin temel

manti81, aralarindaki kiigiik farkliliklara ragmen ortaktir.

Glenohumeral eklemin kontraktiir gelisimine ¢ok yatkin olmasi nedeniyle egzersizlere
erken donemde baslamak gerekir (122). Akut olgularda yercekimi yardimi ile yapilan sarkag
egzersizleri (Codman) onerilmektedir. Hastanin yakinmalar1 kontrol altina alinir ve iyilesme
goriiliirse germe ve kuvvetlendirme egzersizleri uygulanmalidir . Normal pasif eklem hareket
aralig1 (EHA) kazanildiginda veya c¢ok yaklasildiginda rotator manset kaslarin1 kuvvetlendirmek
icin i¢ ve dis rotator egzersizlerine baslanmalidir. Ayrica omuza normal esnekligini
kazandirmak i¢in her yonde germe egzersizlerinin yapilmasi gerekmektedir (36, 124-129).
Sikigsma sendromunda 6zellikle posterior kapsiil gerilir ve bu gerilme 6ne fleksiyon, i¢ rotasyon

ve addiiksiyon hareketlerini sinirlar. Germeler, en kolay sekilde glenohumeral kapsiiliin en

48



gevsek oldugu skapular planda uygulanabilir(100,121). Skapular kaslar da kuvvetlendirilmelidir.
Bunun i¢in de yiiksek tekrarli ve diisiik direngli egzersizler onerilmektedir. Hareketler 90°
fleksiyon ve abduksiyonun altinda yapilmalidir (130). Alt1 hafta siireyle bu egzersizlere devam
edilirken kolu basin iizerinde tutmaya zorlayan tiim aktiviteler kisitlanmalidir. Belirtiler belirgin
olarak azalirsa horizontal diizeyin iizerinde dikkatli ve hafif bir sekilde rehabilitasyon

calismalarina baslanmalidir.

e Cerrahi tedavi:

SAS sendromunda, gilinlimiize kadar uygulanmis olan tiim cerrahi tedaviler asagida
siralanmuistir:

1- Korakoakromial bagin rezeksiyonu ve bursektomi

2- Radikal akromionektomi

3- Lateral akromionektomi

4- Total akromionektomi

5- Anterior akromiplasti

6- Anterior akromiplasti ve klavikulanin distal ucunun rezeksiyonu

7- Modifiye anterior akromiplasti

8- Agcik subakromial dekompresyon

9- Artroskopik subakromial dekompresyon.

Tiim bu ameliyat tekniklerinin temel amaci; subakromial bolgedeki dekompresyonu
saglamak ve boylece rotator mangetin rahatlamasini saglayarak sikismasina engel olmak

olmustur.

Codman, darbelenmenin neden oldugu agriya yol agan temel hareketin kolun kaldirilmasi
sonucu olustuguna inandigindan dolayi; ilk ameliyat prosediirleri lateral akromion veya total
akromionun eksizyonu iizerinde yogunlasmistir. Fakat bu ameliyat tekniginde yetersiz sonuclar

elde edilmistir(131).

Neer, rotator mansetteki sikigmanin, mangetin akromionun lateral ya da posterolateral degil

anterior tarafiyla temas ettiginde meydana geldigini savunmustur. Neer tarafindan tanimlanan
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klasik anterior akromioplasti de akromionun inferiorunda bulunan ¢ikintinin rezeksiyonu,
korakoakromial bagin kesilmesi ve subakromial bursanin debridmani 6nerilmistir. Bu ameliyatta

akromionun uzunlugu korunurken sadece 6n kenari ¢ikrilmaktadir(1).

Rockwood ve Lyons, akromionun inferior kisminin rezeksiyonunun yeterli olmayacagini
diisiinerek modifiye akromioplasti uygulamay1 diistinmiiglerdir. Bu ameliyat iki basamaktan
olusmaktadir. Ilk olarak kalvikula distal 6n kenarindan laterale cekilen ¢izginin 6niinde kalan
akromion boliimiiniin rezeksiyonu ve daha sonra da kalan akromionun alt 6n-dis boliimiiniin

eksizyonunu icermektedir(132).

Bigliani ve ark. SAS sendromunun cerrahi tedavisi sirasinda korakoakromial bagin
kesilmemesi ve korunmasi gerektigine inanmaktadir. Bu bag humerusun superior migrasyonuna

engel olmaktadir. Kesilmesi durumund sikigsma azalir ancak omuz instabilitesi oranini artirir(36).

Budoff ve ark. Sadece subakromial yumusak doku debridmani ve osteofit eksizyonu

yaptiklari olgularda ¢ok basarili sonuglar birdirmistir(133).

Ever 3 SAS sendromu tanis1 konulmus, rotator manset yirtig1 olan hastalarda, eger hasta
genc degilse ve manset yirtig1 akut bir travma sonucu gelismemisse, mansette massif bir yirtik
veya tiiberkiilim majusda deplasman yoksa secilecek ilk tedavi konservatif tedavidir. Akut
travma sonrasi rotator mansget yirti§1 veya tiiberkiiliim majus deplase aviilsiyon kirig1 olusmus
ozellikle genc hastalarda konservatif tedavi uygulanmadan cerrahi tedavi yapilmalidir.
Konservatif tedaviye yanit alinamamig ever 2 SAS sendromu olan hastalarda da cerrahi tedavi

endikasyonu bulunmaktadir(120).

SAS sendromunun cerrahi tedavisinde ama¢ mekanik olarak humerus ile akromion
arasindaki sikismaya neden olan etkenleri ortadan kaldirmak, gecen sure i¢inde rotator manset
yirtigl, bisepsin uzun basinda yirtik gelismis ise bu yapilarin miimkiinse tamiri, degilse

debridman ve tenodezin yapilmasidir(99).

Os akromiale tespit edilen hastalarda rotator mansette yirtik varsa tamir yapildiktan sonra
kemik parca kiiciik ise eksizyonu Onerilir. Daha biiyiik parcalarin varliginda ise kemiklesmemis
parcalarin ucglart kiirete edilerek kemik greftleri kullanilarak i¢ tespit yOntemleri

onerilmektedir(14).

50



Teorik olarak subakromial dekompresyonun amaci, akromion ve akromioklavikiiler
eklemin altinda diiz bir yiizey elde edilmesi ve boylece supraspinatus ¢ikis hacmini artirarak

stkismanin ortadan kaldirilmasidir.

Cerrahi girisimlerde kararlar teoriye gore degil, mevcut patoanatomiye gore verilmelidir.
Son yillarda subakromial dekompresyon kavrami degismekte, akromioplasti geri plana itilerek,
bunun yerini subakromial dekompresyon almaktadir. Bu cerrahi islemde, ana patolojinin oldugu
doku olan rotator manset debride edilmekte; akromionda olusan spur ve hipertrofik alinmakta;
korakoakromial baga dokunulmamaktadir.Korakoakromial bag ve akromionun alt yiizeyi,
humerus baginin yukari migrasyonunu engelleyen onemli yapilardir. Bu anatomik yapilarin,
patolojik degisikliklerin olmadigi durumlarda feda edilmemesi gerekir. Subakromial bursektomi,
yumusak doku debridmanit ve osteofit eksizyonu sonrasi sikisma ortadan kalkmissa,
akromioplasti uygulamasmin gereksiz oldugu disiiniilmektedir. Ancak, debridman sonrasi
stkismanin devam ettigi gozlenirse, rehabilitasyonun yapilabilmesi ic¢in akromioplastiye

basvurmak uygun olacaktir.

Subakromial dekompresyon, agik cerrahi (konvansiyonel yontem) ve artroskopik cerrahi
olmak {izere iki yOntemle yapilabilir. Olumsuz etkilere yol agan deltoid kasmin styrilmasi
gerekmedigi i¢in artroskopik dekompresyon yapilmasi, gliniimiizde agik cerrahiye gore daha

yaygindir.

Acik cerrahi yontemle subakromial dekompresyonun belli bagli basamaklar1 sunlardir:
1. Korakokoakromial bag rezeksiyonu

2. Anterior akromioplasti

3. Akromioklavikiiler eklem inferiorundaki osteofitlerin eksizyonu

4. Distal kalvikula rezeksiyonu
5

Bursektomi

Bugiin bu basamaklarin her birinin ayr1 ayr1 veya birlikte yapilip yapilmamasi
tartisilmaktadir. Yapilacak iglemlere hastaya gore karar vermek gerekir. Hastaligin evresine ve

patolojiye gore bu prosediirlerin ¢esitli kombinasyonlar: kullanilabilir. Yukaridakilere ek olarak
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ever 3 hastalara ayni seansta rotator manset tamiri ve/veya biseps uzun basmin tenolizi

yapilabilir.

Artroskopinin en 6nemli avantaji, siklikla eklem yiizlinde olan supraspintus kismi yirtiklari
ve eslik edebilen glenohumeral eklem sorunlarina karsi tant ve tedavi segenegi saglamasidir.
Schroder ve ark. kronik SAS sendromu tedavisinde acik ve artroskopik cerrahi sonuglarini
ameliyat siiresi ve hastanede kalma siiresi agisindan karsilastirmislar, artroskopik cerrahinin daha
basarili oldugunu bildirmislerdir(134). Spangehl ve ark. randomize, prospektif, kontrollii bir
calismada artroskopik veya agik cerrahi ile ilgili olarak iki yontem arasinda gorsel analog skala,
hasta memnuniyeti, UCLA omuz skoru ve kuvvet agisindan fark bulamamiglar; ancak acik
cerrahinin agr1 ve fonksiyon acisindan artroskopik yonteme gore daha basarili oldugunu

bildirmislerdir(135).

Artroskopik dekompresyon ile hedeflenen bursa, korakoakromial bag, anteroinferior
akromion ve sikismaya neden olan akromioklavikiiler osteofitlerin rezeksiyonudur. Artroskoik

yontemin dezavantaj1 ise 6grenim siiresinin uzun olmasidir.
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4. GEREC ve YONTEM

2002 ve 2005 yillarr arasinda Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Fizik tedavi
ve rehabilitasyon poliklinigine omuz agris1 sikayeti ile gelen 472 hastanin poliklinik kayitlart
incelenerek SAS sendromu tanisit konulan 253 hasta belirlendi.Bu hastalardan 95’ ine adres ve
telefon bilgilerindeki degisiklik, eksik veya yanlis kayitlardan dolay: ulasilamadi. 21 hasta MRG
sonuglarinin olmamasi, dermografik bilgileri veya fizik muayene bulgularinda eksiklik olmasi
nedeniyle calismaya alinmadi. Ulasilabilen hastalardan 3’liniin yurtdisinda yasadigi 6’sinin
Olmiis oldugu Ogrenildi ve bu hastalar caligmaya alinamadi. Ulagilabilen ve calismaya dahil
edilme kriterlerine uyan 128 hastanin 51°1 ¢esitli nedenlerle (sehir disinda yasayanlar, hastalik
yada yaslilik nedeniyle refaktcisi olmadan gelemeyecek olanlar, sikayeti olmadigr i¢in kendi
istegi ile calismaya dahil olmak istemeyenler) ¢alismaya dahil edilememistir. Sonug olarak, Mart
2002 ve Agustos 2005 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Fizik
tedavi ve rehabilitasyon poliklinigine omuz agris1 sikayeti ile gelen, subakromial sikigsma
sendromu ile ilgili muayene ve goriintiileme yontemleri bulgular1 saptanarak konservatif tedavi
onerilen ve caligmamiza katilmayr kabul eden ve rotator manset yirtigi olmayan 63 hasta
calismaya alindi. Bunlardan 35’1 (%55,6) kadin, 28’1 (%44.,4) erkektir. Olgularin ilk basvuru
anindaki yaslar1 28 ile 74 arasinda degismekte olup, ortalamasi 48+11 yil; medyani 47 yil idi.
Olgularin takip siireleri 6.3 ile 10.5 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi 8.51+0.97 yildir.

Hastalarin hepsinin ilk gelis tarihlerine ait dokiimantasyonu (dermografik bilgiler, fizik

muayene bulgular1 ve MRG sonuglar1) mevcuttu.

Calismaya dahil edilme kriterleri; ilk muayeneleri sirasinda klinik ve radyolojik olarak
SAS sendromu bulgular1 olmasi, SAS sendromu tanis1 konularak konservatif tedavi baglanmasi,
evre 1 veya 2 SAS (rotator mansette parsiyel ya da tam kat yirtik olmamasi) olmasi, ve yeterli
dokiimantasyon ( demografik 6zellikler, fizik muayene bulgulari, Constant Murley omuz skoru,
ASES Skoru, VAS skoru, MRG sonuglar1) bulunmasi olarak belirlendi. Calismadan ¢ikarilma
kriterleri ise; servikal disk hastalig1 olmasi,etkilenen omuz tarafinda iist ekstremitede deformite
olmasi, etkilenen omuza yonelik daha dnce gecirilmis cerrahi oykiisii, etkilen omuzun

intraartikiiler kirik oykiisii ile yetersiz dokiimantasyon olarak belirlendi.
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Hastalarin ilk muayeneleri sirasinda ayrintili olarak belgelenen; cinsiyet, yas, meslek, boy,
kilo, dominant ekstremite, ek hastaliklar1 ve siireleri, kullanilan ilaclar, sigara kullanimi, alkol
kullanimi1 ve soy ge¢mis bilgileri, ayrintili fizik muayene bulgular1 (agrinin lokalizasyonu,
karakteri, nasil basladigi, EHA, 6zel muayene testleri, Constant Murley omuz skoru, ASES
Skoru, VAS skoru, subakromial enjeksiyon testi, tedavi amagh steroid enjeksiyonu) ve MRG
sonuglart mevcuttu. Hastalara uygulanan konservatif tedavi protekolii ve siiresi de ayrica

belgelenmisti.

Caligmaya dahil ettigimiz hastalarin ilk olarak dermografik bilgileri kaydedilerek ayrintili
hikayeleri alind1. Ozellikle cinsiyet, yas, meslek, boy, kilo, dominant ekstremite, sistemik ek
hastaliklar1 ve siireleri, sigara kullanimi, alkol kullanimi ve soy ge¢mis bilgileri sorgulandi. Daha
sonra ayrintili fizik muayene yapilip, VAS skoru,Constant Murley ve Ases omuz skorlar1
kullanilarak; hastanin agrilari, omuz fonksiyonlari, EHA degerlendirmesi yapildi.Klinik
degerlendirmeyi takiben; hasta sirtiistii yatar konumda iken omuzun aksiyel, sagital ve koronal

oblik planlarda MRG incelemesi yapildi.

Hastalarin ilk basvuru sirasinda tutulan kayitlarinda yapilmis olan MRG simiflandirmasinda
rotator mangetin artikiiler ylizii ve subakromial bursadaki bulgulara dayanilarak sikisma
sendromu 4 evreye siniflandiridigi icin bizde son degerlendirmede ¢ekilen MRG sonuglar i¢in

ayn1 siiflandirmayi kullandik. Bu siniflandirmaya gore SAS sendromu;

Tip 1: Tendonun artikiiler ya da bursal yiiziinde 6dem ve inflamasyona bagli sinyal artis1

vardir. Ancak tendon biitiinliigii korunmustur.

Tip 2: Tendonda 6dem ve inflamasyon ile beraber fibrozis ve tendinit bulgular1 bulunur.

Tip 2 sikisma Tip 2a (artikiiler) ve Tip 2b (bursal) olarak iki alt gruba ayrilir.

Tip 3: Rotator manset tendonunda parsiyel yirtik bulunur. Tip 3a(artikiiler) ve Tip3b
(bursal) olarak iki alt gruba ayrilir.

Tip 4: Rotator manset tendonunda tam kat yirtik bulunur. Tendonda retraksiyon yoksa tip

4a, retraksiyon varsa tip 4b olarak siniflandirilir.
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Kullanilan skorlar:

CONSTANT ve MURLEY OMUZ DEGERLENDIRME FORMU

SAG | SOL

AGRI (15) - siddetli
- orta

- hafif

- yok

= o1
o

ol

GUNLUK YASAM - kisitlamasiz ¢alisma
AKTIVITESI (20) Aktivite Diizeyi(10) [ hobi, spor yapma

- rahat uyuyabilme

- belin {lizerine kaldirma
Pozisyon (10) - ksifoid iizerine kaldirma
- boynun iizerine kaldirma
- basin tepesine kaldirma
- basin lizerine kaldirma

OO INN A D

[HEN
o

HAREKET ACIKLIGI (40) - 0° - 30°
Fleksiyon (10) - 31°- 60°
- 61°- 90°
- 91°-120°
- 121°-150°
- 151°-180°

o

- 0°- 30°
Abduksiyon (10) - 31°- 60°
- 61°- 90°
- 91°-120°
121° - 150°
151°-180°

- Dirsek dndeyken el basin gerisinde
Eksternal Rotasyon | - Dirsek gerideyken el basin gerisinde
(10) - Dirsek dndeyken el bagin tepesinde

- Dirsek gerideyken el basin tepesinde
- Bagin iizerinde tam elevasyon

- El sirt1 uyluk lateralinde

Internal Rotasyon | - El sirt1 kalcada
(20) - El sirt1 Lumbosakral eklemde
- El sirt1 belde

- El sirt1 D-12'de
- El sirt1 skapulalar arasinda

HOOCD-&NONNNNNISOOO)-&I\)OI—\OOCD#NO

o

KUVVET (25) |
90° Abduksiyonda | - 25 pound = 25 puan (1 pound = 454 gr)
izometrik kuvvet

(€]
(€]

TOPLAM




ASES OMUZ DEGERLENDIRME FORMU
Demografik Bilgiler
Hasta Adi:
Tarih:
Protokol no:
Yas:
Cinsiyet:
Dominantel: R L Ambi

Hasta kendini degerlendirme boéliimii: subjektif agr1 tanim

| Omuzunuzda agr1 hissediyor musunuz? \ Evet Hayir

Agrmizin yerini isaretleyin.

Omuzunuzda geceleri agr1 oluyor mu? Evet Hayir
Agrn kesici ilag aliyor musunuz? (aspirin,majezik, Evet Hayir
voltaren,vs...)

Narkotik agri kesici kullaniyor musunuz? Evet Hayir
Glinde kag tablet aliyorsunuz? (ortalama)

Agriniz bugiin ne kadar kotiiydii? (¢izgiyi isaretleyin)
0 10

Hi¢ agn yok Olabilecek en kotii agr1




ASES hasta kendini degerlendirme : Giinliik aktivite sorgulamasi

Asagidaki aktiviteleri yapabilme durumunuzu belirten kutucugu isaretleyin.

0= yapamiyorum; 1=¢ok zor yapiyorum; 2=biraz zorlaniyorum; 3=zor degil

Aktivite Sag kol Sol kol
1. Giyinmek 0112 (3|01 ]2 ]3
2. Agnili omuz {istiine yatabilme 0|12 |3 |01 ]2 ]3
3. Sirtim1 yikayabilme 0112 3]0 (1|23
4. Tuvalet temizligi yapabilme 0O 11/2 3]0 (1|23
5. Sag tarama 0|12 |3 |01 ]2 ]3
6. Yiksek rafa ulasma 0|12 (3|01 ]2 |3
7. Omuz iistiine 5 kg. yiik kaldirma 0|12 |3 |01 |23
8. Top firlatma 0|12 (3 |01 ]2 ]3
9. Isini yapabilme (belirtiniz: ) |0 ]1 ]2 |3 ]0 |1 ]2 |3
10. Spor yapabilme (belirtiniz: ) |01 (2 (3]0 (1|23
Toplam skor:
ASES Hekim degerlendirmesi: ROM
Hareket agikhigi Sag kol Sol kol
Total omuz hareketi; tercihen gonyometre Aktif Pasif Aktif Pasif
One elevasyon ( maksimum kol-gdvde agis1)
Eksternal rotasyon (kol yanda)
Eksternal rotasyon ( kol 90° abduksiyonda)
Internal rotasyon (basparmak sirtta) spinoz
Capraz viicut adduksiyonu (antekubital fossa-
akromion mesafesi cm.)
ASES Hekim degerlendirmesi: Bulgular
0= yok; 1=hafif; 2=orta; 3=ciddi
Bulgu Sag kol Sol kol
1. Supraspinatus/tuberkulum majus hassasiyeti 0o 1 2 0O 1 2 3
2. Akromiyoklavikuler eklem hassasiyeti 0O 1 2 0 1 2 3
3. Biceps tendon hassasiyeti ( veya yirtik) 0 1 2 0 1 2 3
4. Diger hassasiyet (belirtiniz: 0 1 2 0 1 2 3
5. Sikigsma I ( internal rotasyonda pasif 6ne Evet Hayir | Evet Hayir
6. Sikigsma II (90° fleksiyon ile pasif internal Evet Hayir | Evet Hayir
7. Sikigma III (90° aktif abduksiyon) Evet Hayir | Evet Hayir
8. Subakromiyal krepitus Evet Hayir | Evet Hay1r
9. Skar — yeri: Evet Hayir | Evet Hayir
10. Atrofi — yeri: Evet Hayir | Evet Hayir
11. Deformite — tarif edin: Evet Hayir | Evet Hayir
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ASES Hekim degerlendirmesi: Gii¢
O=kontraksiyon yok; 1=titreme; 2=yer¢ekimsiz halde hareket; 3=yercekimine kars1 hareket;
4=dirence kars1 hareket; 5=normal gii¢

Sag kol Sol kol
Agr1 nedeniyle test etkilendi. Evet Evet Hay1r
One elevasyon 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Abduksiyon o 1 2 3 4 o 1 2 3 4
Eksternal rotasyon (kol yanda) 0O 1 2 3 4 0O 1 2 3 4
Internal rotasyon (kol yanda) 0 1 2 3 4 0O 1 2 3 4
Omuz skor degeri:
[(10 - VAS) x 5] + [(5/3) x kumulatif ADL skoru]
VAS (VIZUEL ANALOG SKALA) SKORU

Agriniz bugiin ne kadar kotiiydii? (¢izgiyi isaretleyin)

0 10
Hig agr1 yok Olabilecek en kotii agr
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Istatistiksel yontem:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008
Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik, oran) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Oneway Anova test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Tukey HSD
test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi.
Normal dagilim gdsteren parametrelerin ilk 6l¢iime gore son dl¢lim karsilastirmalarinda Paired
Samples t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerde ise Wilcoxon Signed Ranks test
kullanildi. Yas ve BMI i¢in cut off noktasi saptamada ROC Curve analizi uygulandi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki-Kare test kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR
Mart 2002 ve Agustos 2005 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip

Fakiiltesi Fizik tedavi ve Rehabilitasyon poliklinigine omuz agris1 sikayeti ile gelen, yapilan ilk
degerlendirmelerinde SAS sendromu tanisi ile gozlem veya konservatif tedavi onerilen 63
olgunun ilk basvuru poliklinik kayitlar: ile Eyliil 2010 ve Eyliil 2012 Tarihleri arasinda
cerrahpasa tip fakiiletesi ortopedi ve travmatoloji polikliniginde yapmis oldugumuz son
degerlendirilmelerinden elde edilen demografik 6zellikler, fizik muayene bulgulari, MRG
sonuclar1 degerlendirildi. 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 saptandi.

Oncelikle biitiin olgularin ilk basvuru anindaki demografik &zellikleri herhangi bir gruba
ayirilmadan incelendi (tablo 1). Olgularin 35’1 (%55,6) kadin, 28’1 (%44,4) erkektir. Olgularin
ilk bagvuru anindaki yaslar1 28 ile 74 arasinda degismekte olup, ortalamasi 48+11 yil; medyani
47 y1l idi. Ik degerlendirme sirasinda dlgiilen BMI leri 18.37 ile 39.96 kg/m2 arasinda
degismekte olup, ortalamas1 26.92+3.93 kg/m2 olarak saptanmaistir.

Dominant taraf sag olan 56 (%88,9) olgu, sol olan 7 (%11,1) olgu bulunmakta olup;38
olguda (%60.3) sag list ekstremite tutulumu, 24 olguda (%38) sol iist estremite tutulumu ve 1
olguda da bilateral (%1.6) tutulum saptandi. Olgularin 37’sinde (%58.7) dominant {ist ekstremite

tutulumu mevcut iken, 26’sinde (%41.2) ¢ekinik tarafta tutulum saptandi.

Takip siireci i¢inde hastalarin 42’si (%66.7) giinliik aktiviteleri ve mesleki aktiviteleri

sirasinda Uist ekstremitelerini aktif olarak kullanirken, 21°1 (%33.3) kullanmadiklarini belirtti.

Olgularin 13’u (%20.6) alkol tiiketmekte olup, 50°si (%79.4) kullanmamaktadir. Olgularin
18’1 (%28.6) sigara kullanmakta iken, 35’1 (%55.6) kullanmamaktadir, 10 (%15.9) olgu da takip

stireci i¢inde sigara tiiketimini biraktigini ifade etmistir.

Ek saglik problemleri incelendiginde olgularin 44’unde (%69.8) ek sistemik bir hastalik
saptanmazken, 19’unda (%30.2) saptanmistir. Ek hastalik goriilen 19 olgunun 8’inde (%12.6)
hipotiroidi, 10’unda (%15.8) diyabet, 2’sinde de (%3.1) hipotiroidi 1le Diyabet beraber

goriilmektedir.
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Tablo 1: Basvuru Anindaki Demografik Ozelliklerin Dagilimi

N=63 Min-Max Ort+SD (medyan)
Yas (y1l) 28,0-74,0 48,30+11,37 (47,0)
BMI (kg/m?) 18,37-39,96 26,29+3,93 (26,57)
n %
L Kadin 35 55,6
Cinsiyet
Erkek 28 44.4
Is Sirasinda Ust Kullanan 42 66,7
Ekstremite Kullamm  Kullanmayan 21 33,3
. Sag 56 88,9
Dominant Taraf
Sol 7 111
Sag 38 60,3
Taraf Tutulumu Sol 24 38
Bilateral 1 1,6
Yok 50 79,4
Alkol Kullanim
Var 13 20,6
Yok 35 55,6
Sigara Kullamimi Kullamyor 18 28,6
Birakmig 10 15,9
Yok 44 69,8
Var 19 30,2
Ek Hastalik Hipotiroidi 8 12.6
DM 10 15.8
Hipotiroidi+DM 2 31
. . Agri 37 58,7
Basvuru Sikayeti
Agrn + Fonk. Kisithhg: 26 41,3
0-3 ay 32 50,8
Basvuruya Kadar
3-6 ay 25 39,7
Gecen Sure
> 6 ay 6 9,5
Travma 14 22,2
Agriy1 Baglatan Neden Tekrarlayan aktivite 47 74,6
Diger 2 3,2
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Hastalarin ilk tan1 aldiklarinda doktora bagvuru sikayetleri incelendiginde; 37 (%58.7)
olguda agr1, 26 (%41.3) olguda ise agr1 ve fonksiyon kisitlilig1 birlikte mevcuttu. Bu sikayetler
doktora bagvurmadan dnce olgularin 32’sinde (%50.8) 3 aydan az bir siiredir mevcut iken,
25’inda (%39.7) 3-6 ay arasinda, 6’sinde (%9.5) ise 6-9 ay arasinda mevcut oldugu hastalarin ilk
basvuru kayitlari incelenilerek saptandi. Agriy1 baslatan nedenin ise 14 (%22.2) olguda travma
(diisme sonrasi, trafik kazalari, direk omuz darbelenmesi), 47 (%74.6) olguda tekrarlayan
aktivite (mesleki aktivite, ev isleri, spor), 2 (%3.2) olguda diger nedenlere bagl oldugu

goriilmektedir.

Olgularm ilk bagvuru sirasinda yapilan fizik muayene bulgulart MRG sonuclari hasta takip
formlarinda mevcuttu. Bu kayitlardan elde edilen bilgilere gore hastalar agr1, fonksiyonel
durumlar1 ve MRG sonuclari agisindan istatistiksel olarak degerlendirildi(tablo 2). Bu
degerlendirme sonucunda tutulan omuzun eklem tedavi dncesi hareket aralig1 ile constant,

ASES, VAS skorlar1 ve MRG sonuclar1 asagidaki gibidir.

Olgularin ilk muayenede, omuz 6ne fleksiyon hareket derecesi diizeyleri 90 ile 180

arasinda degismekte olup, ortalamasi 146,744+23,33; medyan1 150°dir.

Abdiiksiyon hareket araligi diizeyleri, 80 ile 170 arasinda degismekte olup, ortalamasi
124,28+26,62; medyan1 120°dir.

Eksternal rotasyon diizeyleri 30 ile 80 arasinda degigmekte olup, ortalamas1 65,07+12,39;
medyan1 70’tir.

[lk internal rotasyon hareket diizeyi incelendiginde, 2 (%3.17) olguda el sirt1 uyluk yan
tarafinda, 2 (9%3.17) olguda gluteal bolgede, 15 (%23.8) olguda lomber bdlgede, 28 (%44.4)
olguda T12’de, 16 (%25.3) olguda interskapular bolgede saptanmustir.

Ilk muayene sirasindaki Constant omuz skorlar1 45 ile 89 arasinda degismekte olup,
ortalamas1 65,03+10,13; medyan1 65°tir. VAS skorlar1 4 ile 10 arasinda degismekte olup,
ortalamast 7,17+1,25; medyan1 7°dir. ASES skorlar1 30 ile 75 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 52,14+12,72; medyan1 50°dir (tablo 2) .
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Olgulara ilk basvuru sirasinda cekilen MRG sonuclari incelendiginde; 34 (%54) olguda Tip
1, 22 (%34,9) olguda Tip 2a, 7 (%11,1) olguda Tip 2b subakromial sikisma sendromu oldugu
saptanmustir (tablo 2).

Olgularin 55’ine (%87,3) tedavi amacli subakromial enjeksiyon yapilmisken, 8’ine (%12,7)

yapilmamigtir.

Tablo 2: Basvuru Sirasindaki Klinik Parametrelerin Dagilim

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 %

UylukYanTarafinda 2 3.17

Gluteal Bolgede 2 3.17
Internal Rotasyon Lomber Bolgede 15 23.8

T12’de 28 44.4

Interskapular 16 25.3

Tip1l 34 54,0
MRG Tip 2a 22 34,9

Tip 2b 7 11,1
Subkromial Var 55 87,3
Enjeksiyon Yok 8 12,7
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Hastalarin takip siiresi boyunca gecirdikleri atak sayis1 hastalara son degerlendirmelerinde
soruldu, her nekadar takip siliresinin uzun olmasindan dolay1 bazi hastalar ¢ok net bir sekilde
hatirlayamasalar da hastalarin ifadelerine gore biitiin olgular1 3 gruba ayirdik; ilk grup
sikayetlerin bir daha tekrarlamadigin1 ifade eden hastalardan olusmaktadir ve bu grubu atak
goriilmeyen grup olarak degerlendirdik, ikinci grup uygulanan tedavi sonrasi tamamen iyilesme
olan ancak takip siiresi i¢inde ara sira genellikle bir travma ya da asir1 kullanma sonrasi ayni
sikayetlerin tekrarladigint ve bu sikayetler arasinda hi¢ sikayetin olmadig1 donemler oldugunu
belirten hastalardan olusmaktadir, bu grubu aralikli ataklar halinde seyreden grup olarak
degerlendirdik , ticlincii grup ise tedavi sonrasi sikayetlerinin tamamen ge¢mis oldugu bir donem
oldugunu hatirlamiyan, tutulan iist ekstremitesini kullandiktan sonra genellikle agrinin tekrar
basladigin1 ifade eden hastalaradan olusmaktadir ve bu grubu ise kroniklesmis grup olarak
degerlendirdik. Bu surec icinde ameliyat olmus olan hastalar kroniklesmis hasta grubuna dahil
edildi.

Ikinci asamada olgularin demografik o6zellikleri ve takip siiresi icindeki seyirleri,
gecirdikleri atak sayilarina gore ayirildiklar ti¢ gruba gore tekrar degerlendirilerek atak sayisina
etki eden faktorleri arastirdik. Bu gruplandirmaya goére degerlendirmenin sonucunda atak
goriilmeyen grupta 16 (%25.3) olgu , aralikli ataklar halinde seyreden grupta 28 (%44.4) olgu,
kronik seyreden grupta ise 19 (%30.1) olgunun oldugu gozlenmektedir (tablo 3). Bu ii¢ grubun
ortalama takip siireleri birbirine ¢ok yakin olarak saptandi. ilk grup atak goriilmeyen gruptu ve
bu olgularin ortalama takip siiresi 8.78 yil (ortxss; 8.78+0.93), ikinci grup aralikli ataklar halinde
seyreden gruptu ve bu olgularin ortalama takip siiresi 8.52 yil (8.52+0.87) iken fliciincii grup
kronik seyreden gruptu ve bu olgularin ortalma takip siiresi ise 8.37 yil (8.37£1.06) olarak

saptandi.

Cinsiyet, is sirasinda iist ekstremite kullanim durumu, dominant taraf, tutulum tarafi, alkol,
sigara kullanimi, ek hastalik ve agriy1 baslatan neden atak gruplarina gore istatistiksel olarak

anlaml farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 3: Tiim Olgularda Atak Sayisina Gére Demografik Ozelliklerin Degerlendirmesi

Atak Sayisi
Ataklarla ) ]
Atak Yok Kronik Seyir
Seyreden p
(N=16)(%25.3) (n=19)(%30.1)
(N=28)(%044.4)
Ort+=SD Ort+SD Ort+=SD
Yas (yil) 42,43+11,88 51,11£10,14 49,10£11,39  0,046*
BMI (kg/m?) 24,32+4.20 26,50+3,46 27,62+3,90 0,041*
Takip Siiresi 8,78+0,93 8,52+0,87 8,37+1,06 0,392
n (%) n (%) n (%) P
o Kadn 7 (%43,8) 18 (%64,3) 10 (%52,6)
Cinsiyet 0,400
Erkek 9 (%56,3) 10 (%35,7) 9 (%47,4)
is Sirasinda Kullanan 9 (%56,3) 19 (%69,7) 14 (%73,7) 0543
Ust Ekstremite Kullanmayan 7 (%43,8) 9 (%32,1) 5 (%26,3) ’
Dominant Sag 14 (%87,5) 26 (%92,9) 16 (%84,2) 0,633
Taraf Sol 2 (%12,5) 2 (%7,1) 3 (%15,8) ’
Taraf Sag 10 (%62,5) 17 (%60,7) 11 (%57,9) 0.961
Tutulumu Sol 6 (%37,5) 11 (%39,3) 8 (%42,1) ’
Dominant 6 (%37,5) 11 (%39,3) 7 (%36,8)
Cekinik 10 (%62,5) 17 (%60,7) 12 (%63,2) 0,984
Alkol Yok 14 (%87,5) 22 (%78,6) 14 (%73,7) 0507
Kullamm Var 2 (%12,5) 6 (%21,4) 5 (%26,3) ’
Yok 9 (%56,3) 17 (%60,7) 9 (%47,4) 0,663
Sigara Kullaniyor 4 (%25,0) 7 (%25,0) 7(%36,8) 0,634
Kullanim
Birakmis 3 (%18,8) 4 (%14,3) 3 (%15,8) 0,927
Yok 11 (%68,8) 21 (%75,0) 12 (%63,2)
Ek Hastahk 0,682
Var 5 (%31,3) 7 (%25,0) 7 (%36,8)
Basvuru A 12 (%75,0) 11 (%39,3) 14 (%73,7)
. 0,020*
Sikayeti Agr1 + Fonk. 4 (%25,0) 17 (%60,7) 5 (%26,3)
Kisithhig:
Basvuruya 0-3 ay 14 (%87,5) 8 (%28,6) 10 (%52,6) 0,001**
Kadar Gecen  3-6 ay 2 (%12,5) 15 (%53,6) 8 (%42,1) 0,027*
Sure > 6 ay 0 (%0) 6 (%9,5) 1 (%5,3) 0,059




Travma 4 (%25,0) 6 (%21,4) 4 (%21,1) 0,953

Agriy1

Baslatan Tli-‘t?f’fltr'ayan 12 (%75,0) 20 (%71,4) 15 (%78,9) 0,344
aKtivite

Neden Diger 0 (%0) 2 (%7,1) 0(%0) 0275

'Oneway ANOVA test “Pearson Ki-Kare test *p<0,05 **n<0,01

Bu degerlendirmeye gore atak sayisina gore yaslar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi (p<0.05). Ataklarla seyreden grubun yas ortalamasi hi¢ atak goriilmeyen
gruptan anlaml sekilde yiiksek saptanmistir (p:0,038). Diger gruplara arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05)(Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla Post-
Hoc Tukey HSD testi kullanilmistir-Tablo 4 )(sekil 14).

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak yas i¢in cut off noktast hesaplanmasi diisiiniildi. Yas i¢in cut
off noktas1 saptamada ROC analizi ve tan1 tarama testleri kullanilmistir. Yas i¢in optimum nokta
42 vyas lzeri olarak saptanmistir. Yasi 42 ve iizerinde olan olgularda ataklarla seyretme
durumunu yakalamada duyarlilik % 82,14; 6zgiilliik %62,50; pozitif kestirim degeri %79,31 ve
negatif kestirim degeri % 66,67 olarak saptanmistir. Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan
%70,9 standart hatas1 %8,8 olarak saptanmustir (Tablo 5 ve 6, Sekil 15 ve 16).

Tablo 4: Yas ve BMI’min Post-Hoc Degerlendirmeleri

Yas BMI
Hi¢ Atak Yok — Kronik Seyir 0,181 0,034*
Hic¢ Atak Yok — Ataklarla Seyretmis 0,038* 0,165
Kronik Seyir — Ataklarla Seyretmis 0,813 0,586

Post-Hoc Tukey HSD test *p<0,05
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Ort+SD
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Yas (yil)

Atak Yok

Kronik Seyir

Ataklarla Seyreden

Sekil 14: yasin atak sayisi ile iliskisi

Tablo 5 : Yas icin cesitli noktalardaki tan1 tarama testi sonuclari

) Pozitif Negatif
Yas Duyarhhk | Ozgiilliik kes.deg. kes.deg. Dogruluk
>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

Yas
o .
Area Std. Error(a) 0 95% Confidence Interval
Upper Lower
0,709 0,088 0,023 0,535 0,882

ROC Curve

1,07 P
0,8-
by
e
‘Ho,e
-
el
b
m
g
w0, 47
0,27
0,0 I T T T T T
0,0 o,z 0,4 0,& 0,8 1,0

1 - Specificity

Sekil 16 : Yas icin elde edilen ROC egrisi



Atak sayisina gore BMI diizeyleri arasindaki iligski incelendiginde istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Kronik seyir grubunun BMI ortalamasi hi¢ atak
goriilmeyen gruptan anlamli sekilde yiiksek saptanmustir (p:0,034)(Tablo 3). Diger gruplarla
arasinda anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05)(Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini
saptamak amaciyla Post-Hoc Tukey HSD testi kullanilmistir)(Tablo 4,sekil 17 ).

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak BMI i¢in cut off noktasi hesaplanmasi diisiiniildii. BMI icin
cut off noktas1 saptamada ROC analizi ve tanm1 tarama testleri kullanilmistir. BMI i¢in optimum
nokta 23,5 olarak saptanmistir. BMI 23,5 ve iizerinde olan olgularda kronik seyir durumunu
yakalamada duyarlilik %94,74; 6zgillik %50,0; pozitif kestirim degeri %69,23 ve negatif
kestirim degeri % 88,89 olarak saptanmistir. Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan %70,9
standart hatas1 %9,3 olarak saptanmustir. ( Tablo 7 ve 8, sekil 18 ve 19) .

BMI (kg/m2)

35

30

25

20

Ort+SD

15

10

Atak Yok Kronik Seyir Ataklarla Seyreden

Sekil 18: BMI’nin atak sayisi ile iliskisi
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Tablo 7: BMI icin cesitli noktalardaki tam tarama testi sonuglar:

) Pozitif Negatif
BMI Duyarhhk| Ozgiilliik kes.deg. kes.deg. Dogruluk
>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
o .
Area Std. Error(a) p 95% Confidence Interval
Upper Lower
0,709 0,093 0,035 0,526 0,891
0,8+
Iy
‘Ho,e
.:!
-
a
gn,q-
0,27
0,0 T T T T T T
o,0 a,z 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Specificity

Sekil 19 : BMI icin elde edilen ROC egrisi
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Olgularin doktora ilk basvuru sikayetleri ile atak sayisi arasindaki ilski incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi; bagvuru sikayeti sadece agr1 olan grupta hi¢ atak
goriilmeme orant yiiksek iken, agr1 ve fonksiyon kisitliligi sikayeti ile doktora basvuran

olgularda ataklar halinde seyir ve kronik seyretme oranlari yliksek saptandi (p<0.05).

Olgularin doktora bagvurmadan once sikayetlerinin mevcut oldugu siire ile atak sayilari
arasindaki iligki incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir; sikayet siiresi 3

aydan az olan olgularda hig atak goriilmeme orani yiiksek (p<0.01), 3-6 ay olan olgularda ataklar
halinde seyretme oran1 yiiksek (p<0.05)(sekil 20).

Basvuru Suresi

H U
o O

Oran (%)

0-3 ay 3-6 ay >6ay

W Atak Yok ® Kronik Seyir = Ataklarla Seyreden

Sekil 20: Tedavi 6ncesi sikayet siiresinin atak sayisi ile iliskisi

71



Olgularin ilk basvuru sirasinda cekilmis olan MRG sonuclarinin ve tedavi amacli yapilan
subakromial enjeksiyonun atak sayisi ile iliskisi incelendiginde (tablo 9) ise atak sayisi ile MRG
sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (sekil 20); Tip 1 SAS
sendromu saptanan hastalarda takip sirasinda hi¢ atak goériilmeme orani anlamli sekilde yiiksek

(p<0.05) saptanmustir( Tablo 10).

Atak sayilarma gore Constant skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigin1 saptamak amaciyla yapilan
ikili karsilastirmalar sonucunda; hi¢ atak goriilmeyen grubun Constant skoru ataklarla seyir
grubundan anlamli sekilde ytliksek saptanmistir (p:0,024). Diger gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Atak sayilarmma gore ASES skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini saptamak amaciyla yapilan
ikili karsilagtirmalar sonucunda; hi¢ atak goriilmeyen grubun ASES skoru ataklarla seyir
grubundan anlamli sekilde ytliksek saptanmistir (p:0,041). Diger gruplar arasinda anlamh farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

VAS skorlar1 ve Subakromiyal enjeksiyon yapilmasimin atak sayist ile iliskisi

incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 9: Tiim Olgularda Atak Sayisina Gore ilk basvuru sirasinda cekilen MRG

sonuclarinin, constant, ASES, VAS skorlarinin ve subakromial enjeksiyonun
Degerlendirmesi
Atak Sayisi
Atak Yok Atailarla Kronik Seyir
Seyreden
(n=16) (n=19) P
(n=28)
Ort+SD Ort+SD Ort£SD
(medyan) (medyan) (medyan)
Constant 69,56+10,76 61,36+8,86 66,63+9,88 10,023*
ASES 57,81£13,90 48,21+12,56 53,16£10,30 10,048*
VAS 7,06+1,43 (7,0) | 7,28+1,21(8,0) | 7,10+1,19(7,0) | 0,694
n (%) n (%) n (%) P
Tip 1a 13 (%81,3) 12 (%42,9) 9 (%47,4) 0,038*
MRG 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 Var 2 (%12,5) 5 (%17,9) 1 (%5,3)
Enjeksiyon Yok 14 (%87,5) 23 (%82,1) 18 (%84,7) 0:445
'Oneway ANOVA test “Pearson Ki-Kare test *Kruskal Wallis test *p<0,05

Tablo 10: Constant ve ASES Skoru’nmin Post-Hoc Degerlendirmeleri

Constant
ASES Skoru
Skoru
Hi¢ Atak Yok — Kronik Seyir 0,647 0,508
Hic Atak Yok — Ataklarla Seyretmis 0,024* 0,041*
Kronik Seyir — Ataklarla Seyretmis 0,167 0,372

Post-Hoc Tukey HSD test
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MRG Sonucu

Tip 1a Tip 2a Tip 2b

H Atak Yok  m Kronik Seyir Ataklarla Seyreden

Sekil 20: Atak sayisina gore MRG siniflar1 dagilimi

Takip siireci i¢inde herhangi bir cerrahi tedavi uygulanmis olan hastalara son kontrollerinde
MRG c¢ekilmedi. Sadece konservatif tedavi goren hastalara son kontrollerinde ilk bagvuru
muayenelerinde tani aldiklan tarafa tekrar MRG c¢ekildi. Tedavi oncesi ve takip sonrast MRG
sonuclari karsilastirildiginda (tablo 11); tedavi 6ncesi MRG sonucu Tip 1 olan 34 olgunun
tedavi sonrast 7’sinde (%20,6) impegimente rastlanmamis, 23’ (%67,6) Tip 1 olarak kalmis
olup, 3’1 (%38,8) Tip 2a’ya, 1’1 de (%2,9) Tip 2b’ye doniismiistiir. Tedavi dncesi MRG sonucu
Tip 2a olan 18 olgunun tedavi sonrast 2’sinde (%11,1) impegimente rastlanmamis, 10’u
(%55,6) Tip 2a olarak kalmis olup, 6’s1 (%33,3) Tip 3’e doniismiistiir. Tedavi 6ncesi MRG
sonucu Tip 2b olan 4 olgunun tedavi sonrasinda 1°i (%25) Tip 2b olarak kalmis olup, 3’ii (%75)

Tip 3’e doniligsmiistiir. Bahsedilen tiim bu degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p:0,164; p<0,05).
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Tablo 11: Tedavi Oncesi MRG ile Son MRG Degerlendirmesi

Tedavi Oncesi MRG

Son MRG Tip la Tip 2a Tip 2b Total

n (%) n (%) n (%) n (%)
Impegiment 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 olgularin bagvuru sirasindaki yaslart 28 ile 74 yil arasinda

degismekte olup, ortalamas1 47,78+11,54 yil; medyani 47,5 yildir.

Olgularin ilk BMI diizeyleri 18,37 ile 35,38 kg/m2 arasinda degismekte olup, ortalamasi
25,9343,63 kg/m? medyam 26,27 kg/m® dir. Son BMI diizeyleri de 19,96 ile 34,05 kg/m?
arasinda degismekte olup, ortalamasi 26,38+3,32 kg/m2; medyan1 26,47 kg/m?2 dir.

Takip stireleri 76 ile 126 ay arasinda degismekte olup, ortalamasi 101,16+11,18 ay;
medyan1 100 aydir. Takip stiresi yil olarak 6,33 yil ile 10,50 y1l arasinda degismekte olup,
ortalamasi 8,45+0,91 yil; medyan 8,42 yildir.

Olgularin 32’si (%57,1) kadin, 24’1 (%42,9) erkektir.
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Olgularin 37’si (%66,1) is sirasinda ist ekstremiteyi kullanmakta olup, 19°u (%33,9)

kullanmamaktadir.

Dominant taraf sag olan 51 (%91,1) olgu, sol olan 5 (%8,9) olgu bulunmakta olup; sag
taraf tutulumu olan 34 (%60,7) olgu, sol taraf olan 22 (%39,3) olgu bulunmaktadir.

Olgularin 9’u (%16,1) alkol kullanmakta, 14’4 de (%25,0) sigara kullanmakta olup; 9
(%16,1) olgu da sigaray1 biraktigini ifade etmistir.

Olgularin 41’inde (%73,2) ek hastalik goriilmemekte iken, 15’inde (%26,8) ek hastalik

goriilmektedir.

Olgularin 31’1 (%55,4) agr1 nedeniyle klinige basvurmus olup, 25’1 (%44,6) agr1 ve

fonksiyon kisitlilig1 nedeniyle bagvurmustur.

Basvuruya kadar gegen siire incelendiginde 31 (%55,4) olgunun 0-3 ay, 20 (%35,7)
olgunun 3-6 ay, 5 (%8.9) olguda ise 6 aydan uzun siiredir sikayet oldugu goriilmektedir.

Olgularin 12’sinde (%21,4) travmaya, 42’sinde (%75,0) tekrarlayan aktiviteye bagli olarak
agr1 baslamakta iken, 2 (%3,6) olguda diger nedenlerden dolay: agr1 baglamaktadir.
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Tablo 12: izlem Grubunun Demografik Ozelliklerinin Dagilim

N=56 Min-Max Ort+SD (medyan)
Yas (y1) 28,0-74,0 47,78+11,54 (47,5)
ilk BMI (kg/m?) 18,37-35,38 25,93+3,63 (26,27)
Son BMI (kg/m?) 19,96-34,05 26,38+3,32 (26,47)
Takip Siiresi (ay) 76,0-126,0 101,16+11,18 (100,0)
Takip Siiresi (yil) 6,33-10,50 8,45+0,91 (8,42)
n %
— Kadin 32 57,1
Cinsiyet
Erkek 24 42,9
Is Sirasinda Ust Kullanan 37 66,1
Ekstremite Kullamm  Kullanmayan 19 33,9
. Sag 51 91,1
Dominant Taraf
Sol 5 8,9
Sag 34 60,7
Taraf Tutulumu
Sol 22 39,3
Yok 47 83,9
Alkol Kullanim
Var 9 16,1
Yok 33 58,9
Sigara Kullammmi Kullamyor 14 25,0
Birakmis 9 16,1
Yok 41 73,2
Ek Hastahk
Var 15 26,8
. ) Agn 31 55,4
Basvuru Sikayeti -
Agr1 + Fonk. Kisithhg 25 44,6
Yok 21 37,5
Simdi Sikayet Agri 30 53,6
Agrn + Fonk. Kisithhg: 5 8,9
0-3 ay 31 55,4
Basvuruya Kadar
3-6 ay 20 35,7
Gegen Siire
> 6 ay 5 8,9
Travma 12 21,4
Agriy1 Baslatan Neden Tekrarlayan aktivite 42 75,0
Diger 2 3,6
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Tablo 13: izlem Grubunun Klinik Parametrelerin Dagilim

N=56 Min-Max Ort+SD (medyan)
) ik 90,0-180,0 146,07+23,79 (150,0)
Fleksiyon ROM
Son 80,0-180,0 158,0+22,61 (162,5)
_ Ik 80,0-170,0 123,30+27,24 (120,0)
Abduksiyon ROM
Son 70,0-175,0 137,86+26,09 (150,0)
Ik 30,0-80,0 64,19+12,71 (70,0)
Eksternal ROT
Son 40,0-90,0 70,64+12,75 (70,0)
Ik 45,0-89,0 64,61£10,42 (64,5)
Constant Skoru
Son 38,0-100,0 81,54+16,63 (84,5)
ik 4,0-10,0 7,19+1,30 (7,0)
VAS
Son 0,0-9,0 2,86+2,58 (3,0)
ik 30,0-75,0 57,87+13,19 (50,0)
ASES
Son 20,0-100,0 75,614£21,03 (75,0)
n %
Subkromial Var 48 85,7
Enjeksiyon Yok 8 14,3
Atak yok 16 28,6
Atak Sayisi Kronik seyir 12 21,4
Ataklarla seyir 28 50,0
UylukYanTarafinda 2 35
Gluteal Bolgede 2 35
Internal
) Lomber Bolgede 14 25
Rotasyon(ilk)
T12’de 24 42.8
Interskapular 14 25
UylukYanTarafinda 0 0
Gluteal Bolgede 1.7
Internal
Lomber Bolgede 4 7.1
Rotasyon(son)
T12’de 19 33.9
Interskapular 32 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).

Ilk Constant skoru 45 ile 89 arasinda degismekte olup, ortalamasi 64,61+10,42; medyan
64,5’tir. Son Constant skoru da 38 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalamasi 81,54+16,63;
medyam 84,5’tir. Ilk 6lciime gore son Slgiimde goriilen 16,93+12,95 birimlik artis istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Paired Samples t test; p<0,01)(sekil 21).

Constant Skoru
120

100

80

60

Ort+SD

40

20

ilk Son

Sekil 21: Constant skorlar: dagilim

Ilk VAS skorlar1 4 ile 10 arasinda degismekte olup, ortalamas1 7,19+1,30; medyan1 7°dir.
Son VAS skorlar1 da 0 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalamasi 2,86+2,58; medyan1 3’tiir. ilk
Olclime gore son Olgclimde gorilen 4,34+2,61 birimlik diislis istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (Wilcoxon Signed Ranks test; p<0,01)(sekil 22).
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VAS

ilk Son

Sekil 23: VAS skorlar1 dagilimi

Ilk ASES skorlar1 30 ile 75 arasinda degismekte olup, ortalamasi 57,87+13,19; medyan
50°dir. Son ASES skorlar1 da 20 ile 100 arasinda degismekte olup, ortalamasi 75,61+£21,03;

medyam 75°tir. Ik &lgiime gore son olgiimde goriilen 23,73+18,04 birimlik artis istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (Paired Samples t test; p<0,01) (sekil 24).

120

100

80

60

Ort+SD

40

20

ASES

ilk Son

Sekil 24: ASES skorlar1 dagihim
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Olgularin  48’ine  (%85,7) subakromial enjeksiyon yapilmisken, 8’ine (%14,3)

yapilmamustir.

Olgularin 16’sinda (%28,6) atak goriilmemekte iken, 12’sinde (%21,4) kronik seyir, 28 nde
(%50,0) ataklarla seyir gozlenmektedir.

Ameliyat olan hastlarin demografik ozellikleri ile ilk basvuru muayeneleriklinik
ozellikleri ve ameliyata kadar gecen surede hastaligin seyri ayrica degerlendirildi (tablo 14 ve
15).

Ameliyat grubu olgularin yaslart 42 ile 68 yil arasinda degismekte olup, ortalamasi

52,4349,59 yi1l; medyani 47 yildir.

BMI 6l¢iimleri 23,73 ile 39,96 kg/m2 arasinda degismekte olup, ortalamasi kg/mz; medyant
27,14 kg/m? dir.

Ameliyata gecen siire 89 ay ile 122 ay arasinda degismekte olup, ortalamasi1 103,43+9,76
ay; medyan1 102 aydir. Ameliyata kadar gecen siire y1l olarak hesaplandiginda 7,42 yil ile 10,17
yil arast degismekte oldugu, ortalamasinin 8,62+0,81 yi1l ve medyanin da 8,5 yil oldugu
saptanmistir.Olgularin 3’1 (%42,9) kadin, 4’1 (%57,1) erkektir. Ameliyat aninda yas ortalamasi
57,19+9,72 dir.

Olgularin 2’si (%28,6) is sirasinda iist ektremiteyi kullanmakta olup, 5’1 (%71,4)
kullanmamaktadir. Dominant taraf sag olan 5 (%71,4) olgu, sol olan 2 (%28,6) olgu bulunmakta

olup; sag taraf tutulumu olan 4 (%57,1) olgu, sol taraf olan 3 (%42,9) olgu bulunmaktadir.

Olgularin 3’1 (%42,9) alkol kullanmakta, 4’ de (%57,1) sigara kullanmakta olup; 1
(%14,3) olgu da sigarayr biraktigini ifade etmistir. Olgularin 6’sinda (%85,7) ek hastalik
goriilmemekte iken, 1’inde (%14,3) ek hastalik goriilmektedir.

Olgularin 6’s1 (%85,7) agr1 nedeniyle klinige basvurmus olup, 1’1 (%14,3) agr1 ve
fonksiyon kisitliligi nedeniyle bagvurmustur. Basvuruya kadar gecen siire incelendiginde 1
(%14,3) olgunun 0-3 ay, 5 (%71,4) olgunun 3-6 ay, 1 (%14,3) olguda ise 6 aydan uzun siiredir
sikayet oldugu goriilmektedir. Olgularin 2’sinde (%28,6) travmaya, 5’inde (%71,4) tekrarlayan
aktiviteye bagli olarak agr1 baslamaktadir.
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Tablo 14: Ameliyat Grubunun Demografik Ozelliklerinin Dagihm

N=7 Min-Max Ort+SD (medyan)
Yas (y1l) 42,0-68,0 52,4349,59 (47,0)
BMI (kg/m?) 23,73-39,96 29,16+5,31 (27,14)
Ameliyata Kadar Gecen Siire (ay) 89,0-122,0 103,43+9,76 (102,0)
Ameliyata Kadar Gegen Siire (y1l) 7,42-10,17 8,62+0,81 (8,5)
n %
L. Kadin 3 42,9
Cinsiyet
Erkek 4 57,1
Is Sirasinda Ust Kullanan 2 28,6
Ekstremite Kullamm  Kullanmayan 5 71,4
. Sag 5 71,4
Dominant Taraf
Sol 2 28,6
Sag 4 57,1
Taraf Tutulumu
Sol 3 42,9
Yok 3 42,9
Alkol Kullanim
Var 4 57,1
Yok 2 28,6
Sigara Kullammmi Kullaniyor 4 57,1
Birakmis 1 14,3
Yok 6 85,7
Ek Hastahk
Var 1 14,3
Agri 6 85,7
Basvuru Sikayeti -
Agr1 + Fonk. Kisithhgi 1 14,3
0-3 ay 1 14,3
Basvuruya Kadar
Gegen Siire
> 6 ay 1 14,3
Travma 2 28,6
Agriy1 Baslatan Neden .
Tekrarlayan aktivite 5 71,4
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Tablo 15: Ameliyat Grubunun Klinik Parametrelerin Dagilim

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 54,2848,38 (55,0)
n %
UylukYanTarafinda 0 0
Gluteal Bolgede 0 0
Internal
) Lomber Bolgede 1 14.2
Rotasyon(ilk)
T12°de 4 57.1
Interskapular 2 28.5
Tip 2a 4 57,1
MRG ]
Tip 2b 3 42,9
1 2 28,6
FTR Sayis1 2 2 28,6
3 3 42,9
Atak Sayisi Kronik Seyir 7 100,0
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Fleksiyon ROM diizeyleri 110 ile 170 arasinda de§ismekte olup, ortalamasi 152,14+19,97;
medyan1 160°tir.

Abduksiyon ROM diizeyleri 95 ile 150 arasinda degismekte olup, ortalamasi
132,14+20,98; medyan1 145°tir.

Internal ROT diizeyleri 2 ile 4 arasinda degismekte olup, ortalamasi 3,14+0,69; medyan1
3 tir.

Eksternal ROT diizeyleri 65 ile 80 arasinda degismekte olup, ortalamasi 72,14+6,36;
medyan1 70’tir.

Constant skorlar1 61 ile 78 arasinda degismekte olup, ortalamasi 68,43+7,06; medyani
68dir.

VAS skorlar 6 ile 8 arasinda degigsmekte olup, ortalamasi 7,00+0,82; medyan1 7’dir.
ASES skorlar1 45 ile 65 arasinda degismekte olup, ortalamasi 54,28+8,38; medyan1 55°tir.

MRG dagilim incelendiginde; 4 (%57,1) olguda Tip 2a, 3 (%42,9) olguda Tip 2b olarak

saptanmuistir.
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6. TARTISMA

Subakromial sikisma sendromu omuz agrisi sikayeti ile ortopedi polikliniklerine bagvuran
hastalarda en sik tani konulan omuz patolojisidir ve yillik insidansinin 5/1000 oldugu
bildirilmektedir(136). Omuz ekleminin sik rastlanan bir diger patolojisi olan rotator manset
yirtiklarinin dogal seyri, literatiirde yer alan bir ¢ok caligmada ayrintilariyla ortaya konmustur.
Buna karsin, yirtik gelismemis olan SAS sendromunun dogal seyri hakkinda simdiye dek
yuriitilmiis herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Subakromial sikisma sendromu klinigi ile
ilgili daha once literatiirde yapilan bildirimlerde bu sendromun kendini sinirlayan bir siire¢
olmadigi ve tedavinin geciktigi veya yapilamadigi olgularda, patolojik degisikliklerin ilerleyerek
rotator manset tendonlarinin kismi ya da tam kat yirtiklar1 ile sonucglanabilecegi ifade
edilmistir(137,138). Tedavi edilmemis rotator manset yirtiklarinin omuz ekleminde artritik
degisiklikler ile seyreden ve rotator manget artropatisi olarak adlandirilan dejeneratif eklem

hastalig1 ile sonuglandigi bilinmektedir(5,36).

Subakromial sikisma sendromu Neer tarafindan klinik olarak birbirini takip eden ii¢ evreye
ayirmistir. Bu siniflamaya goére Evre 1, rotator manget tendonlarinda 6dem ve hemorajiyi ifade
eder. Evre 2’de bu tabloya tendinit ve fibrozis eklenmistir. Rotator manset tendonlarinda kismi
ya da tam kat yirtik gelisen olgular1 evre 3 olarak siniflayan Neer, rotator manset yirtiklariin
%95’inin temelinde sikisma sendromu yer aldigimi bildirmistir(4). Buna gore erken evrelerde
tedavi almamis sikisma sendromu hastalariin ilerleyerek rotator manset yirtigr ile
bagvurabilecegi, bu durumun ise tedavi siiresini, is giicii kaybin1 ve ekonomik yiikii artiracagi

sonucuna varilabilir.

Gilinlimiizde erken evre SAS sendromunun konservatif tedavisinde genellikle basarili
sonuglar elde edildigi bilinmektedir(5,116,117,118). Ote yandan, hastalarin tiimiiniin konservatif
tedaviye ayni Olgiide cevap vermedigi ve bazi hastalarin bu tedaviden fayda gdérmedigi
bilinmektedir. Literatiirde simdiye dek yapilan ¢aligmalarda subakromial sikisma sendromunun
hangi meslek, yas ve cinsiyet gruplarinda daha sik goriildiigline dair demografik ozellikleri;
kisisel faktorlerin, aligkanliklarin ve sistemik hastaliklarin etiyolojideki rolii, uygulanan tedaviler
ve bu tedavilerin sonuglarina etki eden faktorler ayrintilar1 ile ele alinmistir. Ancak hastaligin

tedavi edildikten sonra ilerleyen zaman icinde tekrarlayip tekrarlamadigi, nasil bir davranis
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izledigi, ve hastaligin uzun donemdeki seyrini olumlu ya da olumsuz yonde etkileyen faktorler

ile ilgili yapilan prognostik bir caligma bulunmamaktadir.

‘SAS sendromu tanisi konulan hastalarin gelecekte ne olabilecekleri ongoriilebilir mi?’
sorusu bu ¢alismanin yola ¢ikis noktasidir. Bu noktadan hareketle, rotator manset tendonlarinda
yirtik olmayan (evre 1 ve 2) ve SAS tanisi ile konservatif tedavi onerilen hastalarda; hastaligin
uzun donem dogal seyrini, takip sonuglarini ve ilk bagvuru esnasinda kaydedilen faktorlerden
hangilerinin bu seyirde etkili oldugunu ortaya koymak amaglanmistir. Calismaya katilan
hastalara son kontrollerinde, takip siiresi boyunca sikayetlerinin seyri ve gegirdikleri atak
sayisina yonelik sorular yoneltilmistir. Buna gore hastalar; atak goriillmeyen, ataklarla seyreden
ve kronik agrili hastalar olmak iizere li¢ gruba ayrilmistir. Hastalarin ilk basvuru aninda
kaydedilen ve klinik gidislerine etki edebilecek faktorler, gruplar arasinda karsilastirilarak her bir
faktoriin hastaligin gidisatina katkis1 degerlendirilmistir. Bu inceleme dogrultusunda SAS
sendromu dogal seyrinde rol oynayan faktoler ortaya konmus, ve olumlu veya olumsuz

prognostik faktorler olarak nitelenmistir.

Calismaya dahil edilen toplam 63 olgunun 7’sinde (% 11) takip siireci i¢inde konservatif
tedavi ile gerilemeyen sikayetleri sonucu cerrahi tedaviye gerek duyuldu. Hastaligin seyri,
gecirilen atak sayisina gore siniflandiginda hastalarin %25.3’tinde tedavi sonrasi sikayetlerin hi¢
tekrarlamadigi, %44.4’linde tedavi ile sikayetlerin kontrol altina alindigi donemler olmasina
regmen travma ya da asirt kullanma gibi tetikleyici bir faktorle donem donem sikayetlerin
tekrarladigr ve %30.1’inde sikayetlerin tedaviye ragmen tam olarak hi¢gbir zaman gerilemedigi,
giinlik yasamsal aktivitiler sirasindaki hareketlerle dahi tetiklenerek kronik bir hal aldigi

goriildil.

Rotator manget hastaliklarinin ilk kez tanimlandig1 giinden bu yana literatiirde bu alanda
yapilan ¢alismalarin 6nemli bir kismi, konservatif ve cerrahi tedavi sonug¢larini karsilastirmali
olarak ortaya koymaktadir. Bu ¢alismalardan 6ne ¢ikanlar arasinda yer alan ve 1988 yilinda
yayimnlanan “Rotator Manset Tendinitlerinin Uzun Ddénem Sonuglari” baglikli ¢alismasinda
Chard, konservatif tedavi géren 137 olgudan 40’1nin ¢alisma sonunda agrilarinin devam ettigini,
35’inin (%25.5) de ortalama 19 aylik takip siiresi sonunda hala aktif tendiniti oldugunu
bildirmistir. Konservatif tedaviden fayda gdrmeyen bu hastalar, Chard tarafindan “tedaviye

direncli, kroniklesen hastalar” olarak gruplandirilmistir(137). Morrison ve ark. nin 1997 yilinda
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yayinladiklar1 ve SAS sendromunun konservatif tedavi sonuglarini inceledikleri ¢alismalarinda
616 izole SAS sendromu tanili hasta, ortalama 27 ay boyunca izlenmistir. Takip siiresinin
sonunda bu hastalarin %67 sinin konservatif tedaviden fayda gordiigii, %28’inin sikayetlerinin
gerilemedigi ve subakromial dekompresyon cerrahisine gereksinim duyuldugu, %35 hastanin ise
sikayetlerinin devam etmesine ragmen cerrahi tedaviyi kabul etmedikleri bildirilmistir(139).
Bonde ve ark., yalnizca iscilerden olusan bir hasta grubunda, tekrarlayan aktiviteler ile gelisen
omuz tendinitinin prognozunu arastirdiklart bir ¢alisma yiirlitmiislerdir. Bu epidemiyolojik
calismanin sonucunda yazarlar, olgularin %25’inde sikayetlerin ortalama 18 aydan daha uzun
stirdliglinii belirtmis ve bunlar1 kroniklesmis vakalar olarak adlandirmiglardir(138). Cummins ise
konservatif tedavi uygulanan 100 hastayr prospektif olatak 2 yil takip etmis ve olgularin
%21’inin bu siire¢ icinde ameliyat olduklarini, %23’liniin agrilarinin devam ettigini ve %
55’inde sikayetlerin tamamen gegtigini bildirmis ancak hastaligin seyrine etki eden faktorleri
incelememistir(124). Orneklenen bu calismalarda kroniklestigi bildirilen gruplarin oranlarinin
birbirine ¢ok yakin oldugu goriilmektedir. Bununla birlikte takip siireleri kisa oldugu icin
konservatif tedavi edilen ve sonugtan memnun olan hastalarin ilerleyen yillar i¢inde yeniden
sikayetlerinin olup olmadigi, atak gecirip ge¢irmedikleri ya da tamamen iyilesmis olup
olmadiklar1 bilinmemektedir. Dahasi, bu c¢alismalarin hicbirinde, kroniklestigi kabul edilen
olgularda bu egilime katkida bulunabilecek 6zellikler incelenmemistir. Belirtilen bu yonleri ile
bu caligsma, literatiirde daha 6nce yayimlanan bildirilerden farkli bir bakis acis1 ele almakta ve

varilan sonuglarin 6nceki yayinlarla kiyaslanmasi miimkiin olmamaktadir.

Ortopedi poliklinigine omuz agris1 sikayeti ile bagvuran hastalar incelendiginde bu hasta
grubunun 6nemli bir boliimiinii orta yas ve kadin cinsiyetin olusturdugu goriilmektedir(140).
Ekberg ve ark. yiiriittiikkleri aragtirmada boyun ve omuz hastaliklar1 i¢in risk faktorlerini
incelemis ve kadin cinsiyetin riski artirdigini bildirmiglerdir(141). Bu kaniyr destekleyen bir
diger calisma da Kvarnstrom tarafindan 1983 yilinda yaymlanmis ve kadinlarda mesleki omuz
hastaliklarinin erkeklere oranla on kat daha fazla siklikta goriildiigii ifade edilmistir(142). Bu
durumun, erkeklere oranla kadinlarin daha diisiik kas kitlesine sahip olmas1 ya da kadin cinsiyete
0zgii hormonlarin dogrudan etkisinden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Bir omuz eklemi
hastalig1 olarak SAS sendromu tek basina ele alindiginda, hastaligin patofizyolojisinde rol
oynayan kas kitlesi kayb1 ve eklem laksitesi gibi faktorler nedeni ile sendromun kadin cinsiyette

daha sik goriilebilecegi diisiincesi anlamli gelebilir. Ancak her ne kadar SAS sendromu ya da
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rotator manset ile ilgili yapilan ¢aligmalarin bir¢ogunda hasta populasyonlarinda hafif bir kadin
cinsiyet baskinligir kaydedilmis olsa da, 6zellikle SAS sendromu agisindan kadin cinsiyetin risk
faktorii oldugunu ya da hastaligin seyrini olumsuz yonde etkiledigini gosteren bir ¢alisma yoktur.
Bunun aksine, cinsiyetin SAS sendromu ve uygulanan konservatif tedavi sonuglarini istatistiksel
olarak anlamli derecede ertkilemedigi Morrison tarafindan gosterilmistir(139). Bartolozzi, rotator
manset hastaliginin tedavi sonuglarini etkileyen faktorleri arastirdigi ¢calismasinda benzer sekilde
cinsiyetin tedavi sonucunu etkilemedigini savunmustur(116). Benzer bulgular bagka caligsmalarda
da gosterilmistir(143). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada kronik SAS sendromu hastalarinda
agr1 esik degerinin anlamli sekilde azalmis oldugu ve bu grupta agriya yonelik santral
sensitizasyon gelistigi One siirlilmiistiir(144). Bununla birlikte, bir baska glincel ¢alismada santral
hipersensitivitenin kadin cinsiyette daha sik goriildiigli gosterilmistir(145). Bu bilgiler 1s18inda,
literatiirde goriilen bu hafif kadin cinsiyeti baskinligini sendromun sikligindan ¢ok, agrinin
algilanma bicimi ile agiklamak miimkiin olabilir. Bu ¢alismada, literatiirle uyumlu olarak kadin
cinsiyet erkek cinsiyete oranla hafif bir baskinlik gostermekle birlikte (%55.6 kadin-%44.4

erkek), cinsiyetin hastaligin seyrini etkileyen anlaml bir faktor olmadigi saptanmistir.

Her ne kadar Neer, yapmis oldugu SAS sendromu siniflamasinda evre 1 ve 2’ye dahil edilen
olgularin biiyiik cogunlugunun 50 yas altinda ve iyilesme potansiyeli yiiksek hastalar oldugunu
bildirmis olsa da, bu hastalifin genis bir yas araligini etkileyebilecegi bilinmektedir(1,5). Bu
bilgilerle uyumlu olarak bu ¢aligmaya dahil edilen evre 1 ve 2 SAS sendromu tanili hastalarin
tan1 anindaki yas ortalamasi 48 yildir. Rotator manset hastaliklar1 ve sikisma sendromu ile ilgili
literatiir incelendiginde, akromioklavikiiler eklem ve oOzellikle rotator manset yapilarinda
ilerleyen yas ile birlikte dejenerasyonun arttigi goériilmiis ve rotator manset tendonlarindaki
dejenerasyon histopatolojik olarak da ispatlanmistir(85). Panni ve ark., korakoakromial arki
histolojik olarak incelemis, korakoakromial bagda yasa bagli dejenerasyonlar ve
acromioklavikular eklemde osteofit olusumu saptamistir(146). Sikisma sendromunda rol
oynayan anatomik yapilardaki dejenerasyonun hastaligin etiopatogenezindeki rolii birgok
caligmada incelenmistir. Buna 6rnek olarak, Ogata ve Uhthoff yaptiklari bir ¢alismada intrensek
dejeneratif tendinopatilerin sikisma sendromu gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilecegini
gosterilmiglerdir(84). Baska bir teori de ilerleyen yasla beraber tendonlardaki yapisal
degisikliklerin i1yilesme potansiyelini azaltarak hastalifin tedavi siirecini  uzattigi

yoniindedir(138). Milgrom ve ark., 1995 yilinda yaptiklari bir caligmada asemptomatik hastalarin
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rotator manset yapilarini ultrasonografik yontem kullanarak incelemis ve elde ettikleri bulgulari
yas, cinsiyet ve dominant ekstremite baglikli gruplar altinda degerlendirmislerdir. Bu
aragtirmanin sonucuna gore cinsiyet ve dominant ekstremite tutulumunun sikisma bulgular
sikl1g1 ile anlamli bir iliskisinin bulunmadigi, ancak 6zellikle 50 yas tizerindeki hastalarda rotator
manset lezyonlarinin daha sik rastlandigi gosterilmistir(143). Roquelaure ve ark., rotator manset
sendromu i¢in kisisel risk faktorlerini arastirdiklar1 ve 2011 yilinda yayinlanan ¢alismalarinda
yas ve diyabetes mellutusun rotator mangset sendromu gelisiminde anlamli birer risk faktori
oldugunu o6ne siirmiislerdir(147). Bodin ve ark.nin 3710 isgiden olusan bir populasyonunda
yiiriittiikleri ¢alisma sonucunda rotator manset sendromu gelisiminde her iki cinsiyet i¢in en
giiclii ongoriilebilir risk faktoriiniin yas oldugu ortaya konmustur(148). SAS sendromunun
cerrahi dis1 tedavi sonuglart Morrison tarafindan genis bir hasta populasyonunda incelemistir. Bu
caligmanin sonucunda, 20 yas ve altindaki hastalar ile 41-60 yas arasindaki hastalarda elde edilen
sonuclarin, 21-40 yas arasindaki hastalara oranla daha iyi oldugu, 60 yas ilizerindeki hastalarin
ise konservatif tedaviden en az fayda géren grup oldugu bildirilmis, ancak bu bimodal dagilimin
nedeni agiklanamamistir(139). So6zii edilen biitiin bu ¢alismalar 6ncelikle rotator manget iizerine
yogunlasarak, SAS sendromundan rotator mansette tam kat yirtiga kadar uzanan genis bir
yelpazeyi ele almaktadir. Buna karsin bizim calismamizda sadece evre 1 ve 2 subakromiyal
stkisma sendromu bulunan, yani rotator mansette yirtik gelismemis hastalarla sinirh tutulmustur.
Bu hastalarin takip siiresi i¢ginde gecirilen atak sayisi ile yas arasindaki iligki incelendiginde,
ataklarla seyreden grubun yas ortalamasinin hi¢ atak goriilmeyen gruba goére anlamh sekilde
yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu veriler 15181nda, artan yas ile ve ozellikle cut off degeri olan
belirlenen 42 yil ve iizerindeki yas grubunda, hastaligin ataklar halinde seyrettigi; rotator
mangette ve akromioklavikiiler eklemde gelisen dejenerasyonun bu seyre zemin hazirladig1 ve
SAS sendromunun dogal seyrinde kotli prognoz belirteci oldugu ortaya konmustur. Buna karsin,
poliklinigimizde SAS sendromu tanis1 koydugumuz 42 yildan daha genc¢ yastaki hastalarda ise

konservatif tedavi ile tam iyilegsme potansiyelinin yiiksek oldugunu diisiiniilmektedir.

Viicut kitle indeksindeki artisin kas iskelet sistemi iizerindeki etkileri ayrintili olarak
arastirilmis, basta osteoartrit, kronik bel agrisi ve kas gii¢csiizliigli ve obezite olmak {izere bircok
ortopedik saglik sorunu ile iligkili bulunmustur(149,150). Her ne kadar iist ekstremite, alt
ekstremite veya omurgaya gore daha az yiik tasiyan bir bolge olsada, obezitenin omuz agrisi

etiyolojisinde yeri oldugu diisiiniilmektedir. Obez hastalarda gelisen kas gii¢siizliigii, anormal
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skapulotorasik ve glenohumeral eklem kinematigine neden olmaktadir. Bununla birlikte obez
hastalarda sik goriilen aterosklerotik damar hastaliklar1 nedeni ile rotator manset kanlanmasinin
bozuldugu gosterilmistir(151,152). Wendelboe ve arkadaslarinin 2004 yilinda yayinladiklar
retrospektif vaka-kontrol ¢alismalarinda rotator manset hastaliklarinin prognostik o6zelliklerini
incelenmis, ve VKI artis1 (>35) ile rotator manset tendinopatisine yonelik uygulanan omuz
cerrahisi arasinda, Ozellikle orta ve ileri yasli populasyonda, cinsiyetten bagimsiz bir iliski
oldugunu savunmuslardir(153). Her ne kadar Wendelboe’nin ¢aligsmast 311 hasta ve 933 kontrol
grubunu igeren genis populasyonlu bir c¢alisma olsa da olgu grubuna sadece ameliyat olan
hastalarin dahil edilmesi ve rotator manset tendinitine zemin hazirlayan diger faktorler goz
oniine alinmadan, sadece VKI, yas ve cinsiyet degerlendirilmis olmasi, elde ettikleri sonuglar ile
bir karsilastirma yapmay1 olanaksiz kilmaktadir. Benzer sonuca varan bir bagka calisma ise
Gupta ve ark. tarafindan yapilmistir. Bu calismada artan viicut kitlesinin etkisi ile skapulatorasik
hareketin degistigi, ayrica bu bozulmus eklem kinematiginin rotator manset yirtig1 olan
hastalarda da saptanmasindan dolay1, rotator manset tendiniti ile yiiksek VKI arasinda potansiyel
bir bag oldugu savunulmustur(154). Literatiirde bu goriisiin aksini One siiren yayinlar da
bulunmaktadir. Ornegin, Tangtrakuwanich ve arkadaglarinin 2012 yilinda yayinladiklari ve SAS
sendromu i¢in olas1 risk faktorlerini arastirildig1 ¢alismalarin sonucunda yas, cinsiyet, VKI ve
sportif aktiviteler ile SAS sendromu arasinda bir iligkiye rastlanmadigi ortaya konmustur(155).
Bizim c¢alismamizin sonucunda ise VKI nin hastaligin seyri iizerinde etkisinin oldugu, kronik
seyreden grubun VKI ortalamasimin hi¢ atak gecirmeyen gruptan anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmistir. Ozellikle VKI 23.5’in altinda olan hastalarda ataksiz seyir ya da tam iyilesmenin
daha fazla goriilmesi, diisik VKI'nin hastaligin prognozu agisindan olumlu bir gdsterge

oldugunu, VKI yiiksek hastalarda kronik seyir gelismesinin beklenebilecegini diisiindiirmektedir.

Literatlirde yer alan bir¢cok epidemiyolojik ¢aligmada mesleki aktivite ve fiziksel is yiikii
ile omuz agris1 ya da omuz patolojileri arasindaki iliski incelenmis ve baz1 meslek gruplar ile
omuz patolojilerinin iliskili oldugu saptanmistir(36,136,156). Avrupa tlilkelerinin bazilarinda
(Bulgaristan, Danimarka, Fransa, Polanya, Portekiz, ispanya) rotator manset hastaliklar1 mesleki
hastalik grubuna dahil edilmektedir(156). Rotator manset tendonlarinin asir1 kullanimi sonucu
korakoakromial ark altinda tekrarlayan travmaya maruz kalmasi rotator manset
etyopatogenezinde ekstrinsik teori ¢ergevesinde vurgulanmis ve bu zorlayicit hareketlerin sik

tekrarlandig1 bazi meslekler bu hastaligin risk grubuna dahil edilmistir(36,90). Nitekim mekanik
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sitkismanin supraspinatus tendonundaki hiicerelerde apoptozu tetikledigi ve bunun ilerleyerek
tendon dejenerasyonu ile sonuglandiglr evre 2 SAS sendromu tanisi alan hastalarada yapilan
histopatolojik bir ¢alismada gosterilmistir(157). Soslowski ve arkadaglarinin hayvan modelleri
lizerinde yiiriittiigli baska bir caligmada ise asir1 kullanim ile ortaya ¢ikan tekrarlayici stresin
rotator manset tendonlarinda dejeneratif degisikliklere yol agtig1r ve supraspinatus tendonunda
gelisen dejenerasyon ve tendinitin  dogrudan mekanik sikisma sonucu olustugu
savunulmustur(158). Asirt kullanim teorisinde tekrarlayan basiistli seviye hareketleri 6zellikle
sorumlu tutulmustur(140,159). Louis ve ark., kol basiistii seviyedeyken supraspinatus kasinin
eksantrik kasilmasinin tendon iizerindeki gerimi arttirdigini ve bundan dolay1 ozellikle
yiizliciiler, raket ve firlatma sporu yapan sporcular ile marangozlar, araba tamircileri ile su
tesisat¢ilart  gibi bazi meslek gruplarinda SAS sendromunun daha sik goriildiigiini
vurgulmistir(36). Buna karsin, Tangtrakuwanich ve ark. 111 hasta ve 191 saglikli goniilliiniin
katilmi ile yiiriittiikleri ¢aligmalarinda mesleki aktivitelerin SAS sendromu {izerindeki etkisi
konusunda hemfikir olmus, ancak devlet memurlarinin ¢alisma esnasinda siklikla omuzlarini
abduksiyon pozisyonuna getirmelerine bagli olarak daha yiiksek risk altinda olduklarini ifade
etmislerdir. Ayn1 ¢calismada devlet memuru olarak ¢alismanin, SAS sendromu i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu savunulmustur(155). Bullock ve ark., 2005 yilinda SAS sendromu tanisi
alan hastalarda dik oturma ile omuzlar sarkitarak ya da kambur oturma pozisyonlarmin omuz
agris1 lizerindeki etkisini aragtirdiklart bir calisma yiiriitmiislerdir. Bu c¢alismanin sonuglarina
gore, omuzlar1 sarkitarak veya kambur oturan hastalarin omuz eklem hareket agikliklarinda
belirgin bir azalma saptanmistir. Bu azalma, kambur pozisyonda skapulanin anteriora dogru
egiminin artmasi ve bunun sonucunda da subakromial araligin daralmasi ile aciklanmis ve
sitkisma sendromuna neden olabilecegi one siirlilmiistiir. Bullock ve arkadaglarinin bu goriisii
literatiirdeki daha once yapilan caligmalar ile uyumludur(160). Benzer bir calisma da 1998
yilinda Triffitt tarafindan yaymmlanmis ve kotii postiiriin diizeltilmesi ile sa¢ tarama, ceket
giyme, sirt ve karsi taraf aksilla yikama, etkilenen omuz iizerinde uyuma ve yiiksek rafa ulasma
gibi bazi aktivitelerde fonksiyonel ilerleme saglandigi bildirilmistir(161). Bu bulgular
Tangtrakuwanich ve ark.nin bildirdigi masa basi calisan devlet memurlarinda SAS sendromunun
rastlanma sikiliginin artmig olmasini destekleyebilir. Seidler ve ark., 2011 yilinda yayinladiklar
bir vaka-kontrol ¢alismasinda meslek ile iliskili supraspinatus tendon lezyonlarini incelemis,

parsiyel veya tam kat yirtiklarin gelisiminde kol elevasyonda iken calisma, agir yiik tasima/

91



kaldirma ve tasimabilir titresimli aletler ile ¢alisma gibi aktivitelerin bagimsiz bir risk faktori
oldugunu bulmustur(162). 10 yildan daha uzun siire aktif olarak ¢alismis, 40-50 yas arasi araba
tamircileri, makinist ve boyacilardan olusan bir hasta grubunda Svendsen tarafindan yapilan bir
calisma sirasinda ¢ekilen MRG tetkiklerinde supraspinatus tendonunda dejenerasyon saptanmis
ve bu bulgu, sozii edilen bu meslek gruplarinin caligmalar1 sirasinda kollarin1 uzun sure
clevasyonda tutmalarina baglanmistir(163). Frost ve ark., 743 mezbahane ¢alisani ile diger
mesleklerden olugsan 398 kisilik bir kontrol grubunu karsilastirdiklar: retrospektif kohort
caligmasinda, mezbahane c¢aliganlarinda SAS sendromu riskinin diger meslek gruplarina gore
anlamli dlgiide yiiksek oldugunu ve bu meslek grubunda uzun siireli ve yogun ¢alismanin omuz
eklemi hastaliklarina neden olabilecegini savunmuslardir. Basta omuz elevasyonu olmak {izere
tekrarlayan omuz hareketleri, bu durumun sorumlusu olarak nitelenmistir(164). Bizim
calismamizda, incelenen hasta sayisinin az olmasindan dolayr olgular ‘Mesleki aktiviteleri
sirasinda lst ekstremitesini aktif olarak kullananlar’ (% 66.7) ve ‘Mesleki aktiviteleri sirasinda
st ekstremitesini aktif olarak kullanmayanlar’ (%33.3) olarak iki gruba ayrilmistir. Literatiirdeki
diger yayinlarda belirtildigi gibi, iist ekstremitesinde tekrarlayan asiri kullanimi olan hastalarda
SAS sendromunun daha sik gelistigi bizim ¢alismamizda da goriilmiis ancak hastali§in seyrine
olan etkisi incelendiginde, mesleki aktivite sirasinda iist ekstremitenin aktif kullaniminin
hastaligin iyilesme - ataklarla seyretme ya da kroniklesmesi lizerine anlamli bir etkisinin
bulunmadig saptanmistir.

Asirt kullanimimm SAS sendromu i¢in bir risk faktorii olmasi dominant ekstremite
tutulumunun daha sik olacagi izlenimi uyandirmaktadir. Bu konudaki literatiir incelendiginde,
SAS sendromunun c¢ekinik tarafa goére dominant tarafta daha sik goriildiigiinii bildiren sinirh
saylda c¢alismaya rastlanacaktir(165,166,167). Shiri ve arkadaslar1 6254 kisilik bir populasyonda
iist ekstremite kas iskelet sistemi hastaliklarinda dominant ekstremitenin roliinii incelemislerdir.
Bu calismadan elde edilen sonuglara gére biceps tendiniti ve rotator manget hasarina dominant
ekstremitede daha yiiksek prevalansta rastlanmaktadir(166). Chard ise rotator manset
tendinitlerinin uzun donem sonuglarini inceledigi caligmasinda, dominant ekstremite
tutulumunun 1iyilesme siliresini uzatmasindan dolayr kotii prognozla iligkili oldugunu
savumustur(137). Yamamoto rotator manset yirtiklarinin prevelanst ve risk faktorlerini
arastirdig1 ¢alismasinda, rotator manset hastaliklarinin dominant ekstremitede gelisme riskinin

daha yiiksek oldugunu gostermistir(168). Bununla birlikte, her ne kadar asir1 kullanma ve
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tekrarlayan aktivitelerle olusan mekanik sikismanin SAS sendromundaki rolii s6zli edilen bu
caligmalarda ayrintilariyla ortaya konmus olsa da hastaligin dominant ya da c¢ekinik
ekstremitedeki seyri hakkinda herhangi bir bilgi verilmemektedir. Bizim ¢alismamizda incelenen
olgularin %58.7’sinde dominant ekstremite tutulumu mevcuttur. Ancak dominant ekstremite
tutululumunun hastaligin seyrini istatistiksel olarak anlamli oranda etkilemedigi saptanmistir.
Arastirmamizda varilan sonucu destekleyen bir diger ¢calisma Morrison tarafindan 1997 yilinda
yapilmistir. Bu c¢alismada Morrison ekstremite dominansinin SAS sendromu konservatif
tedavisinin sonuglari iizerine herhangi bir etkisi bulunmadigini savunmustur(139).

Nikotinin kiigiikk besleyici damarlar {izerindeki vasokonstriktif etkisi sonucu doku
oksijenasyonu ve  beslenmesinin azaldigi bilinmektedir(169). Cogu arastirmaci sigara
kullaniminin kas iskelet sistemi agrilari igin bir risk faktorii oldugunu 6ne siirse de aksi goriisiin
bildirildigi yaymlar da bulunmaktadir(170). Sigara, igerdigi nikotin ve diger kimyasal
maddelerin kas iskelet sistemi iizerindeki etkisi yoniinden ayrintilariyla incelenmis, ve sonug
olarak sigara tiiketiminin kas iskelet sistemi yaralanmalar1 riskini artirdigi, dahasi, sigara
birakilsa dahi basta bel agrisi olmak iizere bolgesel kas iskelet sistemi agr1 sikliginda artig
goriilebilecegi bildirilmistir. Nikotinin tendon vaskiilarizasyonu, duyusal esik degerleri ve
iyilesme kapastesi iizerindeki negatif etkisi sozii edilen bu etkilerin nedeni olarak One
stirilmektedir(171,172). Stenlund ve ark. 1993 yilinda yayimnladiklar1 epidemiyolojik
caligmalarinda sigara kullaniminin omuz agris1 ve rotator manget tendiniti ile ilskili oldugunu
ortaya koymuslardir(173). Tangtrakulwanich ise 2012 yilinda yayinladigi calismasinda sigara
kullanan insanlarda SAS sendromu riskinin kullanmayanlara oranla 7 kat daha yiiksek oldugunu,
sigaray1 birakan hastalarin ise igmeyen grup ile ayni oranda riske sahip oldugunu belirterek
sigara kullaniminin SAS sendromu i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir(155).
Galatz ve ark. nikotinin sigan omuz modellerinde olusturulan supraspinatus tendon yirtiklarinin
cerrahi tamiri {izerine etkisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, tendon iyilesmesinin erken
donemlerinde tip 1 kollejenin miktar1 ve hiicre ¢ogalmasinin nikotin varliginda azaldigini ve
inflamatuar donemin  sliresinin  uzayarak tendon-kemik iyilesmesinin  geciktigini
gostermistir(174). Her ne kadar bu ¢alisma oncelikle tendon-kemik iyilesmesi odakli olsa da,
enflamasyon déneminin uzadiginin gosterilmesi, sigara kullanan bireylerde SAS sendromunun
iyilesme siiresinin normalden uzun olacagini diisiindiirebilir. Caligmamiza dahil olan olgularin

aktif sigara kullanim oran1 %28.6 iken, olgularin %15.9’ u, ilk tan1 aninda sigara kullanicisi
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olduklarim1 ancak takip siireci iginde sigarayr biraktiklarini ifade etmistir. Sigara kullaniminin
hastaligin seyrini nasil etkiledigi incelendiginde ise istatistiksel olarak anlamli oranda bir etki
saptanmamigtir. Elde edilen bu sonucun inceledigimiz populasyonun az olmasindan
kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.

Alkol kullanimimin kas iskelet sistemi {izerindeki etkileri yiiz yildan uzun bir stiredir
bilinmektedir(175). Kronik alkol tiiketiminin iskelet kasi hiicrelerine ilerleyici yapisal ve
fonksiyonel hasar verdigi duruma ‘alkolik myopati’ ya da ‘alkoliin tetikledigi kas hastalig1’ adi
verilmektedir. Bu hastaligin patogenezinden 6n planda oksidatif hasar sorumlu tutulmus, artan
lipid peroksidasyonunun protein translasyonunu bozarak kas liflerinde atrofiye ve dolayisiyla kas
kitlesinde ve kas giiciinde azalmaya yol agtig1 gosterilmistir(176,177,178). Estruch ve ark.
yaptiklar1 bir ¢alismada kronik alkol kullanimi Oykiisii olan 62 kisiden olusan grupta %42
oraninda omuz ve pelvis agris1 saptamistir(179). Buna karsin, japon is¢ilerinde kas iskelet
sistemi agrilart i¢in risk faktdlerini arastirdigi calismasinda Ueno, alkol kullaniminin bapimsiz
bir risk faktorii olmadigimi saptamistir(180). Kronik alkol kullaniminin proksimal kas
gii¢siizliigline yol actig1 ve SAS sendromunun etyolojisinde kas gii¢siizliigiiniin yeri oldugu ayr1
ayr1 ispatlanmis olmasina ragmen, bu iki fenomeni birbirine dogrudan baglayan bir ¢alisma
henliz bulunmamaktadir. Yapmis oldugumuz g¢aligmada hastalarin yalnizca %20.6’si diizenli
alkol tiiketmekteydi ve alkoliin hastaligin uzun dénem seyrini ya da prognozu istatistiksel olarak
anlaml oranda etkilemedigini gordiik. Bu sonucun olgu gruplarindaki diisiik alkol tiiketim orani
ile agiklanabilecegini diisliniiyoruz.

Bagta diabetes mellitus (DM) ve tiroid hormon bozuklulart olmak iizere sistemik
hastaliklarin, kas iskelet sistemi {izerindeki olumsuz etkileri yapilan bir¢ok c¢alismada
gosterilmistir. Diabetin kallus olusumu, tendon yapisi ve hasar sonrasi tendon iyilesmesi
tizerindeki olumsuz etkileri literatiirde ayrintilar ile tartisilmistir(181-185). Macey, 1989 yilinda
laboratuvar kosullarinda diyabet olusturulan siganlarda, kirik kallusu gelisimi sirasinda kollajen
capraz baglanmasinin bozuldugunu bildirmistir(182). Batista ve ark. 2008 yilinda yayinladiklar
caligmalarinda, inceledikleri diyabetik hastalara ait asil tendonlarmin %89 unda tendon
liflerindeki dizilimin bozuk oldugunu, %76 sinda ise tendon icinde kalsifikasyonlar tespit
edildigini bildirmislerdir(183). Chbinou ve Frenette, deneysel kosullarda asil tendiniti
olusturulan siganlarda, diabetin tendon iyilesmesi iizerindeki etkisini inceleyerek, diyabetik

siganlarda hasar bolgesine ulasan makrofaj ve notrofil sayisinin azaldigini, paratenon ve tendon
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icinde yeni olusan kan damarlarinin sirast ile %34 ve %29 oranlarinda azalma gdsterdigini
saptayarak; diabetin, hasar sonrasi doku iyilesmesi sirasinda meydana gelen enflamatuar yanit,
anjiogenez ve remodolasyon asamalari lizerinde olumsuz etki gosterdigini savunmuslardir(185).
Aktiirk, diabetin biseps ve supraspinatus tendonlari iizerindeki etkisini USG yardimi ile
incelemis, diyabetik hastalarda her iki tendonda kalinlik artis1 oldugunu ve ileri yasin bu siireci
siddetlendirdigini bildirmistir(186). Baz1 arastirmacilar diabetin rotator manget tamiri sonuglari
tizerindeki etkisini inceleyerek bu hastaligin tendon-kemik iyilesmesini olumsuz yonde
etkiledigini ve bu hastalarda 6zellikle postoperatif donemde EHA ve eklem fonksiyonunun
kontrol gruplarina oranla daha kotii oldugunu gostermistirler(188-191). Andrew ve ark, tip 1 DM
tanili hastalarda kronik dalgalanmalar halinde seyreden kan glukoz seviyesi ve uzun siireli
insulin kullaniminin rotator manset tamiri sonrasi eklem sertligini arttirdigini, bu hastalarda basta
enfeksiyon olmak iizere bircok komplikasyona artmis oranda rastlanabilecegini
bildirmistir(188). Roquelaure ve Bodin yiiriittiikkleri calismanin sonunda diabetin rotator manset
sendromu igin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir(147). Ote yandan, Chipchase ve
ark, evre 2 ve 3 kronik SAS sendromu tanilt 81 kisilik bir hasta grubunda DM oranini yalnizca
%4.8 olarak saptamistir(191). Bizim ¢alisma populasyonumuzu olusturan evre 1 ve 2 SAS
sendromu tanili hastalarin % 15.8’inde diabet, % 3.1’inde DM ve hipotiroidi bir arada
saptanmigtir. Bununla birlikte, hastaligin atak seyrine olan etkisi arastirildiginda, diabetin

hastaligin seyrini anlamli dereccede etkilemedigini goriilmiistiir.

Basta hipotiroidi olmak iizere, tiroid hormon bozukluklarinin, kas iskelet sistemi {izerindeki
etkileri bircok arastirmaci tarafindan ortaya konmustur. Ruurd Duyff nin. 2000 yilinda yapmais
oldugu ve noromuskiiler sistemin fonksiyonlarmin incelendigi prospektif bir g¢aligmada
hipotiroidik hastalarin %75’inde, hipertiroidik hastalarin1 ise %67 sinde neuromuskiiler
semptomlara rastlanmistir(192). Kas giicsiizliigii, sertlik ve kramplar seklinde kendini gosteren
bu myopatinin iskelet kasindaki myozin agir zincirlerinin genetik ekspresyonundaki
degisikliklerden ve kalsiyum-diizenleyici proteinlerin sentezinin bozulmasindan kaynaklandigi
one siirlilmiistiir(193). Tendon ve sinovyanin enflamasyonuna bagl gelisen donuk omuz,
Dupuytren tenosinoviti, tetik parmak ve karpal tiinel sendromu gibi kas iskelet sistemi
bozukluklarinin hipotiroidi ile iliskili oldugu savunulmustur(194). Ancak literatiirde hipo veya
hipertiroidinin SAS sendromu iizerindeki etkisini gosteren tek bir vaka bildirimi disinda baska

bir yayin bulunmamaktadir. 2007 yilinda yayimlanan bu vaka bildiriminde 37 yasindaki bir
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hipotiroidi hastasinda gelisen SAS sendromunun tiroid hormon profilinin diizeltilmesinden sonra
diizeldigi bildirilmistir(195). Olgularimizin %12.6’sinda hipotiroidi, % 3.1’inde DM ve
hipotiroidinin bir arada oldugu saptanmistir. Calismamiza dahil edilen olgular arasinda
hipertiroidi tanili hasta bulunmamaktadir. Ne var ki, hastaligin atak seyrine olan etkisi

arastirildiginda, DM gibi hipotiroidinin de anlaml1 derecede etkili olmadig1 goriilmiistiir.

Subakromial bolgeye steroid enjeksiyonu, SAS sendromu tedavisinde sik bagvurulan tedavi
yontemlerinden biridir ve literatiirde birgok yayinda Onerilen tedavi algoritmalarina dahil
edilmistir. Bilinen en kuvvetli antienflamatuar ajanlardan biri olan steroid tedavisinin etki
mekanizmasinda yapist bozulan tendon dokusundan salinan, inflamasyonu ve dolayisiyla agriy1
tetikleyen kimyasal mediatorlerin salinimini azaltmak yer almaktadir(196). Bir¢ok arastirmaci
konservatif tedaviye cevap vermeyen tendinitlerde kortikosteroid enjeksiyonunun kisa donem
sonuglarinin iyi oldugunu savunmustur(196,197,198). Steroid tedavisi sonrasi elde edilen omuz
eklem hareket agikligini, Paavola kortikosteroidlerin granulasyon dokusunda kollajen yapimini
inhibe ederek fibrozis gelisimini azaltarak sagladigini savunurken, Blair bu kazanci enjeksiyon
sonrast agrinin azalarak aktif ve pasif hareketlere olanak saglamasiyla agiklamistir(196,198).
Blair’in sonucuna benzer bir sonu¢ da Green tarafindan bildirilmistir(197). Yapilan steroid
enjeksiyonun sayisinin rotator manset tendonlar1 iizerindeki etkisi literatiirde ayrintili olarak
incelenmistir. Akpmar, steroid enjeksiyonunun rotator manset tendonlar1 tizerindeki etkisini
ortaya koymak amaci ile histopatolojik bir ¢aligma yiiriitmiistiir. Yapmis oldugu ¢alismasinda
Akpinar, 4 kez tekrar edilen steroid enjeksiyonu sonrasi tendon yapisini makroskopik ve
mikroskopik olarak incelemis, ve rotator manset tendonlarinin steroid enjeksiyonu sonrasi
makroskopik inceleme ile daha yumusak ve acik renkli oldugunu, mikroskopik incelemede ise
iltthabi hiicre infiltrasyonunun artmis olup tendon dokusunda fragmentasyon gelistigini
gostermistir(199). Tillander ise subakromial araligina 5 kez steroid enjeksiyonu yapmis oldugu
siganlarin tendonunda, kollojen liflerinde lokalize iltihabi rekasiyon,nekroz ve fragmantasyon
saptarken, 4. enjeksiyona kadar patolojik degisikliklerin heniiz saptanmadigini bildirmistir(200).
Akgiin ve ark. evre 2 SAS sendromu olan 48 kisilik hasta grubunda subakromial kotrikosteroid
enjeksiyonunun tedavi etkisini incelemis, sonu¢ olarak steroid tedavisinin hastaligin dogal
seyrini etkilemedigi, sadece kisa donem semptomatik rahatlama sagladigini savunmusglardir.
Arastirmacilar yayinlarinda belirtilerin  gecici olarak gerilemesinin nedenini steroidin

antienflamatuar etkisine baglamiglardir. Ayrica bu caligmanin sonucunda steroid tedavisinin
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istirahat, antienflamatuar ilaglar ve egzersiz tedavisi ile birlikte kullaniminin daha iyi sonug
verdigi, ve yontem olarak 10 giin ara ile uygulanan 2 doz steroid enjeksiyon sikligimnin 6zellikle
gece agrist olan olgularda daha faydali oldugu savunulmustur(201). Literatiirde kortikosteroid
enjeksiyonunun SAS sendromunda herhangi bir olumlu etkisinin olmadigini savunan yaylar da
bulunmaktadir(202,203). Vechhio 12 haftadan kisa siireli omuz tendiniti olan hastalar1 iki gruba
ayirmig ve gruplardan birine tek basina lignokain digerine ise metilprednisolon ve lignokain
enjeksiyonu uygulamistir. Bu iki gruptan elde edilen sonuglar aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir(202). 2003 yilinda yapilmis olan bir mata-analiz ¢aligmada
subakromial steroid enjeksiyonunun, plasebo grubu ile karsilastirildiginda belirgin bir iistiinliigii
olmadigr bildirilmistir(203). Calismamiza dahil edilen hastalarin %87.3’line daha once tedavi
amacli subakromial steroid enjeksiyonu yapilmisti. Steroid enjeksiyon dykiistinlin hastaligin atak
seyrine olan etkisi incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug
saptanmamas1 Akgiin’iin bildirdigi sonuglar ile uyumludur. Ote yandan bu sonucun, ¢aligmamiza

katilan olgularin coguna steroid enjeksiyonu yapilmis olmasi ile agiklanmasi da miimkiindiir.

Caligmamizda hastaligin dogal seyrini etkiledigi diisiiniilen bir diger faktdr ise hastalarin
doktora bagvurmadan 6nce gegcirdikleri semptomatik donem olarak saptanmigstir. Sikayet siiresi 3
aydan az olan hastalarda hi¢ atak goriilmeme orami yiiksekken, 3-6 ay arasinda olan hastalarda
ise hastaligin ataklar halinde seyretme orani yiiksek saptanmistir. Literatir bu agidan
tarandiginda Morrison’un 616 SAS sendromu tanili hastada konservatif tedavi sonuglarin
inceledigi ¢alismasinda, semptomlar1 1 aydan daha kisa siiredir var olan hastalarin %78’inin, 1
ile 6 ay arasinda var olan hastalarin %63’{inlin ve 6 aydan daha uzun siiredir sikayetleri olan
hastalarin ise % 67’sinin tedaviden memnun olduklarin1 bildirdigini saptadi. Benzer sekilde
Bartolozzi doktora bagvurmadan 6nce semptomlarin 1 yildan uzun sure mevcut olmasini koti
prognostik faktor olarak degerlendirmis, ayni sonu¢ daha sonra Hambly tarafindan da
savunulmustur(116). Her nekadar bu calismalarin hastalar1 gruplama yontemi farkli, takip
siireleri ise bizim calismamiza oranla ¢ok daha kisa olsa bile doktora basvurmadan onceki
sikayet siiresinin daha kisa oldugu hastalarin sonuglarinin daha iyi olmasi elde ettigimiz sonucu
destekler niteliktedir; buna ek olarak literatiirede bu bulgunun aksinin 6ne siiren herhangi bir

caligmaya rastlanmamustir.
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SAS sendromu tanisi alan hastalarda en sik doktora basvurma nedeninin omuz agrisi
oldugu bilinmekle beraber bazi hastalarda kas giicsiizliigii veya fonksiyon kisitlilig1 da agrinin
yanisira bulunabilmektedir(36,136,202). SAS sendromunda ge¢miste agr1 nedeni olarak rotator
manget tendonlarinin, superior glenoid ya da akromion ile temasi1 sorumlu tutulmus ancak daha
sonra intrensek tendon patolojileri (tendonlarda damarsal beslenme bozukluklar1 ve tendonda
asirt gerim artis1) de agr1 nedenleri arasinda gosterilmistir. Giinlimiizde ise agrinin tek bir
nedenin degil aksine intrensek ve ekstrensek bir¢cok etkenin bir arada ortaya koydugu bir sonug
olduguna inanilmaktadir(4,31,204). Fonksiyon kisitlilig1 ve kas gii¢siizliigiiniin ise agridan dolay1
gelistigi savunulmus, ozellikle parsiyel yirtig1 olan vakalarin hareket kisitliligi gelismesine daha
yatkin olduklari bildirilmistir(1,36). Marius E. Mayerhoefer ve ark. agr1 ve fonksiyon kaybinin
subakromial bosluk daralmasi ile ilskili oldugunu savunmuslardir(205). Ancak bizim calisma
populasyonumuzu olusturan evre 1 ve 2 olgularin doktora bagvuru sikayetleri incelendiginde,
agrinin olgularin tamaminda var oldugu, %44.6’sinda ise beraberinde fonksiyon kisithliginin da
bulundugunu gérdiik. i1k basvuru sikayetlerinin hastaligin dogal seyri ve ataklar iizerindeki etkisi
incelendiginde ise beraberinde fonksiyon kisitlilig1 olan hastalarda ataklarla seyretme oraninin
anlamli derecede yiliksek oldugunu saptadik. Benzer sekilde, agri ve fonksiyonun
degerlendirildigi ataksiz seyereden gruba ait ASES ve Constant omuz skolar, ataklarla seyreden
gruba oranla anlamli derecede yiiksek saptanirken sadece agrimin degerlendirildigi  VAS
skorunun ise hastaligin seyrini anlamli derecede etkilemedigini gordiik. Bartolozzi tarafindan
yapilan bir ¢alisma basvuru aninda ileri derecede islev kisitliligi olan hastalarda prognozun daha
kotii oldugunu bildirilmis ve bizim calismamizin sonuglarint desteklemistir(116). Fonksiyon
kisitlilig1r gelismeyen hastalarin uygulanan egzersiz tedavisine uyumlarinin daha iyi olmasi bu

gruptaki hastalarin tam iyileserek ataksiz seyretmelerini aciklayabilir.

SAS sendromu tanist alan hastalarda sikayetleri baslatan nedenleri inceleyen caligmalara
baktifimizda ensik neden olarak tekrarlayan aktiviteler sonucu gelisen mikrotravmalarin
sorumlu tutuldugunu gérmekteyiz(138,162,164). Bu caligmalardan bazilar1 ise etyolojide omuz
travmasinin rolliniin ¢ok az oldugunu gdstermistir. Tangtrakulwanich’in, SAS sendromu ig¢in
olasi risk faktorlerini arastirdigt calismasinda travma hikayesi sadece %6.3 hastada
mevcuttu(155). Seidler ve ark., supraspinatus lezyonu gelisen 300 erkek is¢iden olusan ¢alisma
grubunda sadece 39 (% 13) iscide lezyonlarin travma tarafindan tetiklendigini saptamistir(162).

Bonde ise omuz tendiniti gelisen 167 olgunun sadece %10.8’inde travma hikayesi oldugunu
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bildirmistir(138). Benzer bir calisma da Frost ve ark. tarafindan yayimnlanmis, 398 mezbahane
calisganinin sadece %16.8 inde gecirilmis omuz travmasi saptayarak bu meslek grubundaki
tekrarlayan omuz hareketlerinin SAS sendromu gelisimi agisindan risk faktorii oldugunu
belirtmistir(164). Meslek gruplarinin hastaligin seyrine olan etkisini tartigirken de belirttigimiz
gibi ekstremitenin asir1 kullanilmasinin SAS sendromu gelisimi agisindan risk faktorii oldugunu
savunan bir¢cok calisma bu savin temelinde risk saptanan meslek gruplarinda hergiin tekrarlayan
aktivitelerin neden oldugu mikrotravma sorumlu tutulmaktadir(36,90,140,158,159). Bizim
calismamizdaki olgularda ise travma hikayesi literatiirden biraz daha yiiksek (%22.2) saptandi.
Tekrarlayan aktiviteler ise %74.6 olguda agriy1 baslatan nedeni olusturmaktaydi. Ancak
sikayetlerin baslamasina neden olan faktorlerin hastaligin seyrine anlamli bir etkisinin

olmadigini saptadik.

Manyetik rezonans goriintileme (MRG), rotator manset, korakoakromial ark ve
subakromial bursa gibi yapilardaki patolojileri saptama acgisindan en iyi goriintiileme
yontemidir(206). SAS sendromunda bu yapilarda oldugu gibi kemik ve eklem yapilarindaki
bozukluklar1 gdstermesinin yanisira sekonder sikismaya neden olan instabilite gibi etjolojik
faktorler hakkinda da bilgi vermesi acisindan USG ya da konvansiyonel radyografi gibi diger
gorilintiilleme yontemlerinden iistiindiir(206,207). Ancak SAS sendromunun tanisinda MRG’nin
gerekli olup olmadigi tartisma konusudur. Bazi yazarlar sadece konservatif tedaviye cevap
vermeyen olgularda altta yatan patolojiyi saptamak i¢cin MRG degerlendirilmesi yapilmasi
gerektigini savunurken(124), bazilar1 da 6zellikle erken tan1 ve tedavinin basarist agisindan MRG
degerlendirilmesinin yapilmasini savunmaktadir(206). Literatirde MRG ‘nin rotator mangset
yirtiklariin - degerlendirilmesinde duyarlilign %100 ve ozgilligii %95 iken, tendinitin
dejenersyondan ayiriminda duyarlilifi %82 ve 6zgiilligii % 85, normal tendon yapisinin SAS
sendromundaki tendinit bulgularindan ayiriminda ise duyarliligr %93 6zgiilliigli ise %87 olarak
gosterilmistir(207).  Sein ve ark, yiiziiclilerden olusan ¢alisma grubunda MRG ile belirlenen
tendon patolojilerinin pozitif sikisma isareti ile miikemmel bir uyum gosterdigini saptayarak bu
bulgulari klinik olarak desteklemistir(208). Seeger ve ark., SAS sendromu olan 53 omuzun MRG
bulgularini incelemis bunlardan 6’siin tip 1, 29’unun Tip 2a ve diger 18 omuzda ise parsiyel ya
da tam kat yirtik saptamistir. Seeger 6zellikle MRG de SAS senromunun erken déneminde tani
konulabilmesi ve tedavi ile geri doniisebilen patolojik degisikliklerin diizetilmesi iizerinde

durarak prognoz ve sonug lizerinde etkili oldugunu savunmustur(206). Calismamamiza dahil
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edilen yirtik gelismemis olan hastalarin %54 {iniin tip 1( subakromial bursit,0dem, hemoraji)
iken %46’simn tip 2 (tendinozis) oldugunu saptadik. MRG deki tendon patolojisinin hastaligin
seyrine olan etkisini inceledigimizde ise tip 1 olan hastalarda tamamen iyilesme ve ataksiz
seyretme oraninin anlamli derecede yiiksek oldugunu gordiik. Bizim sonucumuzu destekleyen
bir calisma da Hambly’nin yaptigi ve  MRG de evre 1 SAS sendromu saptanan olgularda
ortalama 6 aylik takip sonunda %83 oraninda diizelme saptayarak sonuglarin daha iyi oldugunu
gosteren arastirmadir(209). Ancak bu calismada tim olgulara steroid enjeksiyonu yapilmisti.
Ayrica takip stiresi bizimkinden ¢ok kisaydi ve bu hastalarin uzun donemde tekrar bir atak
gecirip gecirmedigi bilinmemektedir. Bizim calismamiz da  dahil olmak {izere tiim bu
caligmalarda tip 1 olarak gosterilen evre tendonda sinyal artisini gosteren ancak yapisal
degisiklige yol agmamis hasar1 belitmekteyken, tip 2 tendinozisin, tip 3 ise tendonda yirtigin
gelistigini gostermektedir. Hastaligin erken evresini isaret eden bu tip 1 MRG bulgusununun
saptandigr hastalarda tamamen iyilesme goriilmesinin nedeninin tendondaki hasarin geri

doniisiimlii olmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Caligmamizi siirlayan en 6nemli faktoriin ¢aligma populasyonumuzun sayisinin az olmasi
oldugunu diisiinmekteyiz. Diger bir sinirlayici faktor ise retrospektif bir calisma olmasidir. Takip
siremizin ortalama 8 yil gibi uzun bir sure olmasi, bu sure i¢inde olgulara gerek adres- telefon
numaralarindaki degisiklikler, gerekse bu uzun siireden sonra hastalarin kontrole gelmek
istememesi caligmay1 baglatirken dahil edilme kriterlerine uydugunu tespit ettigimiz birgok
hastay1 ¢alismamiza alamamamiza ve toplam olgu sayimizin az olmasina neden olmustur. Yine
de ¢alismamizin takip siiresinin uzun olmasi ve prognostik bir caligma olmas1 ve literatiirde
bizim ¢alismamiza benzer bir ¢alisma olmamasi ¢alismamizin olumlu yonlerini olusturmakta ve

caligmamiza deger katmaktadir.
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7. SONUC

Poliklinige omuz agris1 sikayeti ile bagvuran, SAS sendromu tanis1 alan ve rotator mansette
yirtik bulunmayan hastalarin yasam tarzi, demografik 6zellikleri, aligkanliklari, bagvuru anindaki
fizik muayene bulgular1 ve uygulanacak tedavi gbz Oniine alindiginda hastaligin seyrinin nasil

olacag1 6ngoriilebilir mi ?

Bu caligmada, bu soruya yanit vermeye calisarak hastaligin dogal seyri ve dolayist ile

prognozunu etkileyen faktorler aragtirildu.

Calismaya dahil edilen 63 olgunun % 11’1 takip siireci i¢inde sikayetin oldugu omuzdan
ameliyat oldu. Hastaligin seyri atak sayisina gore siniflandirildigida %25.3’inde hi¢ atak
goriilmedigi, % 44.4’tinde hastaligin ataklarla seyrettigi, sikayetlerin tedavi sonucu biitiiniiyle
gerilemesine regmen, travma ya da asirt kullanma gibi tetikleyici bir faktorle sikayetlerin donem
donem tekrarladigi; %30.1’inde ise sikayetlerin hi¢bir zaman tam olarak gegmedigi ve giinliik

yasasal aktivitileri sirasindaki hareketlerle tetiklenerek kronik bir hal aldig1 saptanda..

SAS sendromunun seyrine etki eden faktdrler incelendiginde, bunlardan bazilarinin
hastaligin ataklarla seyretmesi ve kroniklesmesi ile iligkili oldugu, bazi faktorlerin ise hastaligin

ataksiz seyredip tam iyilesme yoniinde etki ettigi gorildii.

SAS sendromu hastalar1 arasinda ataklarla seyreden grubun yas ortalamasi hi¢ atak
goriilmeyen gruptan anlamli sekilde ytiksektir. Hastaligin dogal seyrinde yas bir kotli prognoz
belirtecidir. Hastaligin ataklar ile seyretme riskinin 6nemli 6lcilide artti§1 cut-off degeri 42 yas
ve lizeri iken 42 yas altinda ki hastalarda konservatif tedavi ile tamamen iyilesme potansiyeli

yiiksektir.

VKI SAS seyrinde etkili bir faktordiir. Kronik seyreden grubun VKI ortalamasi, hig atak
gecirmeyen gruba gore anlamli dl¢lide yiiksektir ve bu parametrenin 23.5 ve altinda hesaplanan
hastalarda tam iyilesme orani daha yiiksektir. Hastaligin dogal seyrini etkileyen bir baska faktor
ise hastalarin ilk doktora basvuru zamanina dek gecirdikleri semptomatik dénemin uzunlugudur.
Sikayet siiresi 3 aydan az olan hastalarda tam iyilesme orani yiiksekken, 3-6 ay arasinda olan
hastalarda hastaligin tekrarlayan ataklar ile seyretme orani yiiksektir. ilk basvuru sikayetleri

arasinda agr1 beraberinde fonksiyon kisitlilig1r bulunmasi hastaligin dogal seyrini olumsuz yonde
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etkilemekte ve bu olgularin bir ¢cogu ataklarla seyretmektedir. Benzer sekilde, tam iyilesme
goriilen grupta fonksiyon ve agrinin degerlendirildigi ASES ve Constant omuz skolari, ataklarla
seyreden gruba oranla anlamli derecede yiiksektir. Ancak sadece agrinin degerlendirildigi VAS
skoru sonucu hastaligin seyrini anlamli derecede etkilememektedir. Olgularin ilk tani aninda
cekilen omuz MRG lerinde tespit edilen tendon patolojisinin tipi hastaligin dogal seyrinde
onemli role sahiptir. MRG de tip 1 SAS sendromu radyolojik tanisi alan olgu grubunda tam

iyilesme orani anlamli 6l¢iide yliksektir ve iyi prognoz gostergesidir.

Sonug olarak; 42 yasindan geng, VKI 23.5’in altinda, sikdyeti 3 aydan daha kisa siireli, MR
smiflamasinda Tip 1 SAS ve omuz muayene skorlar1 yiiksek olan hastalarda konservatif tedavi
ile tamamen iyilesme ihtimalinin yiiksek oldugu sonucuna varildi. Ote yandan 42 yas iizeri, 3
aydan uzun siireli sikdyet varhigi, yiiksek VKI ve MR smiflamasinda Tip 2 SAS olmasi

konservatif tedavi ile tam iyilesme igin kotii prognostik faktorlerdir.
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8. OZET

SUBAKROMIAL SIKISMA SENDROMUNUN ORTA DONEM DOGAL SEYRIi

Amag: Rotator manset tendonlarinda yirtik olmayan ve subakromial sikisma (SAS) tanisi ile
konservatif tedavi Onerilen hastalarda; hastaligin orta donem seyrini, takip sonuglarini ve bu

seyirde etkili olan ilk bagvuru esnasindaki faktorleri ortaya koymay1 amacladik.

Yontem: Mart 2002 ve Agustos 2005 arasinda SAS tanisi konularak konservatif tedavi dnerilen
63 hasta calismaya alindi. Hastalarin ilk muayene kayitlarindan cinsiyet, yas, meslek, boy, kilo,
dominant ekstremite, ek hastaliklar1 ve stireleri, kullanilan ilaglar, sigara ve alkol kullanimu,
viicut kitle indeksi (VKI), MR siniflamas1 ve omuz muayene skorlar1 elde edildi. Hastalar son
kontrole c¢agirildi ve hastalardan alinan bilgiler dogrultusunda takip siiresi i¢cinde gecirdikleri
atak sayisina gore; atak goriilmeyen (Grup 1), ataklarla seyreden (Grup 2) ve kronik agrili (Grup
3) hastalar olarak ii¢ gruba ayrildi. Bu gruplandirmaya etki edebilecek ilk bagvuru anindaki

faktorler gruplar arasinda karsilagtirildu.

Bulgular: Takip siirecinde 63 hastanin 7’si ameliyat olmustu. Ortalama takip siiresi 8,45+0,91
yil olarak hesaplandi. Grup 1°de 16 (%25,3), Grup 2’de 28 (%44,4), Grup 3’te 19 (9%30,1) hasta
mevcuttu. Gruplar arasinda cinsiyet, dominant taraf, tutulum tarafi, alkol ve sigara kullanimi, ek
hastalik ve agriyr baglatan neden acisindan anlamli farklilik yoktu. Grup 2’nin yas ortalamasi
(51,11+10,14), Grup 1’den (42,43+11,88) anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,038). Grup 3’iin
VKI ortalamas1 (27,62+3,90), Grup 1’den (24,32+4,20) anlamli olarak yiiksek saptandi
(p=0,034). Sikayetlerin baslamasindan basvuru anina kadar gecen siirenin 3 aydan az oldugu
hastalarin Grup 1°de (p=0,001), 3-6 ay arasinda oldugu hastalarin ise Grup 2 ve Grup 3’te
(p=0,027) anlamli olarak fazla oldugu saptandi. MR smiflamasinda Tip 1 SAS saptanan
hastalarda takip sirasinda hi¢ atak goriilmeme orani anlamli olarak yiiksek (p=0,038) saptandi.
Constant skoru (69,56£10,76) ve ASES skoru (57,81£13,90) Grup 1’de anlamli olarak ytiksek

saptandi.

Cikarimlar: Yas1 goreceli olarak geng, VKI diisiik, sikdyeti 3 aydan daha kisa siireli, MR
siiflamasinda Tip 1 SAS ve omuz muayene skorlar yliksek olan hastalarda konservatif tedavi

ile tamamen iyilesme ihtimalinin yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz. Goreceli ileri yas, 3 aydan
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uzun siireli sikayet varligi, yiiksek VKI ve MR smiflamasinda Tip 2 SAS olmasi konservatif

tedavi ile tam iyilesme icin kotii prognostik faktorlerdir.
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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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