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OZET

Omuz eklemi insan viicudunda en genis hareket yetenegine sahip eklemdir. Omuz-kol
kompleksinin fonksiyonelligi, degisik patolojilere baglhi olarak olumsuz yonde
etkilenmektedir. Omuz agrilari, toplumda yaygin goriilen kas iskelet sistemi
yakinmalarindan biridir. Omuz ekleminin hareketlerini limitleyen ve omuz bdlgesindeki
agriyla karakterize durumlardan birisi de “Adeziv Kapsiilit”dir. Spontan baglangicli omuz
agrisini takiben glenohumeral hareketin aktif ve pasif olarak kisitlanmasiyla karakterizedir.
Cogunlukla baslangi¢ sinsi ve idiyopatiktir. Amerikan Omuz ve Dirsek Cerrahlar Birligi
adeziv kapsiilit tanimini, “bilinen bir omuz hastaliginin haricinde gelisen, etiyolojisi kesin
olarak belli olmayan, omuz hareketlerinin aktif ve pasif olarak 6nemli diizeyde kisitlandig1
bir durumdur” seklinde yapmistir. Gerek hastaligin taniminda, gerekse patoloji, etiyoloji ve
tedavisinde bir birliktelik yoktur. Adeziv kapsiilit klinik bir tan1 olmakla birlikte etiyoloji,
ayirici tan1 ve tedavi planlamasi acisindan MRG kullanilabilir. Hastali§in seyri uzun
stirebilir ve hem yasam kalitesini hem de isgiicinii etkileyebilir. Adeziv kapsiilitte
tedavinin amaci, agrinin azaltilmasi ve eklem fonksiyonlarinin diizeltilebilmesidir. Adeziv
kapstilitte hem agrinin giderilmesi hem de hareket kisitliliginin azaltilmasi amaciyla fizik

tedavi modaliteleri ve egzersizler en sik tanimlanan konservatif tedavi yaklasimlaridir.

Bu bilgilerden yola ¢ikarak calismamizin amaci, adeziv kapsiilit tanis1 alan hastalarda
MRG bulgularinin tedavi sonucunu tahmindeki onemini ortaya c¢ikarmak yani MRG
bulgularinin outcome ic¢in ne kadar prediktif bir degere sahip oldugunu arastirmaktir. Bu
anlamda adeziv kapsiilit i¢in spesifik MRG bulgusu olan hastalarin (MRG’de adeziv
kapsiiliti destekleyen bulgular olarak rotator interval diizeyinde yumusak doku sinyal
degisiklikleri ve aksiller girintiyi yansitmasi nedeniyle inferior glenohumeral ligamentte
kalinlasma ve intensite artisi degerlendirildi), olmayanlardan fizik tedavi sonuglari
acisindan farklar incelenmistir. Detayl: literatiir taramalarinda benzer bir ¢alisma 6rnegine

rastlanmamuistir.

Calismaya klinik olarak adeziv kapsiilit tanis1 konan 30 hasta katildi. Calismaya alinan
hastalara MRG yapildi ve sonrasinda fizik tedavi programlar1 planlandi. Fizik tedavide 15
seans HP, US, TENS’in yamisira EHA, aktif ve pasif germe egzersizleri uygulandu.
Hastalar ilk muayenede ve tedavi bitiminde c¢esitli Olgeklerle degerlendirildiler (EHA
Olctimii, VAS, HAQ, Q-DASH). MRG bulgusu olan ve olmayan hastalarda tedavi éncesine
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gore tedavi sonrasi yapilan degerlendirmelerde istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Bununla birlikte fizik tedavi sonrasi tiim 6l¢ek ve skorlarda her iki grupta

belirgin iyilesme gozlendi.

Sonug olarak, bu calismanin verileri adeziv kapsiilitte MRG’nin yalnizca benzer sekilde
klinik bulgularla seyreden omuz patolojilerinin diglanmas1 i¢in kullanilabilecegi durumunu
ortaya koymustur. Adeziv kapsiiliti destekleyen spesifik MRG bulgusu olmasi tedavi
sonucunu etkilememekte ve prognostik veri saglamamaktadir. Adeziv kapsiilit tedavisinde
fizik tedavi uygulamalar1 olumlu katki saglamaktadir. Bizim c¢alismamiz adeziv kapsiilitte
MRG bulgular1 ve tedavi sonuglart arasinda iliskiyi arastirmast nedeniyle Oncii
niteligindedir. Ancak daha kesin ve dogru hiikiimlere varabilmek i¢in daha genis serilerde,

dogru planlanmis ¢alismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar sozciikler: Adeziv kapsiilit (donuk omuz), Manyetik rezonans goriintiileme,

Fizik tedavi uygulamalari



ABSTRACT

The shoulder joint is the largest joint with the ability to move in the human body. The
functionality of the shoulder-arm complex is adversely affected by various pathologies.
Shoulder pains are common musculoskeletal complaints in the population. "Adhesive
Capsulitis" is a disorder that restrict movements of the shoulder joint and is characterized
by shoulder pain. It is characterized by active and passive restriction of glenohumeral
motion following the spontaneous beginning of pain in the shoulder. The onset is mostly
insidious and of idiopathic origin. The current consensus definition of the American
Shoulder and Elbow Surgeons is “a condition of uncertain etiology characterized by
significant restriction of both active and passive shoulder motion that occurs in the absence
of a known intrinsic.” There is no consensus on the definition of the disease, as well as its
pathology, etiology and treatment. Adhesive capsulitis is a clinical diagnosis but MRI can
be used for the etiology, differential diagnosis and treatment planning. The course of the
disease may be prolonged and it may affect the quality of life or the ability to work. The
aim of adhesive capsulitis treatment is pain reduction and improvement of joint function.
Physical therapy modalities and exercises are the most common conservative treatment

approaches both for pain relief and motion limitation reduction in adhesive capsulitis.

Based on this knowledge, the purpose of our study was to reveal the importance of MRI
findings in predicting the treatment result in patients diagnosed with adhesive capsulitis. In
this sense, the differences in terms of physical treatment results between patients with and
without MRI findings specific for adhesive capsulitis (soft tissue signal changes at the
rotator interval level and thickening and increased intensity in the inferior glenohumeral
ligament as a reflection of the axillary recess were evaluated as findings supporting
adhesive capsulitis on MRI) were investigated. A similar study could not be found with a

detailed literature search.

30 patients clinically diagnosed with adhesive capsulitis participated in the study. All the
patients were evaluated with MRI and their physical therapy programs were then planned.
The physical therapy consisted of 15 sessions of HP, US, TENS as well as EHA and active
and passive stretching exercises. The patients were evaluated using various scales (EHA
measurement, VAS, HAQ, Q-DASH) at the first examination and at the end of the

treatment. No significant difference was found between pre-treatment and post-treatment
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evaluations of patients with and without MRI findings. However, a significant

improvement was seen in all scales and scores after physical therapy in both groups.

In conclusion, the data of this study reveal that MRI can only be used for the exclusion of
shoulder pathologies with similar clinical findings in adhesive capsulitis. Having specific
MRI findings supporting adhesive capsulitis does not affect the treatment result or provide
prognostic data. Physical therapy makes a positive contribution in the treatment of
adhesive capsulitis. Our study is the first to investigate the relationship between MRI
findings and treatment results in adhesive capsulitis. However, properly planned studies in

larger series are needed to reach more precise and accurate conclusions.

Key words: Adhesive capsulitis (frozen shoulder), Magnetic resonance imaging, Physical

therapy application
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1. GIRIS VE AMAC

Omuz eklemi insan viicudunda en genis hareket yetenegine sahip olmasi ve iist ekstremite
ile govde arasinda fonksiyonel bir kompleks meydana getirmesi nedeniyle giinliilk yasam
aktivitelerinde son derece 6nem tasir (1). Dis etkilere acik anatomik konumu nedeni ile
gerek travmatik gerekse kullanima bagli omuz eklem patolojileri sik karsilagilan bir
hastalik grubunu olusturmaktadir. Omuz-kol kompleksinin fonksiyonelligi, degisik
patolojilere bagli olarak olumsuz yonde etkilenmektedir. Bu kompleksin hareketlerini
limitleyen ve omuz bdlgesindeki agriyla karakterize durumlardan birisi de “Adeziv
Kapsiilit"dir. ilk defa Duplay tarafindan 1872 yilinda tanimlanmustir. Adeziv kapsiilit
literatiirde donuk omuz (frozen shoulder), skapulohumeral periartrit, periartikiiler fibrosit,
adeziv bursit, Duplay periartriti, aderan obliteratif bursit gibi farkli isimlerle de

anilmaktadir (2,3).

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber primer ve sekonder olmak iizere iki kategoride
incelenebilir.  Primer (idiopatik) olgular en sik rastlanan ve en az anlasilan grubu

olusturmaktadir (4,5).

Etyolojik faktdr ne olursa olsun klinik tablo omuz agrisi ile birlikte omuzun bir veya birden
fazla planda eklem hareket agikliginda ortaya ¢ikan ve giderek artan pasif kisitlanmasidir.
Prevelanst % 2-5 oranindadir. Adeziv kapsiilit genellikle 40 yas iizerinde ve daha c¢ok
kadinlarda goriiliir. Hastaligin dogal seyri 3 evreden olusmaktadir toplamda biitiin hastalik

donemi 1-3 yil siirebilir (3,4).

Histopatolojik calismalarda eklem kapsiiliinde fibrozis ve vaskiilarite artimi saptanmis
olup, lezyondaki ana hiicre popiilasyonunun fibroblastlar ve miyofibroblastlar oldugu

gosterilmistir (4,6).

Adeziv kapsiilit tanis1 biiyiik oranda anamnez ve fizik muayene bulgulariyla klinik olarak
konulmaktadir. Rutin hematolojik testler normaldir (7). Spesifik radyografik bulgusu
yoktur (8). Bununla birlikte omuz eklemini ilgilendiren diger bir¢ok durumla ayirici taniya
gidilmesi ve altta yatan sebebin de ortaya ¢ikarilabilmesi agisindan radyolojik yontemlerin
degerlendirilmesinin 6nemi vardir. Ozellikle eklem patolojilerinde yaygin olarak kullanilan
Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG), omuz eklemini olusturan kompleks yapilarin

irdelenmesinde degerli bir tan1 aracidir (4, 9-11).



Adeziv kapsiilitte tedavinin amaci, agrinin azaltilmasi ve eklem fonksiyonlarinin
diizeltilebilmesidir. Analjezik ve antiinflamatuar ilaglar agriyr azaltsa da eklem
hareketlerine etkisi yoktur. Cesitli fizik tedavi ajanlar1 ve egzersizlerin ise hem agriyi

azaltan hem de eklem hareket agikligini artiran etkileri vardir (3,4).

Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin amaci, adeziv kapsiilit tanis1 alan hastalarda MRG
bulgularinin tedavi sonucunu tahmindeki énemini ortaya ¢ikarmak yani MRG bulgularinin

outcome i¢in ne kadar prediktif bir degere sahip oldugunu aragtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Omuz Anatomisi

Omuz eklem kompleksi iist ekstremiteyi govdeye baglayan oldukc¢a mobil bir eklemdir.
Skapula, humerus, klavikula kemikleri ile bunlar arasindaki eklemler, sternoklavikular
eklem ve skapulotorasik yiizeyden olusur (Sekil 2.1) (3, 12). Omuz eklem kompleksinin ii¢
boyuttaki hareketi elin fonksiyonel bir ark i¢inde viicudun her bolgesine ulasabilmesini
saglar (13). Ancak bu hareket serbestligi stabilitenin saglanmasini giiclestirir. Stabilitenin
saglanmasinda kaslar, ligamanlar ve eklemlerin koordineli hareketleri biiyiik rol oynar

(12).
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Sekil 2.1. Omuz kusagini olusturan kemikler ve eklemler

2.1.1. Kemik Yapi

Humerus: Ust ekstremitenin en uzun ve en genis kemigidir. Kol iskeletini yapan
trabekiiler bir kemiktir. Proksimal kesimde glenoid fossa ile eklem yapan humerus bas1 yer
alir. Yarim kiire seklindeki bu yapi, ige ve hafif arkaya bakar. Humerus basinin ¢evresinde
dista biiytik tiiberkiil, 6nde kiiciik tliberkiil adli iki kabart1 yer alir. Biiylik tiiberkiiliin
infraspinatus, supraspinatus ve teres minor kaslarmin tendonlarmin yerlestigi 3 faseti
vardir. Kiiciik tliberkiile ise subskapularis kasi yapisir. Basi tiiberkiilden ayiran oluga
“collum anatomicum” adi verilir. iki tiiberkiil arasindaki dikey oluga ise “sulcus

intertubercularis” denir. Bu oluktan biseps kasinin uzun basinin tendonu gecer (14).



Humerus basi, anatomik boyunda safta gére 130°-150°’lik bir egim yapar ayrica medial ve

lateral epikondiler diizleme gore de 26° ila 31° retroversiyondadir (Sekil 2.2) (15).

Sekil 2.2. Humerus basinin safta gore agisi ve retroversiyonu

Klavikula: Aksiyal iskelet ile iist ekstremite arasindaki baglantiy1 saglar. 2/3 i¢ kismi
konveks, 1/3 dis kism1 konkav olan S seklinde bir yapidir. Ust ekstremitenin elevasyonu
sirasinda stabilite ve mobilitenin saglanmasi i¢in S seklindeki yapi1 6nemlidir. Medialde
sternum ve 1.kikirdak kaburga ile lateralde akromion ile eklem yapar. Kolu govdeden ayr1
tutan ve dayanak gorevi yapan klavikula, iist ekstremiteye uygulanan giiciin aksiyel
iskelete iletilmesinde rol oynar. Deltoid, sternokleidomastoid, pektoralis major kaslari
klavikuladan orijin alir. Trapezius ve subklavius kaslar1 ise klavikulanin distal ucuna
yapisirlar. Klavikulanin arkasindan subklavian arter ve ven ile brakial pleksus geger (16).
Kaslarin yapisma yeri ve altindaki norovaskiiler yapilarin koruyucu bir bariyeri olarak
gorev yapan klavikula ayrica omuz kompleksini stabilize ederek omuzun, pektoralis ve
diger aksiyohumeral kaslarin aktivasyonu ile mediale dogru yer degistirmesini de onler

17).

Skapula: Toraksin arka dis kisminda, 2-7. kostalar arasinda yerlesmis, yassi, iicgen
seklinde bir kemiktir. Baslica yapilari: Govde, spina skapula, akromion, glenoid fossa ve

korakoid ¢ikintidir (Sekil 2.3).



Alt Liige

Sekil 2.3. Skapulanin 6nden, yandan ve arkadan goriiniimii

Skapula govdesi koronal planda 30-45 derecelik 6ne acilanma yapar. Kaslarin yapisma yeri
olarak fonksiyon goriir. Skapulanin medial kenar1 dorsal vertebralarin spindz
cikintilarindan yaklasik 5 cm lateraldedir. Kostalara bakan yiizii konkavdir ve subskapular
fossa adimi alir. Konveks arka yiizii spina skapula ile supraspindz fossa ve infraspindz fossa
olarak ikiye ayrilmistir. Spina skapula deltoid kas i¢in origo, trapezius kasi i¢in insersio

gorevini iistlenir (17).

Akromion, skapulanin arka yiiziinde yer alan, spina skapulanin dis yana dogru giden ve
arkadan 6ne dogru basik olan uzantisidir. Akromion, deltoidin fonksiyonunda bir kaldirag
kolu gibi rol alir ve klavikulanin distal ucu ile birlesip akromioklavikular eklemi meydana
getirir. Humerus basi ile olan iligkisi dolayisiyla rotator manson patolojilerine eslik ettigi
icin akromionun egimi iizerine bir¢cok ¢aligma yapilmistir. Subakromial sikismanin oldugu
supraspinatus tendonunun ¢ikis bolgesinde akromion ile humerus basi arasindaki mesafe
normalde frontal planda 9-10 mm.dir (erkek 6,6-13,8 mm, kadin 7,1-11,9 mm) (18,19).
Bigliani ve arkadaslar alt yliziiniin geometrik sekline gore Tip 1 (diiz), Tip 2 (egri veya
kivrik), Tip 3 (¢engel) olmak iizere ii¢ tip akromion tarif etmislerdir (Sekil 2.4) (20).
Yapilan caligmalarda Tip 3 akromion ile subakromial patolojiler arasinda yliksek

korelasyon oldugu saptanmistir (21,22).



* Artildiiler kapsiil

Tip-1 Tip-11 Tip-I111
Sekil 2.4. Akromion tipleri

Akromionun sekli ile birlikte embriyolojik gelisiminin de klinikte Onemi vardir.
Akromionun ii¢ ayr1 kemiklesme merkezi bulunmaktadir. Bu kemiklesme merkezleri
preakromion, mezoakromion, ve metaakromion olarak adlandirilir (23). Bu kemiklesme
merkezleri ortalama 22. yasta birbirleri ile kaynarlar. Eger kaynama olmazsa kaynamamis
parca “os acromiale” olarak adlandirilir. Akromion epifiz ¢ekirdekleri konvansiyonel
olarak aksiller pozisyonda degerlendirilmelidir. Aksiller grafide kaynamamis epifiz
cekirdekleri kirik olarak yorumlanmamalidir. Kaynamamis akromion epifiz cekirdegi

subakromial bolgede sikismaya sebep olabilir (19).

Korakoid ¢ikinti, skapula boynunun 6n ve lateral uzantisidir. Skapula glenoid boynunun
tabanindan ¢ikar ve dis yana dogru ¢engel seklinde kivrimlidir. Biseps kasinin kisa baginin
ve korakobrakialis kasinin baglangic; pektoralis minor kasinin ise sonlanma yeridir.
Korakoide yapisan ligamanlar ise korakohumeral, korakoklavikular, korakoakromial
olarak adlandirilir. Korakohumeral ligaman omuzun inferiora subluksasyonunu oOnler.
Korakoakromial ligaman humerus basmin siiperiora hareketleri sirasinda tampon gorevi
goriir. Korakoklavikular ligaman, akromioklavikular eklemin ve klavikulanin asagi-yukari
stabilitesinde onemlidir. Bu ligamanin kesilmesi veya yirtilmasi halinde klavikula yukari

ve arkaya deplase olur (19,23,24).

Glenoid fossa, skapulanin humerus basi ile eklem yaptig1 kismidir. Yaklagik 2-7° arasinda
degisen retroversiyon acist vardir. Bu agilanma eklemin horizontal stabilitesinin
korunmasinda ve humeral basin anteriora dogru yer degistirmesini 6nlemede onemlidir

(26).



2.1.2. Eklemler

Insan viicudunun en hareketli eklemi olan omuzun, bu genis hareket kabiliyeti yapisina

katilan dort ayr1 eklemle saglanir (Sekil 2.5) (27).

Glenohumeral eklem: Humerus basi ile glenoid fossa arasindaki top-yuva tipi
multiaksiyel bir eklemdir. Yiizeyleri agisindan uyumsuz bir eklemdir. Humerus baginin
sadece %35°1 glenoid fossanin kemik yiizeyi ile iligkilidir. Eklem yiizeylerindeki kemik
temasinin minimal olmasi ekleme genis bir hareket serbestligi saglar. Eklemin stabilitesi
kuvvetli ligaman yapilar1 ve kas gruplart ile saglanir. Eklemin stabilizatorleri statik ve
dinamik olarak ikiye ayrilir. Kapsiil, labrum, glenohumeral ve korakohumeral ligamanlar
statik; rotator mangon kaslar1 ise dinamik stabilizatorlerdir (Sekil 2.5). Glenoid labrum
glenoid fossanin kenarinda fibroz kikirdak yapida, halka seklinde bir olusumdur. Glenoid
fossay1 derinlestirip humerus basi ile olan temas yiizeyini %75’e cikartarak, eklemin

stabilitesine katkida bulunur (3).

Kapsiil genis bir alanda humerus basinin etrafini sarar, glenoid ¢evresinde sikica kemige
yapisir. Hacmi 10-15 ml’dir ve humerus basinin iki katidir. Bu durum ekleme genis
hareket acikligi saglar, fakat aym1 zamanda eklem stabilitesinin azalmasina yol acar.
Adeziv kapsiilitte eklem kapsiilii hacmi 5 ml’ye kadar diisebilir (28). Eklem kapsiiliiniin
inferioru, rotasyon ve elevasyona izin verecek sekilde gevsek yapidadir ve riiptiiriin en ¢ok
gortldiigili, en zayif boliimiidiir (29). 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 asagr kaymasini engeller (30). Orta glenohumeral
ligaman 90°’nin {stlindeki abduksiyonda kolun dis rotasyonunu simirlar ve omuzun
anterior stabilizasyonunda onemlidir. Alt glenohumeral ligaman iclerinde en uzun ve en
giiclii olamidir. Glenoid labrumun inferiorundan c¢ikar ve humerus boynuna yapisir.
Ozellikle omuz ekleminin abduksiyon ve dis rotasyonunda eklemin antero-inferior
stabilitesinin saglanmasinda 6nemlidir (3). Ayrica eklemin 6n tarafinda korakoid ¢ikintidan
tilberkiilum majusa uzanan korakohumeral ligaman disa rotasyonu sinirlar. Adeziv
kapstilitte bu bagin da rolii oldugu diisiiniiliir (31). Transvers humeral bag, kapsiiliin
transvers liflerinin kalinlagmasi ile olusur ve biseps kasinin oluk i¢inde durmasini saglar.
Eklem kapsiilii, inferior boliimii harig, biitiiniiyle rotator mangon tarafindan sarilmis ve bu

sayede kuvvetlendirilmistir (30).



Statik stabilizatorlerin devamli yiik altinda kalmasi bir siire sonra bu yapilarda iskemi ve
agriya yol agacagindan dinamik stabilizatorler devreye girer. Rotator manson kaslarindan
subskapularis 6nde, supraspinatus istte, infraspinatus ve teres minOr kaslar1 arkada
bulunur. Bu kaslarin aktivitesi humerus basinin glenoid kavitede santralize olmasini saglar.
Erekt pozisyonda (kol yanda ve yalnizca kendi agirligini tasimasi durumunda) en dnemli

stabilizator supraspinatus kasidir (32).

Omuz ekleminin abduksiyon hareketinin baslangicinda, deltoid kasi humerus basini
akromiona dogru yukariya c¢eker. Rotator manson kaslar1 ve bisipital tendon yukariya
dogru olan translasyonel hareketi 6nlemek i¢in humerus basi depresorleri olarak etki eder.
Bu durum kuvvet cifti olarak bilinir (3). Bisepsin uzun baginin glenohumeral stabiliteye
olan katkisi, 6zellikle rotator mangon yirtig1 olan hastalarda bisipital tendonun kalinlagsmasi

ile gosterilmistir.
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Sekil 2.5. Omuz eklemi 6nden goriiniisii

Akromioklavikular eklem: Klavikulanin lateral ucu ile akromion arasinda olusur. Eklem
yiizeyleri fibrokartilaj doku ile kapli olup genellikle intraartikiiler bir disk ile ayrilmistir.
Eklem kapsiilii zayif ve gevsek yapida oldugu i¢in eklemin On-arka stabilitesi
akromioklavikular ligamanlarla, vertikal stabilitesi korakoklavikular ligamanlarla kontrol

edilir (33). Eklemi destekleyen esas ligaman olan korakoklavikular ligaman, klavikula ile



korakoid ¢ikint1 arasinda yer alir ve lateral pargasina trapezoid, medial parcasina konoid
ligaman denir (Sekil 2.5). Bu bag, klavikulanin skapula ve iist ekstremitenin agirligin
tasimasindan sorumludur. Bu ligamanlar klavikulay1r skapulaya sikica tutturur ve

skapulanin akromioklavikular eklem etrafinda donmesini onlerler (31).

Klinik olarak bu bolgedeki en 6nemli yap1 korakoakromial arktir. Bu ark korakoid ¢ikinti,
akromion ve arada baglanttyr saglayan korakoakromial ligamandan olusur.
Korakoakromial arkin iistiinde deltoid kasi, altinda ise sirasiyla subakromial bursa, rotator
mangon tendonlart ve humerus basi bulunmaktadir. Humerus basini ve rotator manson
tendonlarin1 dogrudan travmadan koruyan bu yap1 ayn1 zamanda humerus basinin yukariya
dislokasyonunu da onler (22). Akromioklavikular eklem, omuz elevasyonu sirasinda
yaklasik 20°’ye ulasan rotasyon yaparak ek bir hareket acikligi saglar. Bu rotasyon,

elevasyonun ilk 20°’si ve son 40°’sinde olusur (19).

Sternoklavikular eklem: Ust ekstremite ile aksial iskelet arasindaki tek eklemdir.
Klavikulanin sternal ucu ile maniburum sterninin st lateral pargasi ve birinci kosta
arasindaki eklemdir. Eklem yiizeyinin diizglinliiglinii saglayan ve sok absorban gorevi
yapan bir diski bulunur. Eklem kapsiilii ligamanlarla desteklenmistir. Anterior
sternoklavikular ligaman klavikulanin sternal ucunun One, posterior ligaman ise arkaya
hareketini kisitlar. Posterior ligaman ayrica klavikula lateral ucunun inferiora
depresyonunu dnleyen giiclii bir stabilizatdr olarak gorev yapar. Interklavikular ligaman ise
sternum {izerinden her iki klavikulay: birlestirir. On kostaklavikular ligaman klavikulanin
lateral hareketini, arka kostaklavikular ligaman medial hareketini smirlar (19). Ayrica
sternohiyoid, sternotiroid ve sternoklavikular kaslar da eklemin stabilitesini artirirlar.
Eklemin 3 planda hareketi vardir. Frontal planda yaklasik 30-40°’lik elevasyon-depresyon,
horizontal planda 30° protraksiyon-retraksiyon yapar (3). Sagital planda ise ortalama 44-
55°’lik rotasyon hareketi vardir (34).

Skapulotorasik yiizey: Gergek sinovyal bir eklem olmayip fonksiyonel bir eklem olarak
kabul edilir. Skapulanin anterior ylizii, serratus anterior ve subskapularis kaslartyla gogiis
duvarindan ayrilir. Skapulotorasik hareketin 6nemli bir kismu bu kaslarin fasyalari ile
toraks fasyasi arasinda gergeklesir. Glenohumeral eklemin her derecesi icin, skapulotorasik
hareket 0,5 ile 0,8 derece arasindadir. Pratik olarak oran 2/1 dir. Buna skapulotorasik ritm

denir (19).



2.1.3. Bursalar

Bursalar, fasyal araliklarin birlesmesi ile olusan damarsiz ve yiizeyleri kaygan oldugu i¢in

ozellikle sert dokular arasinda yer alan ve yiizeyleri destekleyen sinovyal keselerdir.

Subakromial bursa: Fibroadip6z doku ile supraspinatus tendonuna ve akromiona bagli
olan, viicuttaki en biiylik bursadir. Omuz hareketleri sirasinda rotator manson, akromion ve
akromioklavikular eklem arasinda kayganligi artirarak hareketi kolaylastirir. Subdeltoid
bursa ile iliskisi oldugu icin bu iki bursa yerine sadece subakromial bursa olarak
adlandirmak daha dogru olur. Subakromial bursa normalde sadece potansiyel bir bosluktur.
Adezyonlar ve 6dem yoksa kapasitesi 5-10 ml’dir. Normalde glenohumeral eklemle iligkisi
yoktur, ancak rotator mangon yirtiklarinda eklem ile iliskiye gecer, cekilen artrografide

bursa i¢ine gecis goriiliir (35).

Subskapular bursa: Subskapular tendon ile eklem kapsiili arasinda bulunur.
Glenohumeral eklemle birlesir ve eklemin bir girintisi olarak kabul edilir. Subskapularis
tendonunun korakoid ve skapula boynuna siirtiinmesini onler. Genellikle eklem i¢i serbest
cisimler buraya yerlesir; ayrica sinovitte agrinin yogun oldugu yerdir (36). Bunlarin
disinda korakoid c¢ikinti ve eklem kapsiilii arasinda, korakobrakial kasin arkasinda, teres

major kasi ile trisepsin uzun basi arasinda da bursalar bulunabilir.
2.1.4. Kaslar

Omuz kompleksini olusturan eklem yiizeylerinin stabiliteye katkisinin az olmasi1 nedeniyle
baglarin ve eklem cevresindeki kaslarin, eklem vyiizleri arasindaki iligkiyi saglamada,

normal fonksiyonu siirdiirmede biiyiik 6nemi vardir (37,38).
Omuz kompleksinin fonksiyonuyla ilgili kaslar ii¢ grup halinde incelenir;

Glenohumeral Kaslar

Temel olarak rotator mangon kaslar1 ve deltoid kasindan olusur. Rotator manson kaslari
(rotator manset veya rotator cuff kaslari) skapuladan kdken alan ve humerusun biiyiik ve
kiiciik tuberkulumlarina yapisan dort kastan olusan bir komplekstir. Supraspinatus,
infraspinatus, subskapularis ve teres mindr kaslarindan olusur. Bu yapi, omuz eklemi

kapsiiline yapisarak eklem kapsiiliinii 6nden, yukaridan ve arkadan kuvvetlendiren,
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humerus baginin eklem c¢ukurunda kalmasii saglayarak glenohumeral stabiliteye katkisi

olan 6nemli bir faktordiir (Sekil 2.6).

Subskapularis Supraspinatus Infraspinatus

&n Teres minér Ak

Sekil 2.6. Rotator mangon kaslari

M. Supraspinatus: Skapulanin iist kisminda bulunur. Rotator mansonun en 6nemli ve en
cok yaralanmaya maruz kalan kasidir (40). Fossa supraspinatustan baslar ve
korakoakromial arkin altindan gegerek tuberkulum majusta sonlanir. Alt lifleri ile eklem
kapsiilii birbirinden ayrilmaz (Sekil 2.6). Omuza abduksiyon yaptirir. Omuzun elevasyon
ile ilgili tiim hareketlerinde aktif rol oynar ve maksimum kasilmay1 30° elevasyonda yapar
(19). Ustte subakromial bursa ve akromion, altta humerus basi ile ¢evrelendigi i¢in tendon
kompresyon ve zedelenmelere maruz kalir. Ozellikle 40 yas iistii kisilerde supraspinatus
tendonunun yirtilma ihtimali artmaktadir (24). N.supraskapularis (C5-C6) tarafindan inerve

edilir.

M. Infraspinatus: Fossa infraspinatusun i¢ kismindan baslar ve tuberkiilum majus
ortasina yapisir. Yapisma yerinde 6n listte m.supraspinatus, altta m.teres mindriin tendindz
kisimlar ile karigmistir (Sekil 2.6). Omuzun en onemli dis rotatorlarindan biri olup, dis
rotasyounun %60-90°1 bu kas tarafindan saglanir. N.supraskapularis (C5-C6) tarafindan
inerve edilir. Humerus basi1 depresoriidiir. M.infraspinatus i¢ rotasyon sirasinda humerus
basini sardig1 icin omuzu posterior subluksasyona karsi stabilize eder, omuz abduksiyon ve

dis rotasyonda iken ise omuzu arkaya dogru ¢ekerek anterior subluksasyonu onler (17,19).
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M. Teres minor: Skapulanin lateral kenarinin orta kismindan baslar, tiiberkuliim majus
posteriorunun alt kismina yapisir. Altinda posterior kapsiil, iist yiizlinde ise deltoid yer alir
(Sekil 2.6). Aksiller sinirin posterior dali (C5-C6) ile uyarilir. Omuzun dis rotatorudur ve

anterior yondeki stabilizasyonda rol oynar (41).

M. Subskapularis: Skapulanin 6n yiiziinde subskapular fossadan baslar, eklemin oniinden
gecerek tuberkulum minusa yapisir (Sekil 2.6). N.subskapularis (C5-C6) ile inerve edilir.
Omuza i¢ rotasyon yaptirir ve humerus basi depresorii olarak fonksiyon goriir. Ozellikle
omuzun anterior subluksasyonunda pasif stabilizator olarak rol oynar (41,42). 0°
abduksiyonda tek basina 6ne dislokasyonu onlerken, 45° abduksiyonda subskapularis, orta
ve alt glenohumeral ligamanlar ile birlikte 6ne dislokasyonu onler. 90° abduksiyonda ise

primer Onleyici alt glenohumeral ligamandir (43).

M. Deltoideus: Insanlarda karakteristik olarak omuz kabarikligin1 meydana getiren bu kas,
yapisma noktalart ve olusturdugu hareketlere gore ii¢ parcaya ayrilir. On lifleri
klavikulanin 1/3 lateralinden, orta lifleri akromiondan ve arka lifleri ise spina skapuladan
baslar ve humerus proksimalindeki deltoid tiiberkiiliine yapisir (Sekil 2.7). En kuvvetli
pargast olan orta deltoid omuza abduksiyon yaptirir. Anterior deltoid fleksiyon yaptirir,
ayrica horizontal adduksiyon ve i¢ rotasyonda gorev alir. Posterior deltoid ekstansiyon ve
horizontal abduksiyon yaptirir. Dis rotasyona da yardimcidir. N.aksillaris (C5-C6) ile

inerve olur (17,19).

M. Teres major: Skapulanin posterior dis kenarindan baslar, kolu 6nden dolanarak
tuberkulum minus altinda sonlanir (Sekil 2.7). Kola ekstansiyon, adduksiyon ve i¢ rotasyon

yaptirir. N.subskapularis (C5-C6) tarafindan inerve edilir (17,19).
Skapulotorasik Kaslar

M. Trapezius: Skapulotorasik kaslar icinde en biiyiigii ve en yiizeyel olanidir. C7-T12
vertebra spindz ¢ikintilarindan baslar. Ust lifler oblik olarak uzanarak klavikula 1/3 dis
kismina, alt servikal ve {ist torasik lifler akromion ve spina skapulaya, alt lifler ise spina
skapulanin medialine yapisir (Sekil 2.7). N. accessorius ile inerve olur. Ayrica C2-C4
koklerinden de dallar alir. Bu kas, skapular retraktdr olarak hareket eder. Ust lifleri

skapulaya elevasyon yaptirirken, alt lifleri ise depresyon ve retraksiyon yaptirir (17,19).
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m. supraspinatus
spina scapula

m. infraspinatus
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m. latissimus dorsi
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brachi

caput |ateralis

proc. spinosus T12

oskiltasyon Gggeni

Sekil 2.7. Skapulotorasik kaslar

M. Levator skapula: C1-C3, bazen C4 vertebra ¢ikintilarindan baslar, skapulanin iist
kosesinde sonlanir (Sekil 2.7). Trapez ist lifleri ile birlikte skapular elevasyon yaptirir.

Dorsal skapular sinir (C4-5) tarafindan inerve edilir (19).

M. Serratus anterior: 11k sekiz kostanin 6n yiizlerinden baslar, skapulanin kostal yiiziinde
sonlanir. Skapulanin protraksiyonu ve yukari rotasyonunda rol alir. Uzun torasik sinir

(C5-7) tarafindan inerve edilir (19).

Romboid kaslar: Romboid minor, C7-T1 vertebralarin spindz ¢ikintilarindan baslayip,
spina skapulanin tabanina yakin bir yerde skapula medial kenarina yapisir. Romboid major
ise T2-T5 vertebralarin spindz ¢ikintilarindan baslayip, romboid mindriin yapistigi yerin
hemen altinda skapula medial kenarina yapisir (Sekil 2.7). Dorsal skapular sinir (C4-5)
tarafindan inerve edilir. Trapez orta lifleri ile benzer fonksiyonlar goriir. Boylece skapular
retraktor olarak gorev yapar ve ayrica skapulanin elevasyonuna da katilir (19). Bu kaslar
serratus anterior kasinin antagonistidir. ki kas ayni1 anda kasildiginda skapulay: toraksa

tesbit eder.
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M. Pektoralis minor: Gogiis duvarinin 6n kisminda 2-5. kostalardan baslayip skapulanin
korakoid ¢ikintisina yapisir. Medial pektoral sinir ile uyarilir (C8-T1) ve skapula

depresyon ve protraksiyonunda gorev alir (17,19).
Diger Eklem Kaslari

M. Biseps braki: Iki orjinlidir ve asil fonksiyonu omuz ekleminden cok dirsek
eklemindedir. Bisepsin uzun basi glenoidin bisipital tiiberkiiliinden ve Ilabrum iist
kosesinden, kisa basi ise korakoid ¢ikintidan baslar ve lateralde tuberositas radii, medialde
ise On kol kaslarinin fasyasia yapisir. Muskulokutan6z sinir (C5-6) ile uyarilir. Biseps
uzun basinin tendonu omuz eklem kapsiiliiniin i¢inden gecer ve omuz eklemi ile ilgili
hastaliklarda olaya katilir. Omuzda 6zellikle dis rotasyonda humerus basi depresorii olarak

gorev yapar (19,40).

M. Latissimus dorsi: T7-T12’nin spindz cikintilari, torakolumbal fasya, krista iliaka,
9-12. kostalar ve skapulanin alt kdsesinden baslar. Proksimal humerus on yiiziinde
pektoralis major ve teres major kaslar1 arasinda bisipital oluk medialine yapisir (Sekil 2.7).
N.torakodorsalis (C6-8) ile inerve edilir. Kola i¢ rotasyon, ekstansiyon ve adduksiyon

yaptirir. Ayrica skapulaya asagi rotasyon yaptirir (17,19).

M. Pektoralis major: Klavikula mediali, sternum 6n yiizii ve ilk 6 kostal kikirdaktan
baslar, tiiberkulum majusa yapisir. U¢ kisimdan olusur. Klavikular kisim anterior deltoid
ile beraber fleksiyonda rol alirken, daha alt lifler buna antagonisttir. Bu kas glenohumeral
eklemin giiclii bir adduktoriidiir ve indirekt olarak skapulanin lateral kdsesinin depresorii
olarak fonksiyon goriir. Sternokostal kismin kaybi i¢ rotasyonu ve skapuler depresyonu

etkiler. Lateral pektoral sinir (C5-T1) ile inerve edilir (17,19).
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2.2. Omuz Eklemi Biyomekanigi

Omuz eklemi hareketli ve dinamik bir eklemdir. Omuz ekleminin istirahat pozisyonu,
kolun viicudun yanindan sarktigt durumdur. Bu durus erkeklerde +2,5° abduksiyon, -1°
adduksiyon ve kadinlarda +5,2° abduksiyon, +3,5° adduksiyon seklindedir (13). Omuz
kompleksinin hareketlerini glenohumeral eklem hareketleri ve skapula hareketleri olarak

iki ana grupta toplamak miimkiindiir.

2.2.1. Glenohumeral Eklem Hareketleri

Bu eklem sagital, koronal ve longitudinal planda harekete izin verir.
Elevasyon
Kolun elevasyonu kompleks bir harekettir ve {i¢ sekilde incelenir (13) :

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

edilir. Fleksiyon sagital planda, abduksiyon koronal planda elevasyondur (44).

Skapulo-humeral ritm: Total elevasyon glenohumeral eklem ve skapulotorasik hareket
kombinasyonu ile gergeklesir. Kabaca bu oran 2:1 dir. Yani her 3°’lik glenohumeral
elevasyonun 2°’si glenohumeral eklemden, 1°’si skapulotorasik yiizeyden yapilir. Fakat bu
oran elevasyonun her derecesinde aymi degildir. Glenohumeral eklem 60° fleksiyona ve
30° abduksiyona geldikten sonra skapula harekete ve fleksiyona katilmaya baglar. Bu
derecelerden sonra skapula ve glenohumoral eklem hareketleri senkronize bir bicimde
devam eder. Elevasyon hareketi, skapular ve glenohumeral olmak iizere komponentlere
ayrilirsa o zaman bu hareketin aslinda sabit olmadig1 goriiliir. Skapular hareketin, terminal
ara denilen, 120° ve iistiinde ¢ok yavasladig1 ve kayboldugu goriiliir. Bu nedenle ‘bas {lizeri

pozisyonunda’ akromion ile humerus arasinda potansiyel bir sikisma vardir (12,13).

Rotasyon merkezi: Humerus basi ile glenoid kavite arasindaki hareket, kayma ve
yuvarlanma kombinasyonu seklindedir. Radyolojik ¢aligmalarda ilk 30° elevasyonda 3 mm
intraartikuler kayma oldugu gosterilmistir. Labrum humerus bagini1 fossa iginde tutarak

santralize eder ve kayma efektinin etkisini gdstermesine engel olur (13).
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Glenohumeral eklemin sagital plandaki hareketleri, fleksiyon ve ekstansiyondur.

Anterior elevasyon (fleksiyon): Teorik olarak viicut yanindaki kolun yukari kaldirilmasi
180°’lik bir harekettir. Ancak bu erkeklerin %4’liinde, kadinlarin ise %28’inde
miimkiindiir. Erkeklerde ortalama deger 167°, kadinlarda ise 171°°dir (13). Fleksiyon {i¢

fazda incelenebilir:

1.Faz: Deltoidin anterior lifleri, korakobrakialis ve pektoralis major'un klavikular lifleri
kasilir. Deltoid anterior lifleri hareketin temel kasidir.

2.Faz: Yaklasik 50-60°’den sonra trapezius ve serratus anterior'un kasilmasiyla skapula
rotasyonu baglar.

3.Faz: 120°’den sonra spinal kaslar devreye girer. Lomber lordoz artirilarak hareket 180’ ye

tamamlanir (13).

Posterior elevasyon (ekstansiyon): Ortalama 50-60°’dir. Korakohumeral ligamanin
anterior bandi hareketi sinirlar. Deltoid posterior lifleri ve M. latissimus dorsi hareketin
temel kaslardir. M. teres major ve M. teres mindr diger kaslardir. Ekstansiyon icin skapula
adduksiyonu gereklidir. M. rhomboideus major ve mindr, trapeziusun orta transvers lifleri

ve M. latissimus dorsi'nin kasilmasiyla skapula adduksiyonu saglanir (13).

Glenohumeral eklemin koronal (frontal) plandaki hareketleri, abduksiyon ve

adduksiyondur.

Lateral elevasyon (abduksiyon): Abduksiyon 180°’dir. Glenohumeral ligamanin orta ve
alt band1 abduksiyon sonunda gerilerek harekete engel olur (13). Abduksiyonun da ii¢ faz1

vardir;

1.Faz (0-30°): Skapula hareketi minimaldir. Bu fazda klavikula da rotasyon hareketi
yapmadigi i¢in skapulohumeral ritm etkili degildir. Deltoid orta lifleri ve M. supraspinatus
hareketi baglatan temel kaslardir.

2.Faz (30-90°): M. trapezius ve M. serratus anterior'un kasilmasiyla skapula rotasyonu
baglar. Skapula yaklasik 20° doner ve skapulanin minimal protraksiyonu ve elevasyonu ile
humerusta 40° elevasyon olur. Bu fazda skapulahumeral hareketin 2:1 oran1 vardir (Sekil
2.8). Skapula rotasyonundan dolay1 klavikulada 15° elevasyon olur ancak rotasyon hareketi
heniiz yoktur. Ikinci ve fiiglincii faz sirasinda sternoklavikular eklemde 40°,
akromioklavikular eklemde 20°’lik hareket olmasindan dolay1 skapulanin toplam 60°’lik

rotasyon hareketi miimkiindiir (45).
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3.Faz (90-180°): Skapulohumeral ritm devam eder. Spina skapula ile klavikula arasindaki
ac1 ilave 10° daha artar. Boylece skapulanin rotasyonu devam eder ve elevasyonu baslar.
Bu fazda klavikulada 30-50° posterior rotasyon ve 15° daha elevasyon olur. Ayni zamanda
son faz sirasinda humerus 90° dis rotasyon yaparak biiyiik tiiberositasi akromiondan
kurtarir (Sekil 2.8). Skapula hareketi olmadan kol 120°’ye kadar abduksiyona gelebilir.
Eger glenohumeral eklem hareket etmezse abduksiyon hareketi sadece skapulotarsik
yiizeydeki 60° ile sinirlanir. Abduksiyon sirasinda humerusun disa rotasyonu olmazsa
toplam 120°’lik hareket agiklig1 saglanabilir ki bunun 60°’si glenohumeral eklemde, 60°’si
skapulotorasik yiizeyde olur (45).

Sekil 2.8. Skapulohumeral ritm

Adduksiyon: 30-45°°dir. Bir miktar fleksiyon ya da ekstansiyon yapmadan (gévdenin
engellemesinden dolayr) adduksiyon miimkiin degildir. M. pektoralis major ve
M. latisimus dorsi hareketin temel kaslaridir. Adduksiyona yardimer diger kaslar M. teres

major ve M. subskapularistir (13).

Glenohumeral eklemin longitudinal aksindaki hareketleri, i¢c ve dis rotasyonlardir.

I¢ ve dis rotasyon: Dirsek 90° fleksiyon, kol 90° abduksiyonda iken i¢ ve dis rotasyon 90°
dir. Kol 0° abduksiyonda iken (yine dirsek 90° fleksiyonda) bu degerler i¢ rotasyon icin
90°, dis rotasyon igin 80°dir. i¢ rotasyonun temel kasi pektoralis majordur. Diger kaslar
M. latissimus dorsi, M. teres major, M. subskapularistir. Kol 0° abduksiyonda iken
subskapularis kasmin aktivitesi en iist diizeydedir. Subskapularis kasi ayni zamanda
humerus baginin anteriorda dinamik stabilizatoriidiir. I¢ rotasyona deltoid anterior lifleri de

katilir. D1s rotasyonun esas kast M. infraspinatustur. Giiciin % 60 kadar1 bu kas tarafindan
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kargilanir. M. teres major dis rotasyonda ikinci 6dnemli kastir. Ayrica deltoid posterior

lifleri de harekete katilabilir.
2.2.2. Skapula Hareketleri

Skapula istirahat halinde frontal planda 30-45° 6ne dogru rotasyon, sagital planda ise

yaklagik 10-20° kadar antefleksiyon pozisyonundadir.

Elevasyon: M. trapezius list lifleri, M. levator skapula, M. rhomboideus major ve minor

tarafindan yaptirilir. Omuz silkme hareketidir (Sekil 2.9).

Depresyon: M. serratus anterior, M. pektoralis major ve minor, M. latissimus dorsi ve M.

trapezius alt lifleri gérev alir. Tam elevasyon ve depresyon arasinda skapula yaklasik

10-12 cm hareket eder (46) (Sekil 2.9).

Protraksiyon-Retraksiyon: Toraks iizerinde medial ve lateral hareketle (abduksiyon ve

adduksiyon) birliktedir. Skapula, frontal agida tam protraksiyon ve tam retraksiyon
arasinda 45°lik bir agida hareket eder. Ayrica tam abduksiyon ve tam adduksiyon arasinda
skapulanin 15 cm'lik hareketi vardir (Sekil 2.9). Protraksiyonu yaptiran kaslar M. serratus
anterior, M. latissimus dorsi ve M. pektoralis minordiir. Retraksiyonda ise M. trapezius, M.

rhomboideus major ve mindr gorev alir.

Asa@ (i¢) rotasyon: M.levator skapula, M. rhomboideus major ve mindr, M. latissimus

dorsi, M. pektoralis major ve mindr ve yer ¢cekimi etkisi ile yapulir.

Yukari (dis) rotasyon: M. Trapezius ve M. serratus anterior tarafindan yapilir (Sekil 2.9).

Elevasyon

o

Depresvon

Adduksivon < * Abduksivon

Sekil 2.9. Skapula hareketleri
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2.2.3. Omuz Kompleksi Uzerine Etkili Kuvvetler

Kuvvet yonlinden en zayif hareketler i¢ ve dis rotasyondur (33). En biiyiik kuvvet
adduksiyon esnasinda olusur (38). Omuzun i¢ rotasyonunu 0°’de alt glenohumeral
ligamanin arka bandi, 45° ve 90°’de alt glenohumeral ligamanin 6n ve arka bantlar
sinirlar. Omuzun dis rotasyonunu 0°’de {ist glenohumeral ligaman, korakohumeral ligaman
ve subskapularis kasi, 45°°de iist ve orta glenohumeral ligaman, 90°’de alt glenohumeral

ligamanin 6n band1 sinirlar (47).

Bir kuvvet ¢ifti, iki esit, dogrusal olmayan, paralel fakat zit yonlere sahip kuvvetin ortaya
cikardigr momenttir. Glenohumeral eklemdeki kuvvet ¢iftleri transvers planda 6n rotator
manson (subskapular kas) ve arka rotator manson (infraspinatus ve teres mindr kasi)’dur.
Koronal diizlemde ise deltoid kas ve alt rotator manson (infraspinatus ve teres minor kast)
kuvvet ciftidir. Bu kuvvet ciftleri birbirine esit ve zit yonlere hareket uygulayarak
glenohumeral eklemde dengeli bir hareket olustururlar (Sekil 2.10) (48). Skapulotorasik
eklemdeki kuvvet ciftleri ise serratus anterior kasi ile trapez kasmin ist lifleridir (Sekil
2.11). Bu kaslardaki zayiflik skapulohumeral ritmi bozarak sikigmaya neden olabilir.
Skapulanin rotasyonuna trapez kasi iist lifleri ve serratus anterior kasi yardim eder.
Akromioklavikular eklemdeki rotasyon korakoklavikular ligamanla olur. Sternoklavikular
eklemde klavikulanin yiikselmesi ve kostaklavikular ligamanin hareketi ile skapula

rotasyonuna yardimci olur (47).

Serratys
anterior (lowar)

Sekil 2.10. Deltoid-Rotator manson Sekil 2.11. Omuz kompleksi kaslarinin hareket
kuvvet cifti eksenleri
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2.3. Omuz Agrisi1 Nedenleri

Omuz agrilari, toplumda yaygin goriilen kas iskelet sistemi yakinmalarindan biridir.
Prevalans ¢alismalarinda %12-30 gibi yiiksek oranlar bildirilmektedir (49). ileri yaslarda
omuz agrist sikayetinin daha fazla oldugu gozlenmektedir. Omuz agrilarinin biiyiik
cogunlugu periartikiiler sebeplere baglidir. Yapilan bir ¢aligmada omuz agrisina yol agan
sebepler i¢inde rotator mangon lezyonlar1 %65, perikapsiiler yumusak doku agris1 %11,
akromioklavikular eklem agrisi %10 ve servikal bolgeden yayilan agri %5 olarak

bulunmustur (3). Omuz agrisina yol acan nedenler Tablo 2.1°de gosterilmistir (35).

Tablo 2.1. Omuz agris1 nedenleri

1- Rotator manson patolojileri
Kalsifik tendinitler

Subakromial sikigsma sendromu (impingement) ve Rotator manson yirtiklari
2- Bisipital tendon patolojileri
Bisipital tendinit

Bisepsin uzun basinin yirtigi

3- Omuz kapsiiliiniin patolojileri
Adeziv kapsiilit

Glenohumeral instabilite

4 - Glenohumeral eklem yiizeyinin patolojileri
Osteoartroz

Inflamatuar artritler

Postravmatik artrit

Milwaukee omuzu

Avaskiiler nekroz

5- Diger eklemlerin patolojileri
Akromioklavikular eklem patolojileri
Sternoklavikular eklem patolojileri
6- Kemik patolojileri

Kiriklar

Enfeksiyonlar

Timorler

7- Miyofasyal agr1 sendromlari

8- Sinir kaynakh patolojiler
Servikal noropati

Brakiyal noropati

Torasik ¢ikis sendromu

Refleks sempatik distrofi

9- Metabolik ve endokrin kaynakh patolojiler
10- i¢ organlardan yansiyan agri
Safra kesesi ve karaciger hastaliklar
Subfrenik abse

Dalak travmasi

Miyokard enfarktiisii
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Omuzu etkileyen periartikiiler durumlar kabaca kapsiilitle birlikte olan ve olmayan olarak
gruplandirilabilir. Eger kapsiiler tutulum yoksa pasif eklem hareketi biiyiik oranda
etkilenmez ancak agr1 ve/veya zayiflik sonucu (rotator manson problemleri gibi) aktif
hareket sinirlanabilir. Kapsiilitle birlikte oldugunda pasif hareketin her yone kisitlanmasi
vardir ve omuzun artikiiler durumlardan ayrimi klinik ve radyolojik olarak yapilir. Bundan
sonraki bolimde omuzda agri ve hareket kisitliligina yol a¢masi nedeniyle adeziv

kapsiilitle ayirici taniya giren ve sik goriilen bazi durumlar bahse konu olacaktir.
2.3.1. Subakromial Sikisma Sendromu ve Rotator Manson Tendinitleri

Omuz agris1 yapan hastaliklar arasinda da en sik neden rotator manson patolojilerinden
kaynaklanan hastaliklardir. Bu hastalik grubu icinde de en yaygin olanmi subakromial
sikigma sendromudur (50,51). 1972 yilinda Neer tarafindan akromionun 1/3 6n alt yiizeyi
ile akromioklavikular eklemin alt yiizii altinda rotator manson tendonlarinin ve bisepsin
uzun basinin sikismasi ile ortaya ciktigr tarif edilmistir (24). Sikisma sendromu,
supraspinatus tendonunun, subakromial bursa ve bisipital tendonun humerus ile
korakoakromial ark arasinda sikismasi sonucu olusur. Korakoakromial ark, akromion,
korakoakromial ligament, ve korakoid ¢ikintidan meydana gelir. Omuz ekleminin tavaninm

olusturur ve rotator manson elemanlari bu arkin i¢inden kayarak hareket eder (52).

Etyopatogenezde vaskiiler, dejeneratif, travmatik ve mekanik (anatomik) nedenler
suclanmaktadir. Ancak nedenlerden hicbiri tek basina patolojiyi tam olarak aciklayamaz.
Son olarak agirlik kazanan goriis, bu etkenlerin kombine bir etkilesimle subakromial
stkigsma sendromu olarak bilinen rotator manson lezyonlarini olusturdugu seklindedir. Bu

faktorler birbirleriyle iligkilidir ve her biri tendonun zayiflamasina katkida bulunur (52).

Rotator mansonun vaskiiler anatomisi, yirtik olusum patogenezindeki rolii nedeniyle biiyiik
ilgi ¢ekmistir. Codman anatomik c¢aligmalar1 ile supraspinatus tendonunun humerusa
yapisma yerinin yaklasik 1 cm’lik boliimiinde vaskiiler yetersizlik olan kritik zonu ve
burada dejenerasyon ve yirtilmalarin meydana geldigini ortaya koymustur (53). Diger
anatomik nedenler ise akromion morfolojisi (6zellikle Tip 3), os akromiale ve

glenohumeral instabilitedir (54).

Rotator manson dejenerasyonu asemptomatik olabilir ve yaslanmayla bir iliski
icerisindedir (55). Vaskiilaritedeki yasa bagli azalmaya ek olarak iist ekstremite

pozisyonunun rotator manson ig¢indeki dolasimi etkiledigi gosterilmistir. Bazi
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arastirmacilar aktif omuz fleksiyonu sirasinda, subakromial alanda basincin arttigini ve

tendon kanlanmasinin bozuldugunu ileri stirmiislerdir (56).

Tekrarlayan mikrotravmalar ve kolun omuz seviyesi iizerindeki siirekli kullanimi bu
sendromun hazirlayici nedenlerindendir. Asirt  kullanim, tekrarlanan subakromial
yiiklenme ve hassas bolge damarlanmasi tendinite yol acar. Bir tendinit bolgesinin
metabolizmasinin zayiflamasi ile birlikte tekrarlanan irritasyona maruz birakilmasinin,
dokularin normal biyolojik yapilarini degistirdigini ve bunun proteoglikan ve kollajen
igeriklerinde kendini gosterdigi saptanmistir. Bu durum, ¢cogu kez hem supraspinatus hem
de biseps tendonlarinda kendini gésterir (57). Zaman ilerledik¢e subakromial bursa ikincil
olarak etkilenir. Bursadaki kalinlasma ve sisme subakromial bolgede daha fazla sikismaya
neden olur. Siirecin devaminda tendonlarin iginde yipranma progresif olarak artarak

mikroyirtiklara ve inkomplet yirtiklara neden olur (58).

Neer sikisma sendromunu 3 patolojik evrede simiflandirmis ve bu evrelerin klinik

Ozelliklerini de ortaya koymustur (24):

Evre 1 - Odem ve hemoraji: Kolun bas iizerinde yogun olarak kullamldigi mesleki
ugraglar ve sportif aktivitelerde, 6zellikle 25 yas altindaki kisilerde goriilebilir. Temel
yakinma olan aktivite sonrasi kiint agrinin nedeni Ozellikle supraspinatus tendonu ve
subakromial bursada goriilen 6dem ve hemorajidir. Agri, siklikla omuzun anterolateraline
lokalizedir. Lezyonun ilerlemesi ile agr1 geceleri de ortaya cikar. Biiyiik tiiberkiilde,
supraspinatus yapisma yerinde, akromionun 6n ucu boyunca palpasyonla hassasiyet

bulunur.

Agril ark testi pozitif bulunur. Bu testte abduksiyonun 60-120°’leri arasinda agr1 olabilir.
Klinik tanida en Onemli test sikigma (impingement) testidir. Buna Neer testi de
denmektedir (Sekil 2.12). Bir elle skapular rotasyon engellenirken, diger elle hastanin kolu
fleksiyon ve abduksiyon arasindaki bir acida 6ne dogru elevasyona zorlanir. Bu sekilde
humerusun akromiona dogru itilmesi agri olusturur. Ancak bu test adeziv kapsiilit,
instabiliteler, kalsifik tendinit ve kemik erozyonlar1 gibi omuzun diger patolojilerinde de
pozitif olabilir. Bu durumda subakromial sikigma enjeksiyon testi yapilir. Subakromial
araliga %1°lik lidokain’den 10 ml enjekte edilir. Subakromial sikisma sendromuna bagl
agr1 ve hareket kisitlilig1 bu enjeksiyonla tama yakin gecer. Ayrica dirsek ve omuz 90°

fleksiyonda iken kolun zorlu ige rotasyonu da agrilidir (Hawkins testi)(Sekil 2.13).
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Sorumlu aktiviteler kesildiginde veya modifiye edildiginde semptomlar kaybolur. Bu
evrenin en 6nemli 6zelligi reversible olmasidir. Evre-1’in tedavisi konservatif olup tam ve

kalic1 bir iyilesme saglanir (52).

Evre 2 - Fibrozis ve tendinit: Her yas grubunu etkileyebilmekle beraber 25-40 yaslarinda
daha sik goriiliir. Kronik inflamasyon ve tekrarlayan travmalar sonucunda supraspinatus ve
biseps tendonunda ve subakromial bursada kalinlagma ve fibrozis meydana gelir. Agn
aktivite ile artar ve giinliilk yasam aktivitelerini kisitlayabilir, geceleri uykuyu etkileyebilir.
Fizik muayenede evre-1’deki bulgulara ek olarak, subakromial aralikta skar dokusu
olusumuna bagli daha belirgin yumusak doku krepitasyonu ve palpasyonla hassasiyet

saptanir. Ayrica pasif ve aktif eklem hareket agikliginda orta derece kisitlanma olur.

Supraspinatus testi (Empty can testi) pozitif olabilir. Bu testte kol skapular planda 90°
fleksiyonda ve i¢ rotasyonda iken (bagparmak yere dogru) hastadan elevasyon yapmast

istenir ve asag1 dogru direng uygulanir. Agr1 olmasi supraspinatus lezyonunu gosterir.

Bu patolojik evrenin en dnemli 6zelligi zamanla siirecin geri dondiiriillememesi ve aktivite
seklinin degistirilmesi geregidir. Bu evrede 18 aylik konservatif tedaviye ragmen tedavide

basarisiz olunursa cerrahi girisim gerekebilir (52).

Sekil 2.12. Neer testi Sekil 2.13. Hawkins testi
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Evre 3 - Kemik ve tendon lezyonlari: Hastalar genelde 40 yas iizeridir. Olayn
kroniklesmesiyle rotator mansonda komplet ve inkomplet yirtiklar, biseps lezyonlari,
tuberkulum majus ve anterior akromionda kemiksel degisiklikler meydana gelir. Ozellikle
gece agr1 periyodlar1 uzar. Evre 1 ve 2’nin fizik muayene bulgular siklikla mevcuttur.
Rotator mansonda dejenerasyon ve yirtiklar gelistikce ilave bulgular eklenir. Omuz
hareketlerinin 6zellikle aktif hareketlerin kisitlanmasi, infraspinatus atrofisi, omuz
abduksiyon ve dis rotasyonun zayiflamasi, bisipital tendon lezyonlar1 ve riiptiiri,

akromioklavikular eklem hassasiyeti gelisir.

12 haftalik konservatif tedaviye cevap vermeyen olgularda cerrahi olarak anterior

akromioplasti ve rototor manset tamiri yapilir (52).
2.3.2. Rotator Manson Yirtiklari

Yaralanmanin mekanizmasi ile ilgili olarak travmatik ve dejeneratif olmak iizere iki grupta
incelenir. Rotator mangon yirtiklarinin biiyiik kismini1 dejenerasyona baglidir. Neer’a gore
rototor manson yirtiklarinin %95 nedeni subakromial sikisma sendromudur (52).Yirtiklar
akut veya kronik, parsiyel veya tam kat yirtik olabilir. Tam kat yirtiklar 40 yas altinda

nadir goriiliir.

Fizik muayenede rotator mangon kaslarinda gii¢siizliik saptanir ve kol diisme testi
pozitiftir. Bu testte hastanin kolu 90° abduksiyona getirilir ve daha sonra kolunu yavasca
asagiya indirmesi sOylenir. Bu sirada el sirtina muayene eden kisi tarafindan bir gii¢
uygulanir. Hastada rotator mangon yirtig1 varsa (6zellikle supraspinatus kasinda) kol direkt
olarak viicut yania diiser. Subskapularis tendon lezyonlarinda ise lift-off testi pozitif
olabilir. Bu testte hastanin omuzuna pasif olarak i¢ rotasyon yaptirilir ve eli, sirt1 ile iki
skapula arasina gelecek sekilde yerlestirilir. Bu pozisyonda elini viicudundan ayirmasi
sOylenir ve ayirdiktan sonra ayrik pozisyonda tutmasi istenir. Eger hasta ayrik pozisyonda
tutamiyor ya da elini govdesinden ayiramiyor ise test pozitif olur. Eger bu pozisyonda

hasta doktorun elini itemezse, bu durumda Gerber testinin pozitif oldugu belirtilir.

Travmatik yirtiklarin oran1 %5°den azdir ve siklikla diisme gibi akut olaylardan sonra
geligir. Aktif abduksiyon hemen kisitlanir. Geng veya aktif hastalarda erken donemde

cerrahi tedavi tercih edilmelidir (3,35).
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2.3.3. Kalsifik Tendinit

Kalsifik tendinit rotator mansonla ilgili agrili bir durumdur ve basta hidroksiapatit olmak
tizere kalsiyum tuzlarinin birikmesiyle iligkilidir (59,60). Kalsifik tendinitin nedeni
bilinmemektedir. Siklikla kabul edilen goriis, distrofik olayla kalsifikasyona yol acan
tendonun dejenerasyonudur. Kalsiyum birikintileri genellikle supraspinatus tendon
bolgesinde, bazen infraspinatus, subskapularis ve teres mindr bolgelerinde bulunur (60).
Bosworth, radyografide kalsifikasyon goriilen kisilerin (prevalansi %2,7-7,5) %35-45'nin

semptomatik oldugunu ileri stirmiistiir (3,35,61).

Hastalik klinikopatolojik olarak ii¢ fazda incelenebilir. Prekalsifik faz, nispeten agrisiz
olabilir. Kalsifik faz, sessiz olma egilimindedir, aylar veya yillar siirebilir. Rezorptif veya

postkalsifik faz ise kalsiyum kristalleri rezorbe olduk¢a agrili olma egilimindedir.

Hasta cogunlukla agir1 bas lizerinde olan aktiviteler sirasinda, etkilenen omuzda ortaya
cikan sikisma tipi agriyla bagvurur. Agri en fazla humerus basi hizasinda ve subakromial
bolgede hissedilir. Agr1 geceleri uykuyu engelleyecek kadar siddetli olabilir. Eklemin
biitlin diizlemdeki hareketleri agrili oldugundan, saglam elleri ile hasta kollarin1 viicuda
yapisik bir sekilde tutarlar (3). Eklemin hafif i¢ce ve disa rotasyon pozisyonunda cekilen
grafilerde akromion altinda veya humerus basi {izerinde, supraspinatus tendonu hizasinda,

cizgi seklinde, yuvarlak veya oval kalsifikasyon goriiliir (59).

Kalsifik tendinit tedavisi klinik tabloya ve iligkili sikigmanin varligina baghdir.
Asemptomatik hastalara tedavi gerekmezken, kronik semptomlu hastalara konservatif
tedavi uygulanir. Akut dénemde kol askisi, steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar (NSAII)
ve lokal buz uygulanabilir. Konservatif tedavi ile 24-72 saat icerisinde semptomlarda
gerileme olmazsa erken donemde kortikosteroid enjeksiyonu yapilabilir. Ancak kalsiyum
rezorpsiyonunu inhibe edebilecegi ig¢in intraartikiiler kortikosteroid enjeksiyonundan
kaciilmasi gerektigini savunan goriigsler de vardir (3,35). Nadiren deposit aspirasyonu

veya artroskopik aspirasyon gerekebilir.
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2.3.4. Bisipital Tendon Patolojileri

Biseps kasinin uzun baginin tendonu, omuzun stabilitesine katkida bulunur ve humerus
basinin vertikal kayma hareketini Onler. Bisepsin uzun basi, siiperior glenoid labruma
yapisma yerinde (SLAP lezyonu) ve glenohumeral eklemden gecerken intraartikiiler olarak
veya bisipital olukta ise ekstraartikiiler olarak tutulabilir (35). Bisipital tendon lezyonlari

dort grupta incelenebilir (3):

1. Tendinit ve tenosinovit
2. Tendonun uzamasi (elongasyonu)
3. Tendonun riiptiirii

4. Dislokasyon veya subluksasyon

Biseps tendiniti, sik tan1 almasina karsin siklikla izole olarak gériilmez. Intertiiberkiiler
oluk i¢inde devamli siirtinme ile tendonda yipranma ve inflamasyon sonucu olusur.
Genellikle subakromial sikigma sendromu, rotator manson tendiniti veya glenohumeral
instabilite ile birliktedir (35). Bisipital tendonda dejeneratif degisiklikler ileri derece
oldugunda tendonun gerim kuvveti kaybolur ve boyu uzar (3). Omuzun anterioru ve biseps
bolgesi palpasyonla agrilidir. Speed ve Yergason testleri pozitiftir. Speed testinde, dirsek
ekstansiyonda ve 6n kol supinasyonda iken verilen dirence karst hasta omuz fleksiyonu
yaptiginda, bisipital oluk iizerinde agr1 olusmasi pozitifligi gosterir (Sekil 2.14). Yergason
testinde ise kol nétral pozisyonda, dirsek 90° fleksiyonda ve pronasyonda iken, dirence

kars1 yapilan supinasyonda agr1 ortaya ¢ikmasi pozitifligi gosterir (Sekil 2.15).

Akut riiptiir ise daha ¢ok genclerde goriiliir. Bisipital olukta, tendonu stabilize eden
transvers humeral ligamentin akut yirtg1 veya bisipital olukta konjenital sigliga bagli olarak
bisipital tendon subluksasyon veya dislokasyonu olusabilir. Fizik muayenede kol 90°
abduksiyonda iken pasif olarak i¢ ve dis rotasyona getirilerek bisipital olukta tendonun
anormal hareketi goriilebilir. Ultrasonografi ve MRG ile bisipital tendondaki lezyon

saptanabilir (3).

Tedavi genellikle konservatif olup istirahat, analjezikler, NSAIll’ler, fizik tedavi
modaliteleri ve lokal kortikosteroidlerin enjeksiyonundan olusur (35). Konservatif tedaviye
cevap alinamayan olgularla birlikte akut bisipital tendon yirtig1 olan geng¢ hastalarda

cerrahi tedavi uygulanir (3).
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Sekil 2.14. Speed testi | Sekil 2.15. Yergason testi Sekil 2.16. Endise testi

2.3.5. Glenohumeral Instabilite

Glenohumeral instabilite, humerus basinin glenoidde asir1 derecede kaymasi ve atravmatik
instabiliteden belirgin travmatik dislokasyona kadar degisebilen derecelerde humerus basi
ile glenoid kavite iliskisinin bozulmasidir. Glenohumeral eklemin dislokasyonu, eklem
yiizeylerinin tam ayrilmasidir, spontan olarak diizelmez. Subluksasyonu ise eklem
yiizeylerinde tam ayrilma olmaksizin, asir1 laksite nedeniyle, glenoid iizerinde humerus
basinin semptomatik translokasyonudur. Humerus basi spontan olarak glenoid fossada

normal pozisyonuna doner.

Glenohumeral instabilitelerin biiyiik kismi travmatiktir ve en sik anterior instabilite
goriiliir. Posterior ve inferior dislokasyonlar da diger klinik tablolardir. Fizik muayenede
endise ve relokasyon testleri uygulanabilir. Hasta sirt iistii pozisyonda yatarken, omuz 90°
abduksiyon ve 90° dis rotasyona getirilir. Bu durumda omuz anteriora dogru sublukse
olmaya basladiginda hastada endise meydana gelirse test pozitiftir. Daha sonra hastanin
humerusundan posteriora dogru omuzu yerine koyacak sekilde kuvvet uygulandiginda
endise gececektir (Sekil 2.16) (62). Inferior instabilitede akromion altinda sulkus belirtisi
ortaya ¢ikar. Tani i¢in konvansiyonel radyografilerin yani sira, BT, MRG veya diagnostik

artroskopi gerekebilir.

Akut omuz dislokasyonunda rediiksiyon yapilip, eklem dislokasyonun tekrarlamasindan
korunur. Atravmatik instabilitenin tedavisinde amag, agriyt gidermek ve fonksiyonel
stabiliteyi yeniden kazandirmaktir. Her iki durumda da istenen basar1 elde edilememisse

cerrahi tedavi uygulanir (3).
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2.3.6. Adeziv Kapsiilit

Adeziv kapsiilit omuz agris1 ve fonksiyon kaybinin yaygin nedenlerinden biridir. Spontan
baslangicli omuz agrisin1 takiben glenohumeral hareketin aktif ve pasif olarak
kisitlanmasiyla karakterizedir. Cogunlukla baslangi¢ sinsi ve idiyopatiktir (63).
Terminolojisinde tam bir birlik yoktur. Literatirde donuk omuz (frozen shoulder),
skapulohumeral periartrit, adeziv bursit, periartikuler fibrosit, Duplay periartriti, aderan

obliteratif bursit gibi isimlerle de anilmaktadir (3).

Adeziv kapsiilit ilk olarak 1872 yilinda Duplay tarafindan ‘‘skapulohumeral periartrit™
ismi ile tanimlanmigtir (68). Codman 1934’de glenohumeral katilik olusturan bir cesit kas
spazmi1 oldugunu fark etmis ve donuk omuz olarak adlandirmistir. Bu rahatsizligin tani,
tedavi ve patolojisini aciklamanin zor oldugunu bildirmistir (73). Donuk omuz terimi
patolojik siireci tanimlamaktan ziyade klinigi izah eder. 1945°de Neviaser cerrahi olarak
inceledigi 10 olguda, glenohumeral sinovyal sivinin olmadigini, kapsiiliin aksiller
kivrimlarinin kayboldugunu ve kapsiiliin kalinlasip kisalarak humerus basina yapistigini
gormiis ve adeziv kapsiilit terimini kullanmistir (64). Amerikan Omuz ve Dirsek Cerrahlari
Birligi adeziv kapsiilit tanimini, “bilinen bir omuz hastaliginin haricinde gelisen, etiyolojisi
kesin olarak belli olmayan, omuz hareketlerinin aktif ve pasif olarak 6nemli diizeyde
kisitlandigl bir durumdur” seklinde yapmistir (65). Terminolojideki bu karmasa, tanim,

patoloji, etiyoloji ve tedavide bir birlikteligin olmamasindan kaynaklanmaktadir (4).
Epidemiyoloji

Adeziv kapsiilit genel popiilasyonda %?2-5 oraninda goriilmektedir (88,89). En sik goriilme
yas1 40-60 arasinda olup, kadinlarda erkeklere oranla ve nondominant ekstremitede daha
siktir (65,66). Bilateral tutulum %06-50 arasinda olup sadece %14’{i ayn1 anda bilateral
olarak goriiliir. Ayn1 omuzda tekrarlama ihtimali ¢ok diisiiktiir (8). Bilateral tutulumda
yapisal bir yatkinligin ya da diyabet gibi sistemik bir hastaligin varligi aragtirilmalidir.
Diyabetik hastalarda insidans1 %10-20 olup, insiiline bagimli diyabetiklerde %36 oraninda
bildirilmektedir (3,35).

Siniflandirma

Adeziv kapsiilit tanimlanmasinda oldugu kadar siniflanmasinda da farkli goriisler ortaya
atilmis ve benimsenmistir. Lundberg’ in siniflamasi en ¢ok kullanilan siniflamalardan

biridir (12,77). Primer adeziv kapsiilit idiyopatiktir. Agrili ve ilerleyici bir sekilde aktif ve
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pasif omuz hareketinin kaybiyla karekterizedir. Sekonder adeziv kapsiilitte ise primer
adeziv kapsiilite benzer histopatolojik Ozellikler gdstermesinin yani sira altta yatan

intrensek, ektrensek veya sistemik bir neden vardir (18) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Adeziv kapsiilit siniflandirilmasi

1-Primer (Idiyopatik)
2-Sekonder (bilinen patolojiler)

Rotator manson tendiniti
Rotator manson yirtigi
Biseps tendiniti

Kalsifik tendinit
Akromioklavikular artrit
Servikal disk hernisi
Humerus fraktiirii
Kardiyo pulmoner hastaliklar
Diyabet

Serebrovaskiiler olay
Tiroid hastaliklari
Parkinson
Hipoadrenalizm

Patofizyoloji

Adeziv kapsiilit olusum mekanizmalar1 i¢in pek c¢ok goriis olmasina ragmen bunlar
cogunlukla teoride kalmistir. Duplay baslatici lezyon olarak subdeltoid bursanin
obliterasyonunu, Myer ise biseps tendonunun intraartikiiler kisminin bozulmasini
gostermis, bu fikri sonra Pasteur, Lippman ve De Palma da desteklemistir (68-72). Ancak
Codman biseps tendonundaki bu degisikliklerin etiyolojik 6neminin ¢ok az olduguna
mmanmistir (73). Mc Lauglin hastaligin olugsmasinda subskapularisteki kontraktiiriin

varligini vurgulamistir (74).

Baz1 arastirmacilar adeziv kapsiilitin temelinde otoimmiinitenin oldugunu 6ne
siirmiislerdir. Bazi klinisyenler HLA B27 antijenlerinin yiiksek insidansda bulundugunu
bildirmislerse de digerleri bu iliskiyi dogrulamamislardir (8,75). Daha sonraki ¢alismalarda
adeziv kapsiilitli hastalarda serum Immunglobiilin A (Ig A) seviyeleri onemli derecede
diisiik, immiin kompleks ve C- reaktif protein (CRP) diizeyleri yiiksek olarak bulunmustur.

Ancak genel olarak immiin teori i¢in eldeki veriler yeterli degildir (65).
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Adeziv kapsiilit gelisiminde genetik predispozisyonunu rolii konusunda goriisler
celiskilidir. Ikiz ¢alismalarinda 2-3 kat daha sik goriildiigii belirtilmesine ragmen bu

durumun benzer ¢evresel faktorlerin katkisiyla ortaya ¢ikabilecegi bildirilmistir (90).

Adeziv kapsiilitin miyofasial agr1 sendromu ile de iliskisi One siiriilmiistir. Omuz
cevresinde Ozellikle subskapular kastaki tetik noktalarin, adeziv kapsiilit etiyolojisindeki
muhtemel sebeplerden biri oldugu diisiiniilmiistiir. Travell ve arkadaslar1 subskapularisteki
bir tetik noktanin sempatik vazomotor aktiviteyi etkileyip periartikiiler yapilarda hipoksiye
sebep oldugu teorisi lizerinde durmuslardir. Sonrasinda da hipoksinin, omuz kapsiilii fibroz
dokusunun lokal proliferasyonuna yol acarak klinik olarak adeziv kapsiilit olugturdugunu

distinmislerdir (67).

Biyokimyasal temel iizerinde de durulmustur. Lundberg adeziv kapsiilitli hastalarin
analizinde, glikozaminoglikan diizeyinde yiikselme ve glikoproteinde azalma oldugunu
bulmustur. Kapsiildeki bu biyokimyasal degisiklikler fibrozis ile uyumludur (76,77). Yakin
zamanda metalloproteinazlarin adeziv kapsiilitteki rolleri tanimlanmistir. Matriks
metalloproteinaz inhibitorlerinin asir1  salmiminin, kapsiiler fibrozisin iyilesmesini
engelledigi, hastalik siiresini uzattig1 diisiiniilmiis ve metalloproteinaz inhibitorleriyle

tedavi edilen olgularda adeziv kapsiilit gelistigi gosterilmistir (78,91).

Fibromatozis adeziv kapsiilit sebepleri arasinda gosterilen diger nedenlerdendir.
Patomekanizmalar arasinda sitokin, lenfosit veya monosit iiriinlerine cevap olarak fibroz
doku kontraktiiriiniin olduguna inanilmaktadir. Platelet kaynakli biiylime faktorii,
mezenkimal hiicreler i¢in potent mitojenik bir polipeptiddir. Bunker ve Anthony patolojik
siirecin aktif fibroblastik proliferasyon oldugunu bildirmislerdir. Fibroblastlarin {izerine
kollajenin ¢okmesiyle kalin nodiiler bantlar olusmaktadir. Bu goriiniim inflamasyonun
olmadig1 ve sinovyumun etkilenmedigi eldeki Dupuytren hastaligina ¢ok benzemektedir

(78,79).

Sinovyumda neovaskiilarizasyon artis1 ve vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ile giiglii
immunbaglanti, diyabetiklerde adeziv kapsiilit gelisimini agiklayabilir. Diyabetiklerde agir1
yiiksek glikoz konsantrasyonu, kollajen glikolizasyonun ve ¢apraz baglanmalarin
hizlanmasina yol acarak omuz eklem kapsiiliinde kalinlasma ve kontraktiire neden olabilir.
Bu kollajen capraz baglar1 diyabetiklerde Dupuytren kontraktiirii ve tetik parmak goriilme

sikliginin ytliksekliginden sorumlu olabilir (80).
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Norolojik disfonksiyon diger one siiriilen sebepler arasindadir. Kopell 1959°da olasi bir
neden olarak supraskapular kompresyon ndropatisini 6ne siirmiistiir ama EMG ve sinir
iletim ¢alismalari ile bu teori desteklenmemistir (81). Diger baz1 arastirmacilar ise adeziv
kapsiilitin refleks sempatik distrofinin bir formu olarak otonomik disfonksiyon zemininde
gelistigini savunmuglardir. Bu hipotezleri destekleyecek yeterli delil gosterilememigtir
(82). Adeziv kapsiilit gelisimi asamasinda psikolojik faktorlerin roliinden bahseden

gorlsler de bulunmaktadir (83).

Bunker ve arkadaslari primer adeziv kapsiilitli 50 hasta iizerinde prospektif olarak
yaptiklar1 c¢alismada, yas ve cinslerine gére bu hastalarda aglik serum trigliserid ve
kolesterol diizeylerini onemli olgiide yliksek bulmuslardir. Adeziv kapsiilit, diabetes
mellitus ve Dupuytren hastaliginda serum trigliserid diizeylerinin yiiksek bulunmasi,

hiperlipideminin bu ii¢ hastalikla iligkili oldugunu diisiindiirecek tarzdadir (79,84).

Omuz veya st ekstremiteyi ilgilendiren major travmalar ile adeziv kapsiilit arasindaki
iliski barizdir. Immobilizasyonun takip ettigi mindr travmalarm 6nemli faktdrlerden oldugu
gorlisii de One siirtilmiistiir (72,85). Minér travma ile olan iliskiyi belirleme travmanin
unutulmus olma ihtimalinden dolayr zordur ve gozden kacabilir (74). Ancak mindr
travmayi takiben immobilizasyon olan her hastada adeziv kapsiilit gelismemektedir. Bu da

yapisal bir predispozisyon oldugu tezinde bazi aragtirmacilar1 yonlendirmistir.
Klinik Bulgular ve Seyir

Adeziv kapsiilit 1975 yilinda Reeves tarafindan {i¢ klinik fazda tanimlanmistir (86). Daha
sonra 1987°de Neviaser, 2000 yilinda da Hannafin ve Chiaia artroskopik c¢alismalarla

histopatolojik evrelendirmeler yapmislardir (5,18). Reeves evrelendirmesi su sekildedir:

1-Agn fazi: Agrili faz veya baslangi¢ fazi rotator mangon tendinitini taklit edebilir. Agr
diffiiz, lokalize edilemeyen, progresif ve geceleri artan tiptedir. Omuzda hareket kisitlilig
belirgin degildir. Hastalar bunu 6ncelikle 6nmesiz bir yaralanmaya baglayabilirler. Bu faz

10-36 hafta kadar siirer. Histolojik olarak eritamatdz, hipervaskiiler sinovit vardir.

2-Donma fazi: Adeziv faz olarak da bilinir. Agr1 artmig, omuz eklem hareketleri
kisitlanmistir. Hastada harekette azalma ve giinlilk yasam aktivitelerini yapabilmede
yetersizlik gozlenir. Bu katilik faz1 4-12 ay kadar siirebilir. Histolojik olarak hipervaskiiler

proliferatif sinovit ve kapsiiler fibrozis vardir.
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3- Coziilme fazi: Agrinin azaldig1 hareketin giderek arttigi donemdir. Bu faz 5-26 ay

stirer. Klinik gelismenin aksine kapsiil skarli, kalin, fibrotik ve hipervaskiilerdir.

Revees tarafindan hastaligin toplam siiresinin 1-3,5 y1l, ortalama olarak ise 30 ay oldugu
bildirilmistir (86). Baz1 arastirmacilar ise siirenin 18-24 ay oldugunu rapor etmislerdir (8).
Son yapilan ¢alismalarda bu yaygin goriis desteklenmemis olup, ¢ok daha uzun yillar

stirebildigi rapor edilmistir (92).

Tarihsel olarak bakildiginda adeziv kapsiilit, iyilesmenin mutlak ve kesin olacagi inanciyla
rahatga beklenilecek bir hastalik olarak diisiiniilmiistiir (73). Birkac arastirmacinin ¢esitli
tedavi modaliteleri kullanarak yaptiklar1 ¢aligmalarda hastalarin ¢ogu tam eklem hareket
acikligr kazanmuglardir (71,73,93). Ayrica tam ve tama yakin iyilesme oldugunu
bulmuglardir (71,94). Daha sonraki arastirmalarda bu iyimser sonuclar sorgulanmis ve
takiplerde hastalarda %39-76 diizeyinde Olciilen kisitlanmalar oldugu ve %45’inde
semptomlarin devam ettigi bildirilmistir (8,85,86,95). Clark 6 yillik takiplerde, %42
hastada devam eden kisitlanmalarin oldugunu rapor etmistir (95). Binder ise prospektif
olarak yaptig1 bir c¢alismada, tedaviden 6 ay sonra %90 hastanin, kontrol grubu ile
karsilagtirildiginda  eklem  hareket acikligt  kazanimlarmin  minimal oldugunu
gozlemlemistir (8). Schaffer’in yaptig1 retrospektif bir calismada, hastalarin yariya
yakininin semptomlarin baglangicindan pek ¢ok sene sonra bile semptomatik olarak
kaldiklar1 ve hastalarin %56’sinda bir veya daha fazla diizlemde kalict kisithilik oldugu

bildirilmistir (96).

Adeziv kapsiilitin dogal seyri kesin olarak bilinmemektedir, bunun i¢in randomize

caligmalarin yapilmasina gerek vardir.
Fizik Muayene

Hastalar1 hekime getiren ilk sikayet cogunlukla omuz agrisidir. Agr sinsi bir sekilde
baslar, hareket etmekle ve geceleri etkilenen omuz iizerine yatmakla artar. Zamanla
istirahatte de agr1 goriiliir. Agr1 cogunlukla, deltoid kasi c¢evresinde lokalize olabilecegi
gibi servikal bolge ve skapula ¢evresine de yayilabilir. Bazen bisepsin uzun basi boyunca
ve On kolun lateral yoniine yayilir. Hasta omuzunu adduksiyon ve internal rotasyonda

tutmaya egilimlidir. Yiiriime sirasinda kol hareketi ya azalmistir ya da hig¢ yoktur (3,4,35).

Eslik eden diger anormallikleri ve patolojileri saptamak icin servikal omurga, diger

omuzun muayenesi ve ayrica govde muayenesi yapilmalidir. Hastanin ndrolojik muayenesi
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de ayrintili bir sekilde yapilmalidir. Ayrica rotator mangon, biseps tendonu,

akromioklavikular ekleme ait lokalize hassas alanlarin varlig1 da degerlendirilmelidir.

Tipik klinik, glenohumeral eklemin hareket agikliginin aktif ve pasif olarak kisitlanmasidir.
Ozellikle eksternal rotasyon, abduksiyon ve internal rotasyon olmak iizere biitiin planlarda
aktif ve pasif eklem hareket agikliklarinda kisithilik bulunur. Kisitlanma agridan dolay1
degil, eklem kontraktiirine bagli gercek bir kisitlanmadir. Olgiim esnasinda eklem
hareketinin derecesini belirlemek icin gercek son nokta bulunmalidir, ¢iinkii agridan dolay:
hasta refleks olarak kaslarini kasabilir. Hastaligin evresine bagli olarak o anki serbest
eklem hareket acikligi boyunca agri olmayabilir. Aktif ve pasif hareket kayiplari
kaydedilmeli ve karsilastiritlmalidir. Ciinkii rotator manson yirtiklart gibi birlikte olabilecek
durumlar da aktif hareket acikliginda kisitlanmaya sebep olabilir. Kompansatuvar olarak
skapulotorasik hareket arttig1 icin pasif eklem hareket agikligi degerlendirilirken hastanin
skapulasi elle stabilize edilmeli ya da sirtiistii yatar pozisyonda olmalidir (5,65,77). Tan1
icin omuz elevasyonunun 100°°den az olmasi, eksternal rotasyonda ise %50 kisitlilik
bulunmasi gerektigini diisiinen arastirmacilar vardir, ancak bu konuda tam bir goriis birligi

yoktur (4,77,87).

Fizik muayeneyi tamamlayict en yararli testlerden biri lidokain enjeksiyon testidir.
Subakromial araliga veya intraartikiiler olarak yapilan lidokain enjeksiyonu ile agri
yiiziinden kisitlanan hareket elimine edilerek gercek hareket agikligr ortaya ¢ikar. Adeziv
kapsiilitte ise yumusak dokuda kontraktiir oldugu i¢in anestezik enjeksiyonu yapilmasina

ragmen hareket aktif ve pasif olarak kisith kalir (4).
Laboratuvar

Tam kan sayimi, biyokimya profili ve serolojiyi i¢ceren rutin hematolojik testler normaldir.
Eritrosit sedimentasyon hizi hastalarin %20 kadarinda yiiksektir (4,8). Spesifik tan1 testi
yoktur. Adeziv kapsiilitte immiin kompleks diizeylerinin yiiksek oldugu kesin olarak
ispatlanamamistir (75). Serum trigliserid ve kolesterol diizeyleri yas ve cinsiyete gore

kontrollerle karsilagtirildiginda 6nemli dlgiide yiiksek olarak bulunmustur (84).
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Radyoloji

Adeziv kapsiilit dncelikle klinik bir tanidir. Iyi bir anamnez ve fizik muayene gereklidir.
Radyolojik goriintiileme ¢aligmalar1 omuzun diger agri nedenlerini diglamak i¢in kullanilir

(4,92,97).

Tam bir radyografik tetkik icin notral, eksternal ve internal rotasyonda anteroposterior
omuz filmi, supraspinatus outlet ve aksiller goriintiiler elde edilmelidir. Bu goriintiiler
proksimal humerusu ve ¢evre yumusak dokuyu miikemmel bir sekilde gosterir. Aksiller
goriintii bize dislokasyon, fraktiir ve osteofit durumlarini dislamamiza yardimci olur.
Adeziv Kkapsiiliti olanlarda normal glenohumeral eklemin teyidi i¢in genellikle diiz
radyografiler kullanilir (65). Bir¢cok c¢alismada adeziv kapsiilitte proksimal humerusta

osteopeni oldugu bildirilirken, baz1 arastirmacilar bu bulguya rastlayamamistir (98,99).

Tc99 ile yapilan kemik sintigrafilerinde erken evrelerde omuz bolgesinde artmis tutuluma
rastlanabilirse de bu bulgunun varlig: ile hastalifin semptom siiresi, siddeti, artrografik

bulgular veya iyilesme arasinda bir iliski gosterilememistir (8,12,52).

En oOnemli yardimeci goriintiileme yontemi artrografidir. Eklem kapsiiliiniin biiyiik
tiiberositten geriye dogru ¢ekilmesi, piiriizlii ve diizensiz ylizeyli kapsiil, supskapular bursa
ve aksiller resesin opak maddeyle doldurulamamasi ve biseps kasinin tendon kilifinin
kontrast ile gdsterilememesi tipik bulgular olarak sayilabilir. Eklem hacmi 10 ml. nin altina
inmistir ve agr1 bu kapasitede olusur. Ancak klinik olarak adeziv kapsiilit tanisi alan
hastalarin ¢ogunda normal artrografi bulgular1 saptanir (63). Bir donem artrografi adeziv
kapstiliti teshis etmek i¢in standart bir teknik olarak kullanilmis ancak invaziv olmasi,
pratik olmamasi ve enfeksiyon riski gibi dezavantajlar1 nedeniyle giiniimiizde rutin

uygulamadan kalkmistir (18).

Ultrasonografi noninvaziv ve diisiik maliyetli olmasi, basit ve ¢abuk uygulanabilmesi ve
cogunlukla hizli bir sekilde taniya yonlendirmesi nedeniyle son yillarda kas-iskelet sistemi
patolojilerinde sik tercih edilen giincel bir goriintiileme yontemidir. Ancak sonuglarin
kullaniciya gore degisebilmesi ve bazen ortaya c¢ikan hatali yorumlar nedeniyle g¢ok
giivenilir olmayabilir (100,101). Ultrasonografide korakohumeral ligament kalinlig
Ol¢imii ve fibrovaskiiler inflame dokuyu gostermesi agisindan rotator intervalde
vaskiilarite artis1 nedeniyle hipoekoik alan varligi adeziv kapsiilit agisindan erken ve dogru

tan1 destegi saglayabilir (100).
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Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)

Adeziv kapsiilit klinik bir tan1 olmakla birlikte etiyoloji ve ayirict tan1 agisindan MRG
kullanilabilir (102). MRG, kas-iskelet sisteminin goriintiilenmesinde artan bir degere
sahiptir. Bu yontem, goriintii elde etmek icin hiicre sivis1 ve lipitler i¢cindeki hidrojen
cekirdeginin yogunlugunun dagilimi ve cekirdegin hareketleri ile ilgili parametreleri
kullanir. MRG invaziv olmamasi, iyonize radyasyon kullanilmamasi, yumusak dokularin
ve kemiklerin bir¢ok diizlemde goriintillenmesini saglamasi, miikemmel kontrast ve
rezollisyon gibi 6zellikleri nedeniyle diger radyolojik yontemlere iistiindiir. Ancak direkt
grafi, USG ve artrografiden daha pahalidir. MRG’nin kalitesi teknik faktorlere baghdir.

Ayrica hastanin inceleme sirasinda kooperasyonu ve hareketsiz kalmasi gerekir (103).

Teknik: Hasta supin pozisyonda ve kol nétral pozisyonda olmalidir. Eksiksiz bir inceleme
icin aksiyal, koronal ve sagital diizlemde goriintii elde edilmelidir. Konvansiyonel spin eko
sekanslart (SE) olan T1 agirlikli, proton dansite (PD) ve T2 agirlikli sekanslarin
kombinasyonu omuz MRG de en sik kullanilan tekniklerdir. T1 agirlikli goriintiiler kisa bir
gorlintiilleme zarfinda kemik ve yumusak doku anatomisi hakkinda ¢ok detayli anatomik
bilgi verir. Periartikiiler yag planlarinin ve kemik iliginin degerlendirilmesinde ¢ok
onemlidir. PD yiiksek anatomik detay tespiti ve rotator manson ve kapsulolabral
olusumlarin intrinsik sinyal degisimlerinin saptanmasinda yiiksek sensitiviteye sahiptir.

Fast spin eko (FSE) sekansi da omuz MRG’de kullanilan bir tekniktir (103,104).

Bulgular: Adeziv kapsiilitte MRG ile ilgili smirli sayida ¢alisma mevcut olup, ilgili
literatiir bilgileri de celiskilidir. Bu ¢aligmalarda, eklem kapsiilii ve sinovyal kalinlik,
eklem voliimii, korakohumeral ligament kalinlig1, inferior glenohumeral ligament kalinlig
(aksiller girinti), rotator mangon intervalinde kalinlasma, akromioklavikular eklemde
hipertrofi, subkorakoid yag kompartmaninda obliterasyon gibi bulgularin {izerinde daha
cok durulmustur. Bu verilerden bir kism1i MR artrografi veya kontrastli goriintiileme ile

elde edilebilir (6,9-11,102,105).
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Tedavi

Adeziv kapsiilitin siddetli agr1 nedeniyle uyku bozukluguna ve ruhsal gerilime yol agmasi,
omuzdaki hareket kisithligmin kisinin gilinliik yasam aktivitelerini ve ¢aligma hayatini

olumsuz yonde etkilemesi tedavisini zorunlu hale getirmektedir (3,12).

Tedavinin amaci, agrinin kontrolii, eklem hareket agikliginin yeniden kazandirilmasi, omuz
cevresi kaslarin giiclendirilmesi ve omuzun eski fonksiyonel durumuna getirilmesidir

(3,12).

Ideal olan adeziv kapsiilitin gelismesini onlemek ve erken miidahale etmektir. Ancak pek
cok hasta adeziv kapsiilit klinigi ile gelir. Klinisyen hastaligin agirlifina, semptomlarin
kronikligine ayrica daha onceki terapotik girisimlere gore tedavi planini diizenlemelidir.
Patofizyolojinin az anlasildig1 diger durumlarda oldugu gibi adeziv kapsiilit tedavisinde de
pek ¢ok ampirik yontem kullanilmaktadir. Tedavi kisinin cevabina goére modifiye edilerek

devam ettirilir (106).
Medikal tedavi

Agrinin azaltmasi, hastanin egzersiz programina hazir hale getirilmesi, hareketin ve
fonksiyonun tekrar kazanilmasi igin esastir. Ilag olarak siklikla steroid olmayan
antiinflamatuar ilaglar tercih edilmesine ragmen adeziv kapsiilitte bu ilaglarla ilgili literatiir
destegi sinirlidir. Hizli sekilde agr1 kontrolii saglamasi nedeniyle oral steroid kullanimim
Oneren calismalar olmakla birlikte uzun dénemde etkilerinin devam etmemesi ve sistemik
yan etkileri nedeniyle adeziv kapsiilitte oral steroid tedavisi rutin uygulamaya girmemistir

(92).
Intraartikiiler enjeksiyon

Lokal intraartikiiler ve subakromial kortikosteroid enjeksiyonlar1 adeziv kapsiilitli
hastalarda agriy1 azaltmak ve hareketi aciklifini artirmak i¢in kullanilmaktadir (8,107).
Ozellikle hastanin agridan dolay1 rehabilitasyona katilimmin engellendigi erken fazda
etkili olurlar. Teorikte lokal anesteziklerle birlikte uygulanmaktadir. Yapilan ¢aligsmalarda
yakin ve uzun dénem sonuclarinda oral steroid kullanimiyla benzer etkiler gosterilmistir
(8,92,94). Sistemik yan etkileri daha az olmakla birlikte bag dokusu tlizerine olan olumsuz

etkileri g6z oniinde bulundurularak enjeksiyon sayisi siirli tutulmalidir (12,18).
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Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon uygulamalar

Adeziv kapsiilitte hem agrinin giderilmesi hem de hareket kisithiliginin azaltilimasi
amaciyla fizik tedavi modaliteleri ve egzersizler en sik tanimlanan tedavilerdir. Cok
siklikla uygulanmasina ragmen yararini destekleyen kanitlar ¢ok sinirlidir. Green ve
arkadaslar1 tarafindan yayimlanan Cochrane derlemesinde tedaviye rehberlik igin tiim
kanitlarin oldukg¢a az oldugu ve fizyoterapinin adeziv kapsiilitte tek basina yararli olduguna

dair kanit bulunmadig bildirilmistir (108).

Fizik tedavi uygulamalarinin yogunlugu ve sekli ile ilgili goriisler de celiskilidir. Baz1
caligmalarda daha yogun ve fizyoterapist esliginde uygulanan tedavi programlari
onerilirken, bazilarinda ise ev egzersiz programlarinin benzer hatta daha iistiin etkileri

oldugu bildirilmektedir (109).

Inflamasyonu ve agriy1r azaltmak, bag dokusunun uzayabilme kapasitesini artirmak icin
farkl fizik tedavi ajanlarindan yararlanilabilir. Fizik tedavi ve rehabilitasyon programinda
eklem hareket a¢ikliginin artirllmasina yonelik uygulanacak egzersizlere hazirlik amaciyla
yiizeyel sicak (sicak paket, infraruj), derin 1s1 ajami olarak, kisa dalga diatermi, ultrason,
mikro dalga diatermi, ve agrinin azaltilmasini saglamasi agisindan TENS (transkiitanz
elektriksel sinir stimiilasyonu), yiiksek voltaj galvanik stimiilasyon gibi analjezik amagh

elektriksel stimiilasyonlar siklikla kullanilmaktadir (110).
Yiizeyel 1siticilar

Sicagin en iyi bilinen etkisi vazodilatasyondur. Kan akiginin artmasi, hasarli dokularin
lyilesmesini ve yenilenmesini kolaylastirir. Egzersiz Oncesinde yiizeyel sicak ajanlar
uygulanmasi hem agrinin azaltilmasina hem de kollajen dokunun uzayabilme yetenegini
artirarak egzersizin daha kolay yapilmasina olanak tanimaktadir. Ancak 1s1 ortadan
kalktiginda onceki davranislarina geri donerler, kalict bir esneklik ve uzama olmaz. Sicak
uygulamayla birlikte yiiklenme yapilirsa kalici bir uzama elde edilebilir. Kontraktiirlii
dokularda sicak ile birlikte germe uygulanmaz ise uzama olmayacagi i¢in eklemlerin
acilmasinda etkisinin olamayacagi ileri siiriilmektedir. Sicagin diger etkileri kas spazmi ve
agrinin azaltilmasidir. Yiizeyel isitict olarak sicak paketler (HP), infraruj, fluidoterapi,
parafin kullanilmaktadir. Adeziv kapsiilit tedavisinde genellikle sicak torba ve infraruj 151n

kullanilmaktadir (111).
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Sicak paketlerde kumas torbalar icinde silikat jel bulunmakta ve bunlar sicak su
tanklarinda bekletilerek 1sinma kapasitesi kazanilmaktadir. Hastaya uygulama siiresi 20-30
dakikadir. Sicak paketlerle deriyi 42°C’ye, kas icini 38°C’ye kadar 1sitmak miimkiin
olmaktadir (3).

Akut olgularda sicak uygulamalar agr1 yakinmasini artirabileceginden, lokal soguk ajanlar

ve egzersiz sonrasinda soguk paket uygulamasi yapilabilir (18).
Ultrason (US)

Ultrason insanin isitebilecegi seslerden ¢ok daha yiiksek frekansa sahip ses dalgalaridir.
Insan kulagi ortalama 50-20.000 Hz frekans arasindaki sesleri isitebilmektedir. Tedavi
amaciyla kullanilan ultrason dalgalarmin frekansi 0,5-3,5 MHz arasindadir. Termal ve
nontermal (kavitasyon, mikroakis, mikromasaj) olarak etkileri vardir (3). Dokunun 3-5 cm
derinligine niifuz eder. Kollajen dokunun uzama yetenegi artar, agri ve kas spazmi azalir. 1
MHz 1 watt/cm? dozunda uyguladiginda ultrasonun derin dokularda dakikada 0,86°C
sicaklik artisina neden oldugu tesbit edilmistir (111). Hastaya uygulama siiresi alanin

bliytikligline gore degismekle birlikte 3-10 dakikadir (3).
Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS)

TENS, deri iizerine yerlestirilen yiizeyel elektrotlar araciligi ile uygulanan, agri kesici
amacl elektrik stimiilasyonudur. Maksimum etki i¢in egzersiz siiresince veya egzersiz
oncesi uygulanmalidir. Tedavi seans siiresi 30-60 dakika olup, giinde toplam 8 saate kadar
uygulanabilecegini bildiren calismalar vardir. Invaziv bir islem olmamasi, hastanin kendi
kendine bile uygulayabilecegi kadar kolay olmasi ve yan etkilerinin smirli olmasi

avantajlardir (3).
Egzersiz

Egzersiz adeziv kapsiilit tedavisinde en sik bagvurulan konservatif tedavi yontemidir.
Eklem hareketindeki kisitlhiligi gidermek icin kullanilan egzersizler arasinda ise pasif
germe, aktif asistif germe egzersizleri ile proprioseptif noromuskiiler fasilitasyon (PNF)

teknikleri yer alir (12).

Tedavi programina fleksiyon, abduksiyon, internal ve eksternal rotasyon yonlerinde aktif

asistif ve aktif egzersizlerle baslanmalidir. Bunlar ile yeterli agiklik saglanamiyor ise
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yumusak pasif germe egzersizleriyle hareket kisithiligi acilmaya caligiimalidir (12).
Konservatif tedavi yaklagimi igerisinde yumusak pasif germe egzersizleri tedavinin en
onemli boliimiidiir. Dikkatli ve hafif bir sekilde yapilmalidir. Asir1 ve artmis gii¢ ile
uygulanan germe egzersizleri agri, kas spazmi ve inflamasyonu artirdiklari igin
kontrendikedir. Gerilmenin miktarint belirleyici en 6nemli faktoriin hastanin kendisi

oldugu unutulmamalidir (18,52,110).

Parmak merdiveni, omuz tekerlegi ve makara egzersizleri adeziv kapsiilit tedavisinde
kullanilan aktif asistif egzersizlerdir. Aktif egzersizler pasif germe ya da manipiilasyon ile
kazanilan kapsiiler esnekligin devami ic¢in gereklidir. Agrisiz hareket agikliginda
uygulanmalidirlar. Béylece zorlu eklem hareketine bagli inflamatuar cevap onlenmis olur.
Codman egzersizleri yer¢ekimiyle uygulanan, kolun One, arkaya, ice, disa ve dairesel
hareketleridir. Agrili eklem hareket agiklig i¢erisinde kolun hareket arkinin artirilmasini

saglar (3,110).

Omuz kompleksinin biitiiniinde ve omurgada fizyolojik dengenin tekrar kurulmasi i¢in kas
egitimi ve giiclendirilmesi onemlidir. Oncelikle skapular stabilizasyon egzersizleri
uygulanmalidir. Boylece kasin  daralmig eklem hareket acgikligi igerisinde
giiclendirilmesiyle, hareketin restorasyonu saglanir. Kas giiclinlin artirilmasinda, izometrik,
izotonik (konsantrik, eksantrik), izokinetik egzersizler, serbest agirliklar ve proprioseptif

noromiiskiiler fasilitasyon (PNF) oldukca yararlidir (18,110).

Ev egzersiz programlari basit ve minimumda tutulmali, 6zel ekipman gerektirmemelidir.
Boylece hastanin tedavi programia uyumu saglanmalidir. Uyumun devam etmesi igin
stirekli giiven saglanilmalidir. Hastaya semptomlarin gegmesi i¢in zamanin gerekli oldugu
ve agrisinin hareket arttikga azalacagi anlatilmalidir. Hastalar, basar1 ve basarisizligin
sadece uygulamay1 yapan terapiste degil kendi gosterecekleri uyuma bagli oldugu yoniinde

bilgilendirmelidir (110).
Supraskapular sinir blokaji

Ilk olarak 1941°de tanimlanan bu teknikte, gesitli patolojilerden kaynaklanan omuz agrisini
azaltmak icin supraskapular sinirin skapular ¢entik yaninda bloke edilmesi s6z konusudur
(112). Supraskapular sinir blokajinda temel mantik, omuz ile spinal kord arasindaki

afferent ve efferent somatik, otonomik noronal transmisyonu bloke edip, adeziv kapsiilitli
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hastalarda agr1 ve dizabilitenin olusumunda ve devam etmesinde 6énemli oldugu diisiiniilen

bazi1 patonorolojik siireclerin diizeltilmesidir (113).

Supraskapular sinir blokaji uygulmasinin etkili oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur.
Ancak bu calismalar az sayida olup, kii¢iik gruplar1 icermektedir. Tedavi etkinliginin
saptanabilmesi i¢in daha biiyiik, prospektif, plasebo kontrollii ve uzun dénem sonuglarini

iceren caligmalara ihtiyag¢ vardir (4,92).
Kapsiiler distansiyon (hidrodilatasyon)

Ilk olarak Andren ve Lundberg tarafindan tarif edilen bu islemde eklem igine biiyiik
hacimde serum fizyolojik veya anestezik soliisyon enjekte edilerek kapsiil i¢i basincin
artirlmas1 ve yapisikliklarin acilmasi hedeflenmektedir. Yapilan calismalarda cerrahiye

alternatif yontemlerden biri olarak manipiilasyonla benzer sonuglar bulunmustur (4,92).
Kapah manipiilasyon

Uygulanan konservatif tedavilere ragmen 3-6 ay sonra siddetli omuz agrist ve tutuklugu
devam eden hastalara anestezi altinda kapali manipiilasyon islemi gerceklestirilebilir. Pasif
ve nazik germe ile eklem kapsiiliiniin yirtilmasi esasina dayanir. Elde edilen hareketin
korunmasi1 acgisindan manipiilasyon sonrasi rehabilitasyon c¢ok Onemlidir. Hasta
manipiilasyonun hemen ardindan terapotik egzersiz programina baglatilmalidir.
Manipiilasyon Oncesi baglanan egzersiz programina daha sik olacak sekilde devam
edilmelidir. Humerus kiriklari, glenohumeral dislokasyon, rotator manson ve biseps tendon
yirtiklari, labral yirtiklar, brakial pleksus zedelenmeleri, hemorajik efflizyon ve hematom
gibi ciddi komplikasyonlar bildirilmistir. Manipiilasyon, fraktiiriin yiliksek riskli oldugu
agir osteopeni, refleks sempatik distrofi, etiyolojide cerrahinin veya fraktiiriin oldugu
durumlarda kontrendikedir. Yapilan az sayida calismada yontemi destekleyen sonuglar
oldugu gibi diger konservatif tedavilere istiinliigiiniin olmadigini belirten bulgular da

mevcuttur (4,92,97,114).
Artroskopik gevsetme

Adeziv kapsiilit tedavisinde konservatif yaklasim genellikle yeterli olsa da
azimsanmayacak Olc¢iide artroskopik cerrahi prosediir yapilma geregi duyulmustur.
Artroskopi adeziv kapsiilitin hem degerlendirilmesinde hem de tedavisinde kullanilmistir.

Artroskopi sadece eslik eden patolojiyi belirlemekle kalmaz ayrica intraartikiiler
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adezyonlarin debridmani, subakromial dekompresyon ve kalsifik depozitlerin ortadan
kaldirilmas: gibi ek tedavilere de olanak saglar. Artroskopinin belki de en Onemli
potansiyel faydasi direngli vakalarda kontrakte yapilari gevsetme olanagi saglamasidir.
Genellikle beraberinde bir cesit manipiilasyon yapilir. Bu prosediir acik prosediiriin
potansiyel morbiditesinden uzak kalinarak kesin, selektif kapsiiler gevsetme imkani tanir.
Acik gevsetmeye gore daha erken aktif ve pasif hareket imkani bulunmaktadir. Gegtigimiz
yillarda yapilan calismalarda artroskopik gevsetmenin adeziv kapsiilitte giivenli ve etkili
bir tedavi oldugu desteklenmistir. Gereginden fazla yapilan gevsetmelerde omuz

dislokasyon ve instabiliteleri komplikasyon olarak goriilebilir (4,5,92,97).
Acik gevsetme

Adeziv kapsiilit tedavisinde kapali manipiilasyon ve artroskopik gevsetme ile istenen
basar1 elde edilemezse cerrahi yonteme bagvurulur (4). Genelde bu prosediiriin amaci,
glenohumeral stabilite saglanirken ayni zamanda kontrakte yapilar1 gevseterek eklem
hareket acikligini artirmaktir. Amag, intraartikiiler ve ekstraartikiiler kontrakte yapilarin
gevsetilmesidir. Acgik cerrahi gevsetmenin avantaji, yumusak doku veya kemik
zedelenmesi riski tasimamasidir. En biiyiik avantaji cerrahin kontrakte yapilar1 direkt
olarak tesbit edebilmesi ve gevsetebilmesi iken major dezavantaji harekete baslamay:
zorlastiran postoperatif agridir. Cerrahi iglem sonrasi erken donemde fizik tedavi ve

egzersiz programina baslanmalidir (115).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Grubu

Bu calismaya Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine Haziran-Ekim 2012 tarihleri arasinda omuz agrist1 ve hareket kisithilig
nedeniyle bagvuran ve adeziv kapsiilit tanisi konan 30 hasta dahil edildi. Calismamiz
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan 31/05/2012°de 12/80 nolu karar

sayistyla onay almis olup, katilimcilar ¢alisma hakkinda ayrintili olarak bilgilendirilmistir.

Hastalardan yas, cinsiyet, meslek, egitim durumu, yakinma siiresi, agriy1 baslatan neden,
omuz agrisinin Ozellikleri ve 6zgecmiste eslik eden hastaliklarin sorgulamasini iceren
ayrintili bir anamnez alindi. Tiim hastalarin, genel postiir degerlendirmesi, servikal bolge
ve her iki omuz fizik muayeneleri yapildi. Omuz degerlendirmesinde, inspeksiyon ve
palpasyonun yaninda, aktif ve pasif eklem hareket agikliklar1 (EHA) olciildii. Norolojik
muayene ile her iki iist ekstermitede kas kuvveti, duyu ve refleksler degerlendirildi (Bkz.

EK 1).

Yapilan degerlendirmelerden sonra omuz agrisi ve pasif EHA kisitlilig olan hastalar klinik
olarak adeziv kapsiilit tanisi1 alarak c¢alismaya katildilar. Asagida belirtilen kriterleri

tagiyanlar ise ¢alismaya alinmadilar:

1. Fizik tedavi uygulamalar1 agisindan herhangi bir kontraendikasyonu bulunanlar
(enfeksiyoz-tiimoral hastalik, siddetli hipertansiyon, ileri derecede kalp ve akciger hastalig
olanlar, kontrolsiiz diyabet, duyu kaybi olanlar)

2. MRG’nin gerceklestirilemedigi durumlar (kardiyak pacemaker, viicudunda MR uyumlu
olmayan metalik yabanci cisim olmasi, kapali alan korkusu)

3. MRG sonucu major travmaya bagli durum tespit edilenler (dislokasyon, subluksasyon,
fraktiir, rotator mangon tam kat yirtiklari, labral lezyonlar)

4. Hemiplejik omuz agris1 olanlar

5. Hamile olanlar
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3.2. Klinik Degerlendirme ve Kullamlan Olgekler

Caligmaya alinan hastalarin detayli anamnez ve fizik muayeneleri tamamlandiktan sonra

MRG yapild1 ve sonrasinda fizik tedavi programlari planlandi.

Fizik tedavi programi her hastaya giinde 1 seans olmak iizere, toplamda 15 seans
uygulandi. Yiizeyel isitict olarak 20 dakika siireyle hotpack (HP), analjezik amach 20
dakika siire ile konvansiyonel TENS ve derin 1sitic1 olarak da omuz anterior, posterior ve
lateral bolgelerine sirkiiler tarzda 1,5 w/cm? 1 Mhz frekansta olacak sekilde 5 dakika
ultrason (US) uygulandi. Daha sonra pasif germe, pasif ve aktif asistif EHA egzersizleri
giinde bir defa 20-30 dakika siire ile deneyimli bir fizyoterapist tarafindan uygulandi.
Ayrica tiim hastalara Codman, parmak merdiveni ve aktif germe egzersizleri 6gretilerek

giinde en az 2-3 kez uygulamalar istendi. En az bir uygulama da gozetim altinda yaptirildi.

Degerlendirmede aktif ve pasif eklem hareket acikligi (EHA: Gonyometre ile dl¢iildii), agr
(gorsel analog skala ile skorlanan istirahat, hareket ve gece agris1), fonksiyonel durum (Q-
DASH: Hizli- kol, omuz ve el sorunlar1 anketi), giinliik yasam aktiviteleri ve genel saglik
durumu (HAQ: Saglik degerlendirme anketi) ile 6lciildii. Olciimler ilk muayenede ve 15.

seans sonrasinda tedavi bitiminde yapildi.
3.2.1. EHA ol¢iimii

Hastanin omuz abduksiyon, fleksiyon, i¢ ve dis rotasyon hareket agikligi degerleri sirt isti,
ekstansiyon ise yiiziistli yatar pozisyonda gonyometre ile ol¢iildii. Rotasyonlar omuz 90°

abduksiyonda ve dirsek 90° fleksiyonda iken degerlendirildi.
3.2.2. Agn degerlendirmesi

Hastalarin istirahat halinde olan, hareketle ortaya c¢ikan ve gece olan agrisi VAS (gorsel
analog skala) ile degerlendirildi. Bunun i¢in 10 cm uzunlugunda bir dogru ¢izilip, bu dogru
birer cm araliklarla numaralandirildu.

0: Agrisiz durum ve 10: En siddetli agr1 oldugu anlatilip, hastanin agrisin1 puanlamasi

istendi (Bkz. EK 2).
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3.2.3. Fonksiyonel degerlendirme
Quick-DASH

Q-DASH, giinliik aktivite, sosyal-is aktiviteleri, agrinin diizeyi ve uykuya etkisini iceren
11 sorudan olusan bir ankettir. Her soru 1 ile 5 arasinda skorlanarak ortalama skordan 1
cikartilip 25 ile carpilmasi ile sonug skor elde edilir ( [ (toplam puan/ n)-1] x 25). Skor 0
ile 100 arasinda degismekte olup, skorun biiyiikliigii semptomlarin siddetini ifade

etmektedir (Bkz. EK 3).
HAQ (saghk degerlendirme anketi)

HAQ Fries ve arkadaslar1 tarafindan 1978’de RA’ll hastalarda fiziksel disabilite
degerlendirimi amaciyla gelistirilmistir. Daha sonra ¢esitli dejeneratif durumlarda
kullanilmistir. 8 boliim seklinde 20 maddeden olusan, giinliik yasam aktivitelerini
degerlendiren bir Olcektir. Her madde 0-3 arasinda skorlanmaktadir (0: Hi¢ zorluk
cekmeden yapiyorum, 1: Biraz zorlukla yapiyorum, 2: Cok zorlukla yapiyorum, 3: Hig
yapamiyorum). Boliimlerin skorlanmasinda, o boliimii olusturan maddeler i¢indeki en
yiiksek skor, boliim skoru olarak kabul edilmektedir. Her bdliim ayr1 ayri skorlanip, 8
boliimiin skorunun ortalamasi alinarak 0-3 arasinda degisebilen tek bir HAQ skoru

belirlenmektedir (Bkz. EK 4).
3.3. Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRG)

Adeziv kapsiilit tanis1 konulan hastalar daha sonra omuz MRG ile degerlendirildi. Tetkik
icin Siemens firmasina ait 1,5 T Avanto ve Symphony marka cihazlar1 kullanildi. Aksiyel
planda, tse T1 ve tse Pd (fs); koronal planda tse Pd (fs) ve tse T2 (fs); sagital planda tse T1
ve tse Pd+T2 (fs) agirlikli sekanslar elde olundu. Bu kesitlerden rotator manson lezyonlari,
labral lezyonlar, bisipital tendon, paraartikiiler yumusak dokular ve kemik yapilara ait
patolojiler agisindan degerlendirme yapildi. Adeziv kapsiiliti destekleyen MRG bulgulari
acisindan (inferior glenohumeral ligamentte kalinlasma ve intensite artigi, rotator interval
diizeyinde yumusak doku sinyal degisiklikleri) kesitler ayrica degerlendirildi. MRG

degerlendirimi kas-iskelet sistemi {izerine deneyimli uzman radyologlar tarafindan yapildu.

Rotator interval listten supraspinatus tendonu anterior kenar1 ve alttan subskapularis

tendonu superior kenari ile smirli olan alandir (102,105). Korakohumeral ligament,
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siiperior glenohumeral ligament ve biseps tendonunun intraartkiiler parcasi bu alanin

sinirlar iginde kalir (116) (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Rotator interval

Sagittal kesitte rotator intervalin sematik ¢izimi. COR: Korakoid ¢ikinti. SST: Supraspinatus tendon. SSC:
Subskapularis tendon. BT: Biseps tendon. CHL: Korakohumeral ligament. SGHL: Superior glenohumeral
ligament. RIC: Rotator interval kapsiil. IST: Infraspinatus tendon.

3.4. istatiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli degiskenlerin
dagiliminin normale yakin olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayici
istatistikler stirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma veya ortanca (en kiigiik — en

biiyiik) olarak nominal degiskenler ise vaka sayis1 ve (%) seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin onemliligi Student’s t testiyle, ortanca
degerler yoniinden farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testiyle arastirildi. Nominal
degiskenler Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi ile incelendi. Gruplar igerisinde klinik
Olctimler yoniinden tedavi oncesi ve tedavi sonrasi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olup olmadigi Wilcoxon Isaret testiyle degerlendirildi. Yas ve hastalik siiresi ile klinik
Olctimlerdeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin olup olmadig

Spearman’in Korelasyon testi kullanilarak arastirildi.

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Ancak, grup ici

karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol edebilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi yapildi.
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4. BULGULAR
4.1. Klinik ve Demografik Ozellikler

Bu calismaya Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Poliklinigine omuz agris1 ve hareket kisitliligi nedeniyle basvuran ve ayrintili olarak
yapilan degerlendirmeler sonucunda adeziv kapsiilit tanis1 konan 30 hasta onamlari

alinarak kabul edildi.

Tim olgularin sosyo-demografik ozellikleri tespit edildi (Tablo 4.1). Calismaya katilan
hastalarin yaslar1 35-85 arasinda (ort 55,6+£12,1) degismekte idi. Hastalarin 22’si kadin
(%73,3), 8’1 erkekti (%?26,7). Olgularin 7’si {niversite (%23,3), 3’10 lise (%10), 2’si
ortaokul (%6,7), 12’si ilkokul mezunu (%40) olup, 3’ii okur-yazar (%10), 3’ii de okur-
yazar degildi (%10). Hastalarin 16’s1 ev hanimi (%53,3), 7°si memur (%23,3), 3’1 emekli
(%10), 4’1 diger mesleklere (%13,3) (eczaci, hemsire, isci, ¢iftei) sahipti.

Tablo 4.1. Olgularin sosyo-demografik 6zellikleri

Degiskenler n=30

Yas (yil) 55,6+12,1
Yas Araligi 35-85
Cinsiyet

Erkek 8 (%26,7)
Kadin 22 (%73,3)
Ogrenim Durumu

Okur Yazar Degil 3(%10,0)
Okur Yazar 3 (%10,0)
Tlkokul 12 (%40,0)
Ortaokul 2 (%6,7)
Lise 3 (%10,0)
Universite 7 (%23,3)
Meslek

Ev Hanimu 16 (%53,3)
Memur 7 (%23,3)
Emekli 3 (%10,0)
Diger 4 (%13,3)
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Olgularin klinik 6zelliklerine gore incelenmesi Tablo 4.2°de dzetlenmistir. Hastalik siiresi
ortalama olarak 4,5 ayd1 (3-48 ay). Etkilenen taraf 14’iinde sag omuz (%46,7), 16’sinda sol
omuzdu (%53,3). Hastalarin 13’{inde (%43,3) sikayetin baslangicinda travma 6ykiisii vardi
(6’sinda diisme, 3’linde spor sonrasi, 4’iinde hafif travma). Hastalarin 21’inde (%70)
yandas kronik hastaliklar vardi. Bunlarin 6’sinda diabetes mellitus (DM, %20), 16’sinda
hipertansiyon (HT, %53,3), 5’inde hiperlipidemi (HL, %16,7), 4’tiinde kardiyovaskiiler
hastalik (KVH, %13,3), 4’linde tiroid hastaliklar1 (%13,3) ve 10’unda (%33,3) diger
hastaliklar (migren, demans, depresyon, osteoporoz, anemi) eslik etmekteydi. Hastalarin

25’inde (%383,3) ekilenen omuz cevresinde palpasyonla hassasiyet vardi.

Tablo 4.2. Olgularin klinik 6zellikleri

Degiskenler n=30
Hastalik Siiresi (ay) 4,5 (3-48)
Yon

Sag 14 (%46,7)
Sol 16 (%53,3)
Travma OyKkiisii 13 (%43,3)
Enjeksiyon 6 (%20,0)
Yandas Hastahk 21 (%70,0)
DM 6 (%20,0)
HT 16 (%53,3)
HL 5(%16,7)
KVH 4 (%13,3)
Tiroid 4 (%13,3)
Diger Hastalik 10 (%33,3)
Palpasyon Hassasiyeti 25 (%83,3)

Tiim olgularin tedavi oncesi ve tedavi sonrast EHA o6l¢iimii, VAS, HAQ ve Q-DASH
skorlar1 Tablo 4.3’de sunulmustur. Kullanilan tiim olgiitlerde tedavi Oncesi ve sonrasi
skorlar karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli farklar saptanmistir. EHA’nda aktif ve
pasif olarak tiim hareket yonlerinde artis saptanmistir. VAS kazanci ortalama olarak
istirahatte 2, harekette 3, gece 3,5 birim olmustur. HAQ skorunda ortalama olarak 0,56; Q-

DASH’ta ise ortalama 22 puan diisme tespit edilmistir.
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Tablo 4.3. Olgularin tedavi oncesi ve tedavi sonrast EHA, VAS, HAQ, Q-DASH diizeyleri

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri Degisim
AKktif

Abduksiyon 105 (50-150) 160 (90-175) <0,001 30 (5-80)
Fleksiyon 120 (50-150) 167,5 (100-180) <0,001 30 (5-90)
Ekstansiyon 40 (30-50) 50 (40-60) <0,001 15 (5-30)

I¢ Rotasyon 30 (15-60) 60 (30-75) <0,001 20 (5-40)
Dis Rotasyon 30 (15-60) 60 (30-75) <0,001 20 (5-50)
Pasif

Abduksiyon 120 (70-160) 170 (90-180) <0,001 32,5 (10-80)
Fleksiyon 135 (90-160) 180 (100-180) <0,001 30 (10-80)
Ekstansiyon 45 (35-60) 60 (45-60) <0,001 10 (0-25)
I¢ Rotasyon 40 (20-70) 70 (35-80) <0,001 20 (10-45)
D1s Rotasyon 40 (20-70) 70 (35-80) <0,001 20 (10-50)
VAS

Istirahat 3,5 (0,5-10) 1 (0-6) <0,001 22(-10-1)
Hareket 7,5 (2-10) 4 (1-8) <0,001 -3(9-0)
Gece 7,5 (2-10) 2,5 (0-10) <0,001 -3,5(-9-0)
HAQ 1,41+0,60 0,85+0,54 <0,001 -0,56+0,39
Quick DASH 55,7£21,1 33,7£20,5 <0,001 -22,0£14,5

4.2. MRG Inceleme Sonuclari

Hastalarda saptanan MRG bulgular1 Tablo 4.4’de 6zetlenmistir. MRG’de rotator manson
lezyonlari, labral lezyonlar, bisipital tendon, paraartikiiler yumusak dokular ve kemik
yapilara ait patolojiler agisindan degerlendirme yapildi. Adeziv kapsiiliti destekleyen MRG
bulgular1 olarak inferior glenohumeral ligamentte kalinlasma (IGHL) ve intensite artis1
(Sekil 4.1), rotator interval (RI) diizeyinde yumusak doku sinyal degisiklikleri (Sekil 4.2)
kaydedildi. Ayrica goriintiileme bulgular1 adeziv kapsiiliti zayif olarak destekleyen
akromioklaviklar eklemde hipertrofi (AKE) acisindan da degerlendirildi. Hastalardan
5’inde (%16,7) RI diizeyinde sinyal degisiklikleri, 8’inde (%26,7) IGHL kalinlagsmast,
19’unda (%63.,3) AKE hipertrofisi, 21’inde (%70) humerus basinda dejeneratif goriiniim,
25’inde (%83,3) rotator manson kaslarinda tendinozis, 14’tinde (%46,7) rotator manson
kaslarinda fokal veya parsiyel yirtik ve 24’tinde (%80) omuz eklemi cevresi bursalarda

hafif effiizyon tespit edildi.
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Tablo 4.4. Olgularin MRG bulgular1 yoniinden dagilimi

Degiskenler n=30

RI sinyal degisikligi 5(%16,7)
IGHL kalmlasmasi 8 (%26,7)
AKE hipertrofisi 19 (%63,3)
Humerusta dejenerasyon 21 (%70,0)
Tendinozis 25 (%83,3)
Parsiyel yirtik 14 (%46,7)
Bursalarda effiizyon 24 (%80,0)

Sekil 4.1. Adeziv kapsiilit (MRG) Sekil 4.2. Adeziv kapsiilit (MRG)
Koronal T2 agilikli ve yag baskili kesitte oklarla Aksiyal PD (FSE) kesitte siyah okla Ri’de
IGHL’de kalinlasma gosterilmektedir hiperintens sinyal degisikligi gosterilmektedir

Hastalar &ncelikle MRG bulgularina gére iki gruba ayrldilar. Grup I’de Ri sinyal
degisikligi ve IGHL kalinlig1 saptanmayan 21 hasta, Grup 1’de ise RI sinyal degisikligi
veya IGHL kalinlig1 saptanan 9 hasta mevcuttu.

Gruplar arasinda yapilan demografik ve klinik Ozellik farki incelemesinde cinsiyet
acisindan Grup I’e kiyasla Grup II’de erkek {stiinliigii oldugu (Grup I’de %14,3; Grup

II’de %55,6 erkek), baslatan neden olarak travma dykiisiinde ise Grup I lehine anlamli fark
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oldugu (Grup I'de %57,1; Grup II’de %11,1 travma mevcut) tespit edildi. Yas, hastalik

stiresi ve etkilenen omuz yoniiyle ilgili anlamli fark yoktu (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. MRG bulgular1 icerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalilasmasi
saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmasi saptanan (Grup II)
gruplara gore demografik ve klinik 6zellikler

Degiskenler Grup I (n:21) Grup II (n:9) p-degeri
Yas 54,6+12,7 58,0+£11,0 0,493
Cinsiyet 0,032
Erkek 3 (%14,3) 5 (%55,6)

Kadin 18 (%85,7) 4 (%44.,4)

Hastalik Siiresi 6 (3-48) 4 (3-24) 0,449
Yon 0,440
Sag 11 (%52,4) 3 (%33,3)

Sol 10 (%47,6) 6 (%66,7)

Travma 12 (%57,1) 1 (%11,1) 0,042

4.3. Gruplarin EHA Muayenesi ve Degerlendirme Olcekleriyle Karsilastiriimas:

MRG bulgularina gére Grup I (Ri sinyal degisikligi ve IGHL kalinlig1 saptanmayanlar) ve
Grup II (RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlig1 saptananlar), tedavi dncesi ve tedavi
sonrasi, aktif-pasif eklem hareket acikligi ol¢ciimii (EHA), gorsel analog skala (VAS),
Q-DASH ve HAQ (saglik degerlendirme anketi) dl¢ekleriyle degerlendirildiler.

Aktif ve pasif EHA o6l¢iimii agisindan gruplar, tedavi oncesi, tedavi sonrasi ve ortalama
EHA kazanci yoniinden benzer olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05).

Grup i¢i degerlendirmede ise her iki grupta kendi icinde, aktif ve pasif EHA oOl¢limii
acisindan, tedavi Oncesine gore tedavi sonunda ortalama EHA kazanimi Bonferroni

Diizeltmesine gore (p<0,025) istatiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.6).

Olgularin gruplar arasi1 ve grup i¢i, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi karsilastirmali ortalama

EHA o6lc¢timleri Sekil 4.3 ve Sekil 4.4’te gbsterilmistir.
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Tablo 4.6. MRG bulgular1 icerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlagsmasi
saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmasi saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi dncesi ve tedavi sonrast EHA diizeyleri

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrast p-degeri® Degisim p-degeri ®
Aktif Abduksiyon 0,326
Grup I 120 (50-150) 160 (90-175) <0,001 30 (5-80)

Grup 11 100 (90-140) 150 (110-170) 0,007 30 (20-60)

Aktif Fleksiyon 0,449
Grup I 120 (50-150) 170 (100-180) <0,001 30 (5-90)

Grup 1I 120 (80-150) 160 (100-180) 0,008 40 (20-60)

Aktif Ekstansiyon 0,563
Grup I 40 (30-50) 55 (40-60) <0,001 15 (10-30)

Grup I 30 (30-40) 50 (40-60) 0,007 15 (5-20)

AKktif i¢ Rotasyon 0,244
Grup I 30 (15-60) 60 (30-75) <0,001 20 (5-40)

Grup 11 30 (20-40) 50 (40-70) 0,007 30 (10-40)

Aktif Dis Rotasyon 0,625
Grup I 30 (15-60) 60 (30-75) <0,001 20 (5-50)

Grup I 30 (30-40) 50 (40-70) 0,007 20 (10-40)

Pasif Abduksiyon 0,349
Grup I 130 (70-160) 170 (90-180) <0,001 30 (10-80)

Grup 1I 110 (100-150) 170 (120-180) 0,008 35 (15-80)

Pasit Fleksiyon 0,756
Grup I 130 (90-160) 175 (110-180) <0,001 30 (10-80)

Grup 11 140 (90-160) 180 (100-180) 0,008 30 (10-80)

Pasif Ekstansiyon 0,859
Grup I 45 (35-60) 60 (45-60) <0,001 10 (0-25)

Grup 11 45 (35-50) 60 (45-60) 0,007 10 (10-20)

Pasif I¢ Rotasyon 0,533
Grup I 40 (20-70) 70 (35-80) <0,001 20 (10-45)

Grup 11 35 (30-45) 70 (50-80) 0,007 30 (15-40)

Pasif Di1s Rotasyon 0,894
Grup I 40 (20-70) 70 (35-80) <0,001 20 (10-50)

Grup 11 40 (35-45) 60 (45-80) 0,007 20 (10-40)

a: Gruplar icerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 0lgiimler arasinda yapilan karsilagtirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi klinik Olgiimlerdeki degisim miktarlar1 yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Sekil 4.3. MRG bulgulari igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlasmas1
saptanmayan (Grup I) ve Ri sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmas1 saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi oncesi (TO) ve tedavi sonras1 (TS) aktif ve pasif EHA medyan
fleksiyon ve abduksiyon dereceleri

—
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Sekil 4.4. MRG bulgulari igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlasmas1
saptanmayan (Grup I) ve Ri sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmas1 saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi oncesi (TO) ve tedavi sonras1 (TS) aktif ve pasif EHA medyan i¢ ve
dis rotasyon dereceleri

52



Agrimin sayisal 6lgegi olan VAS degerleri agisindan (istirahatte, hareketle ve gece) gruplar
arasinda, tedavi oncesine gore tedavi sonundaki ortalama azalma degerlerine bakildiginda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Grup i¢i degerlendirmede ise her iki
grupta kendi ic¢inde, tedavi Oncesine gore tedavi sonunda Bonferroni Diizeltmesine gore
(p<0,025) istatiksel olarak anlamli ortalama VAS kazanclar1 saptanmistir (Tablo 4.7).
Olgularin gruplar aras1 ve grup ici, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi karsilastirmali ortalama

VAS degerleri Sekil 4.5’te gosterilmistir.

Tablo 4.7. MRG bulgulart igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlagmasi
saptanmayan (Grup I) ve Rl sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmasi saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi agr1 diizeyleri (VAS)

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri® Degisim p-degeri
Istirahat 0,125
Grup I 5 (1-10) 1 (0-6) <0,001 2(-10-1)

Grup 1I 2 (1-5) 1(0-4) 0,017 -1(2,5-0)

Hareket 0,533
Grup I 8 (3-10) 4 (1-8) <0,001 3(-9-0)

Grup 11 7 (4-10) 2 (1-8) 0,007 3 (-7--1,5)

Gece 0,894
Grup I 8 (2-10) 3 (0-8) <0,001 -4(9-0)

Grup 11 6 (3-10) 2 (0-10) 0,012 3(-9-0)

a: Gruplar igerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrast olgiimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
oncesine gore tedavi sonrast klinik olglimlerdeki degisim miktarlart yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Sekil 4.5. MRG bulgular1 igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlasmasi
saptanmayan (Grup I) ve Rl sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmasi saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi 6ncesi (TO) ve tedavi sonras1 (TS) medyan istirahat, hareket ve gece
VAS diizeyleri
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HAQ ve Q-DASH agisindan gruplar arasinda, tedavi Oncesine gore tedavi sonundaki
ortalama skorlara bakildiginda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamaistir (p>0,05). Grup
ici degerlendirmede ise her iki grupta kendi ic¢inde, tedavi Oncesine gore tedavi sonunda
Bonferroni Diizeltmesine gore (p<0,025) istatiksel olarak anlamli HAQ ve Q-DASH skor
degisimleri bulunmustur (Tablo 4.8). Olgularin gruplar arasi ve grup ici, tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi karsilagtirmali ortalama HAQ skorlart Sekil 4.6’da, Q-DASH skorlar Sekil
4.7°de gosterilmistir.

Tablo 4.8. MRG bulgular1 icerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlagsmasi
saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlagsmas1 saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast HAQ ve Quick DASH skorlari

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri® Degisim p-degeri
HAQ 0,430
Grup I 1,58+0,59 0,99+0,54 <0,001 -0,59+0,42

Grup 1I 1,00+0,40 0,53+0,43 <0,001 -0,47+0,28

Quick DASH 0,166
Grup I 63,1£18,6 38,6+18,7 <0,001 -24,5+15,0

Grup 1I 38,6+17.,0 22,2+21,0 0,003 -16,4+12,0

a: Gruplar igerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 6l¢iimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi klinik Olgiimlerdeki degisim miktarlar1 yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Sekil 4.6. MRG bulgular1 igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalinlasmasi
saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlagsmas1 saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi 6ncesi (TO) ve tedavi sonras1 (TS) ortalama HAQ diizeyleri
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Sekil 4.7. MRG bulgular1 igerisinde RI sinyal degisikligi ve IGHL kalmlagmasi
saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi veya IGHL kalinlasmasi saptanan (Grup II)
gruplara gore tedavi oncesi (TO) ve tedavi sonrasi (TS) ortalama Q-DASH diizeyleri

4.4. MRG’de AKE Hipertorifisi Goriiniimii A¢isindan Yapilan Degerlendirmeler

Diger bir analiz i¢in adeziv kapsiiliti zayif olarak destekleyen MRG bulgularindan biri olan
akromioklavikular eklemde hipertrofi agisindan degerlendirme yapildi. Hastalar MRG
bulgularma gore iki gruba ayrildilar. Grup I’de RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlig1 ve
AKE hipertrofisi saptanmayanlar, Grup II’de ise RI sinyal degisikligi, IGHL kalinhig1 veya
AKE hipertrofisi saptananlar toplandi.

Gruplar arasinda yapilan demografik ve klinik 6zellik farki incelemesinde baglatan neden
olarak travma Oykiisiinde ise Grup I lehine anlamli fark oldugu (Grup I’de %75, Grup II’de
%31,8 travma mevcut) tespit edildi. Yas, cinsiyet, hastalik siiresi ve etkilenen omuz yonii

acisindan anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. MRG bulgular: igerisinde RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlasmas1 ve AKE
hipertrofisi saptanmayan (Grup I) ve Ri sinyal degisikligi, IGHL kalinlagmas1 veya AKE
hipertrofisi saptanan (Grup II) gruplara gére demografik ve klinik 6zellikler

Degiskenler Grup I (n:8) Grup II (n:22) p-degeri
Yas 49,4492 57,9124 0,088
Cinsiyet 1,000
Erkek 2 (%25,0) 6 (%27,3)

Kadin 6 (%75,0) 16 (%72,7)

Hastahk Siiresi 3(3-12) 5,5 (3-48) 0,156
Yon 1,000
Sag 4 (%50,0) 10 (%45.,5)

Sol 4 (%50,0) 12 (%54,5)

Travma 6 (%75,0) 7 (%31,8) 0,049

Aktif ve pasif EHA agisindan gruplar, tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve ortalama EHA
kazanci yoniinden benzer olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Grup i¢i degerlendirmede ise her iki grupta kendi icinde aktif ve pasif EHA agisindan,
tedavi Oncesine gore tedavi sonunda ortalama EHA kazanimi Bonferroni Diizeltmesine

gore (p<0,025) istatiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. MRG bulgular igerisinde RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlasmas1 ve AKE
hipertrofisi saptanmayan (Grup I) ve Ri sinyal degisikligi, IGHL kalinlagmas1 veya AKE
hipertrofisi saptanan (Grup II) gruplara gore tedavi oncesi ve tedavi sonrast EHA diizeyleri

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonras1  p-degeri® Degisim p-degeri ®
Aktif Abduksiyon 0,344
Grup I 105 (50-150) 165 (90-175) 0,011 42,5 (20-80)

Grup 11 105 (60-150) 160 (90-170) <0,001 30 (5-60)

Aktif Fleksiyon 0,344
Grup I 120 (50-150) 160 (130-180) 0,012 40 (20-90)

Grup 11 120 (80-150) 167,5 (100-180)  <0,001 30 (5-60)

Aktif Ekstansiyon 0,696
Grup I 40 (30-50) 57,5 (50-60) 0,011 17,5 (10-20)

Grup 1I 40 (30-50) 50 (40-60) <0,001 15 (5-30)

AKktif i¢ Rotasyon 0,945
Grup I 30 (20-60) 60 (30-75) 0,011 20 (5-40)

Grup 1I 30 (15-50) 60 (30-75) <0,001 20 (10-40)

Aktif D1s Rotasyon 0,801
Grup I 30 (20-60) 60 (30-75) 0,011 20 (5-50)

Grup 11 30 (15-50) 60 (30-75) <0,001 20 (10-40)

Pasif Abduksiyon 0,277
Grup I 115 (70-160) 177,5 (90-180) 0,012 40 (20-80)

Grup 11 120 (80-160) 170 (100-180) <0,001 30 (10-80)

Pasit Fleksiyon 0,097
Grup I 125 (90-160) 177,5 (150-180) 0,012 37,5 (20-80)

Grup 1I 135 (90-160) 180 (100-180) <0,001 30 (10-80)

Pasif Ekstansiyon 0,982
Grup I 47,5 (40-60) 60 (60-60) 0,017 12,5 (0-20)

Grup 1I 45 (35-55) 60 (45-60) <0,001 10 (5-25)

Pasif I¢ Rotasyon 1,000
Grup I 37,5 (25-70) 75 (40-80) 0,011 25 (10-45)

Grup 11 40 (20-60) 70 (35-80) <0,001 20 (15-40)

Pasif Di1s Rotasyon 0,836
Grup I 40 (25,70) 70 (40-80) 0,011 20 (10-50)

Grup 11 40 (20-60) 70 (35-80) <0,001 20 (10-40)

a: Gruplar igerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 6l¢iimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
Oncesine gore tedavi sonrast klinik olglimlerdeki degisim miktarlart yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

VAS degerleri acisindan (istirahatte, hareketle ve gece) gruplar arasinda, tedavi dncesine
gore tedavi sonundaki ortalama azalma degerlerine bakildiginda istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamustir (p>0,05). Grup i¢i degerlendirmede ise her iki grupta kendi icinde,
tedavi Oncesine gore tedavi sonunda Bonferroni Diizeltmesine gore (p<0,025) istatiksel

olarak anlamli ortalama VAS kazanglar1 saptanmistir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. MRG bulgular: igerisinde RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlasmas1 ve AKE
hipertrofisi saptanmayan (Grup I) ve Ri sinyal degisikligi, IGHL kalinlagmas1 veya AKE
hipertrofisi saptanan (Grup II) gruplara gore tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi agr1 diizeyleri

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri® Degisim p-degeri
Istirahat 0,765
Grup I 5(1-7) 1,5 (0-5) 0,018 -1,5(-6-0)

Grup 11 3 (1-10) 1 (0-6) <0,001 2(-10-1)

Hareket 0,597
Grup I 7 (3-9,5) 3,5 (1-7) 0,011 3(-5--2)

Grup 1I 8 (4-10) 4 (1-8) <0,001 3(9-0)

Gece 0,836
Grup I 7,5 (2-9,5) 2 (0-7) 0,018 -3(-8-0)

Grup 1I 7,5 (3-10) 3,5 (0-10) <0,001 -4(-9-0)

a: Gruplar icerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ol¢iimler arasinda yapilan karsilagtirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi klinik olglimlerdeki degisim miktarlar1 yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

HAQ ve Q-DASH agisindan gruplar arasinda, tedavi oncesine gore tedavi sonundaki
ortalama skorlara bakildiginda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamaistir (p>0,05). Grup
ici degerlendirmede ise her iki grupta kendi i¢inde, tedavi Oncesine gore tedavi sonunda
Bonferroni Diizeltmesine gore (p<0,025) istatiksel olarak anlamli HAQ ve Q-DASH skor
degisimleri bulunmustur (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. MRG bulgular igerisinde RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlasmas1 ve AKE
hipertrofisi saptanmayan (Grup I) ve RI sinyal degisikligi, IGHL kalinlasmas1 veya AKE
hipertrofisi saptanan (Grup II) gruplara gore tedavi oncesi ve tedavi sonrast HAQ ve
Q-DASH skorlar1

Degiskenler Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p-degeri® Degisim p-degeri
HAQ 0,877
Grup I 1,4240,51 0,84+0,51 0,003 -0,58+0,38

Grup 1I 1,40+0,64 0,85+0,57 <0,001 -0,55+0,40

Quick DASH 0,970
Grup I 56,2+14.,0 34,4+17,8 <0,001 -21,8+11,9

Grup 11 55,6£23,5 33,5+£21,8 <0,001 -22,1£15,5

a: Gruplar igerisinde tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 6l¢iimler arasinda yapilan karsilastirmalar, Bonferroni
Diizeltmesine gore p<0,025 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi, b: Gruplar arasinda tedavi
Oncesine gore tedavi sonrast klinik olglimlerdeki degisim miktarlart yoniinden yapilan karsilastirmalar,
p<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4.5. Demografik Ozelliklerin ve Anamnez Bulgularmmn EHA ve Degerlendirme
Olcekleriyle Iliskisi

Hastalarda yas, cinsiyet, hastalik siiresi, travma Oykiisii ve eslik eden kronik hastalik
varlig1 gibi Ozelliklerin, tedavi Oncesine gore tedavi sonrast EHA 6l¢iimii, VAS, HAQ,

Q-DASH skorlarindaki iyilesme miktarlari tizerinde etkisi olup olmadig1 arastirildi.

Yas ile sadece Q-DASH skorundaki degisim arasinda ters iligki saptandi. Yas arttikca Q-
DASH skorunda tedaviye bagli olarak daha fazla azalma goriilmiistiir (r = -0,547 ve p=
0,011) (Tablo 4.13).

Hastalik siiresi ile aktif ve pasif dig rotasyon arasinda ayni yonlii (p = 0,027 ve p =0,023),
gece VAS diizeyi arasinda ters yonli (p = 0,021) anlamli korelasyon bulundu (p<0,05).
Hastalik siiresi uzun olanlarin aktif ve pasif dis rotasyonda tedaviye daha iyi yanit

verdikleri ve gece VAS diizeylerinde daha fazla diisme oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.13. Yas ve hastalik siiresi ile tedavi oncesine gore tedavi sonrasi EHA, VAS,
HAQ ve Q-DASH diizeylerindeki iyilesme miktarlar1 arasindaki korelasyon katsayisi ve
onemlilik diizeyleri

Yas Hastalik Siiresi

r-degeri p-degeri r-degeri p-degeri
Aktif Abduksiyon 0,067 0,725 0,033 0,862
Aktif Fleksiyon 0,134 0,481 0,112 0,556
Aktif Ekstansiyon -0,224 0,234 -0,018 0,927
Aktif i¢ Rotasyon -0,122 0,522 0,281 0,132
Aktif D1s Rotasyon -0,089 0,641 0,404 0,027
Pasif Abduksiyon -0,056 0,770 0,011 0,955
Pasit Fleksiyon 0,062 0,744 -0,096 0,615
Pasif Ekstansiyon -0,077 0,686 -0,345 0,062
Pasif I¢c Rotasyon -0,204 0,279 0,325 0,080
Pasif Di1s Rotasyon -0,171 0,366 0,413 0,023
VAS istirahat -0,273 0,144 -0,188 0,320
VAS Hareket -0,339 0,067 -0,338 0,067
VAS Gece -0,217 0,249 -0,419 0,021
HAQ -0,196 0,298 -0,221 0,241
Quick DASH -0,457 0,011 -0,342 0,064
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Tedavi oncesine gore tedavi sonrast EHA 6l¢iimii, VAS, HAQ, Q-DASH skorlarindaki
iyilesme miktarlar1 iizerinde cinsiyetin herhangi bir etkisi bulunmamistir (p>0,05) (Tablo

4.14).

Tablo 4.14. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast EHA, VAS, HAQ ve Q-DASH
diizeylerindeki iyilesme miktarlarinin cinsiyet gruplarina gore dagilimi

Degiskenler Erkek Kadin p-degeri
Aktif Abduksiyon 35 (20-60) 30 (5-80) 0,982
Aktif Fleksiyon 35 (20-60) 30 (5-90) 0,730
Aktif Ekstansiyon 15 (5-20) 17,5 (10-30) 0,565
Aktif i¢ Rotasyon 20 (10-40) 20 (5-40) 0,982
Aktif Dis Rotasyon 20 (10-30) 20 (5-50) 0,662
Pasif Abduksiyon 35 (15-80) 30 (10-80) 0,836
Pasit Fleksiyon 32,5 (10-80) 30 (10-80) 0,765
Pasif Ekstansiyon 12,5 (10-20) 10 (0-25) 0,872
Pasif i¢ Rotasyon 25 (15-40) 20 (10-45) 0,765
Pasif Di1s Rotasyon 20 (10-40) 22,5 (10-50) 0,344
VAS istirahat -1,5(-9,5-0) -1,7(-10-1) 0,909
VAS Hareket -3(-9--2) -3,2(-7-0) 0,765
VAS Gece 3(-9-0) -4 (-7,5-0) 0,982
HAQ -0,56+0,35 -0,56+0,41 0,980
Quick DASH -20,7+13 4 -22,5+15,1 0,771

Travma durumuna gore degerlendirildiginde travma O&ykiisii olan hastalarda, travma
Oykiisii olmayan gruba gore aktif ve pasif i¢ rotasyonda tedaviye daha az yanit verdikleri
goriilmistir (p = 0,015 ve p = 0,025). Diger EHA yonlerinde, VAS, HAQ ve Q-DASH
skorlarinda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda ortaya ¢ikan degisim miktarlar

acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast EHA, VAS, HAQ ve Q-DASH
diizeylerindeki iyilesme miktarlarinin travma dykiistine gore dagilimi

Degiskenler Travma Yok Travma Var p-degeri
Aktif Abduksiyon 30 (5-80) 30 (10-55) 0,341
AKktif Fleksiyon 40 (5-90) 30 (10-80) 0,320
Aktif Ekstansiyon 15 (5-30) 15 (10-20) 0,869
Aktif I¢ Rotasyon 25 (10-40) 20 (5-40) 0,015
Aktif Di1s Rotasyon 20 (10-40) 20 (5-50) 0,065
Pasif Abduksiyon 35 (10-80) 30 (10-65) 0,509
Pasit Fleksiyon 30 (10-80) 30 (10-60) 0,902
Pasif Ekstansiyon 10 (5-25) 10 (0-20) 0,837
Pasif I¢ Rotasyon 30 (15-40) 20 (10-45) 0,025
Pasif Dis Rotasyon 25 (10-40) 20 (10-50) 0,079
VAS istirahat -1,5(-10-1) -2(-9,5-0) 0,773
VAS Hareket -4 (-7-0) 3(-9-0) 0,229
VAS Gece -4(-9-0) -3(-9-0) 0,563
HAQ -55,040,42 -0,57+0,36 0,925
Quick DASH -21,5+15,0 -22,7+14,3 0,826

Eslik eden kronik hastaliklar agisindan degerlendirildiginde EHA 6l¢timii, VAS, HAQ ve
Q-DASH skorlarinda tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda ortaya c¢ikan degisim
miktarlarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.16). Ayrica
diabetes mellitus (DM) 6zelinde incelendiginde de hesaplanan degerlerde istatiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.16. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast EHA, VAS, HAQ ve Q-DASH
diizeylerindeki iyilesme miktarlarinin yandas hastalik dykiisiine gére dagilimi

Degiskenler Yandas Hastahk Yandas Hastahk Var p-degeri
Yok
Aktif Abduksiyon 40 (10-80) 30 (5-60) 0,657
AKktif Fleksiyon 40 (10-90) 30 (5-80) 0,722
Aktif Ekstansiyon 20 (10-20) 15 (5-30) 0,056
AKktif i¢ Rotasyon 20 (10-30) 20 (5-40) 0,965
AKktif D1s Rotasyon 20 (10-30) 20 (5-50) 0,929
Pasif Abduksiyon 45 (10-80) 30 (10-80) 0,209
Pasit Fleksiyon 35 (10-80) 30 (10-80) 0,263
Pasif Ekstansiyon 15 (10-20) 10 (0-25) 0,226
Pasif i¢c Rotasyon 30 (15-35) 20 (10-45) 0,894
Pasif Di1s Rotasyon 20 (10-35) 20 (10-50) 0,965
VAS istirahat -2(-9,5-0) -1,5(-10-1) 0,657
VAS Hareket -4(-9,0-0) -3 (-7-0) 0,824
VAS Gece -2(-9,0-0) -4(-9-0) 0,790
HAQ -0,51+£0,42 -0,58+0,38 0,681
Quick DASH -19,4+14,1 -23,2+14.8 0,528
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5. TARTISMA

Bu calismada klinik olarak omuzda adeziv kapsiilit tanisi alan hastalarin omuz MRG
bulgular1 genis bir yelpazede incelendi ve spesifik MRG bulgulari olan ve olmayan
hastalar arasinda tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan klinik degerlendirmelerde belirgin

farklilik saptanmadi.

Omuz eklemi insan viicudunda en genis hareket yetenegine sahip eklemdir (1). Omuz-kol
kompleksinin fonksiyonelligi, degisik patolojilere baglh olarak olumsuz yonde
etkilenmektedir (2). Omuz agrilari, toplumda yaygin gorilen kas iskelet sistemi
yakinmalarindan biridir (49). Omuz ekleminin hareketlerini limitleyen ve omuz
bolgesindeki agriyla karakterize durumlardan birisi de “Adeziv Kapsiilit”dir. Spontan
baslangiclh omuz agrisin1 takiben glenohumeral hareketin aktif ve pasif olarak
kisitlanmasiyla karakterizedir. Cogunlukla baslangic sinsi ve idiyopatiktir (63). Amerikan
Omuz ve Dirsek Cerrahlar1 Birligi adeziv kapsiilit tanimini, “bilinen bir omuz hastaliginin
haricinde gelisen, etiyolojisi kesin olarak belli olmayan, omuz hareketlerinin aktif ve pasif

olarak dnemli diizeyde kisitlandig1 bir durumdur” seklinde yapmaistir (65).

Adeziv kapsiilit genel popiilasyonda %2-5 oraninda goriilmektedir (88,89). En sik goriilme
yas1 40-60 arasinda olup, kadinlarda erkeklere oranla ve nondominant ekstremitede daha

siktir (65,66). Diyabetik hastalarda insidans1 %10-20dir (3,35).

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber primer ve sekonder olmak iizere iki kategoride
incelenebilir. Primer (idiopatik) olgular en sik rastlanan ve en az anlasilan grubu
olusturmaktadir (4,5). Hastaligin dogal seyri 3 evreden olusmaktadir ve toplamda biitiin

hastalik dénemi 1-3 yil siirebilir (3,4).

Histopatolojik c¢aligsmalarda eklem kapsiiliinde fibrozis ve vaskiilarite artimi saptanmig
olup, lezyondaki ana hiicre popiilasyonunun fibroblastlar ve miyofibroblastlar oldugu

gosterilmistir (4,6).

Adeziv kapsiilit esasinda bir diglama tanisidir ve biiyiik oranda anamnez ve fizik muayene
bulgulariyla klinik olarak tani konulmaktadir. Rutin hematolojik testler normaldir (7).
Spesifik radyografik bulgusu yoktur (8). Bununla birlikte omuz eklemini ilgilendiren diger
birgok durumla ayirici taniya gidilmesi ve altta yatan sebebin de ortaya c¢ikarilabilmesi

acisindan radyolojik yontemlerin degerlendirilmesinin énemi vardir. Ozellikle eklem
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patolojilerinde yaygin olarak kullanilan MRG, omuz eklemini olusturan kompleks

yapilarin irdelenmesinde degerli bir tan1 aracidir. (4, 9-11).

Adeziv kapsiilit spontan remisyonun mutlak oldugu ve iyilesmenin olacagi inanciyla
rahatca beklenebilecek bir hastalik olarak distniilmiistiir (73). Sonraki arastirmalarda
adeziv kapsiilitin dogal gidisat1 iizerindeki iyimser sonuglar sorgulanmis ve hastalarin
takiplerinde %39-76 arasinda olgiilen kisitlanmalar oldugu ve %45’inde semptomlarin
devam ettigi bildirilmistir (8,85,86,95). Reeves bir calismasinda semptomlarin 10 yila
kadar devam ettigini belirtmistir (86). Genel olarak adeziv kapsiilitin dogal seyrine spontan
remisyon gosterir goziiyle bakilsa da bu hastalarin erken remisyonu, is glicii kayb1 ve
dizabilitenin 6niine gececektir. Calisiyor olmasalar bile gilinlimiiz tibbinin hayat kalitesi

perspektifinden hastalarin erken remisyona girmeleri 6nem arzetmektedir.

Adeziv kapsiilitte tedavinin amaci, agrinin azaltilmasi ve eklem fonksiyonlarinin
diizeltilebilmesidir. Cesitli fizik tedavi ajanlar1 ve egzersizlerin hem agriy1 azaltan hem de

eklem hareket acikligini artiran etkileri vardir (3,4).

Calismamizin amaci, adeziv kapsiilit tanis1 alan hastalarda MRG bulgularinin tedavi
sonucunu tahmindeki 6nemini ortaya ¢ikarmak yani MRG bulgularinin outcome ig¢in ne
kadar prediktif bir degere sahip oldugunu aragtirmakti. Bu sekilde belirli spesifik MRG
bulgularinin varligina gore uygulanacak programin ayritilarini ve ne kadar agresif
olacagina karar verebilirmiyiz sorusuna da cevap aradik. Bu anlamda adeziv kapsiilit tanisi
MRG ile de desteklenen ya da goreceli olarak adeziv kapsiilite 6zgli sayilabilecek MRG
bulgular1 olan hastalarla olmayan hastalarin konvansiyonel fizyoterapi uygulamasina
yanitlart karsilastirildi. Bilgimiz dahilinde mevcut tibbi literatiirde benzer bir c¢alisma

ornegine rastlamadik.

Adeziv kapsiilit siklikla 40 yas iizerinde goriilen bir hastaliktir (65,66). Connell ve
arkadaslarinin adeziv kapsiilit ayirici tanisinda MRG’nin 6nemini arastirdigi calismada yas
ortalamas1 53,5 olarak bulunurken, Sofka ve arkadaslarinin adeziv kapsiilite MRG’nin
klinik evrelerle iliskisi calismasinda yas ortalamasi 53 olarak saptanmistir (10,11). Tamai
ve arkadaslarinin, donuk omuzda MRG ile sinovyumu inceleyen caligmasinda ise yas
ortalamasinin 56 oldugu tespit edilmistir (6). Bizim ¢alismamizda adeziv kapsiilit tanisi

alan hastalarin yas ortalamasi 55,6+12,1 olup, genel literatiir bilgileri ile uyumludur.
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Calismamizda yas ile Q-DASH skorundaki degisim arasinda ters korelasyon saptandi. Yas
arttikca Q-DASH skorunda tedaviye bagl olarak daha fazla azalma goriildi. Bu durum
yaghlarin tedaviye daha iyi yanit verdigini diisiindiirmekten ziyade EHA Ol¢limlerinde
yagla baglanti kurulamadig1 i¢in, giinliik yasamda daha az aktif olan yashlarin tedavi
beklentilerinin de nisbeten daha 1limli olmasindan ve tedavi memnuniyetinden

kaynaklanabilir.

Adeziv kapsiilit ile ilgili yapilan ¢aligsmalarda olgularin ¢ogunlugu kadindir (65,66). Sofka
ve arkadaglarinin caligmasinda hastalarin %72’si kadindir (10). Bizim c¢alismamizda

olgularin %73,3 1 kadindir.

Neviaser’e gore adeziv kapsiilit sedanter yasayan olgularda daha sik goriiliir (5,65). Bizim
olgularin meslek dagilimina bakildiginda adeziv kapsiilitin sedanterligi tartisilir olan ev
kadinlarinda daha sik (%53,3) oldugu goriilmiistiir. Calismamizda meslekle baglantili
olabilecek sekilde egitim diizeyi agisindan ilkokul mezunlarinda adeziv kapsiilitin daha sik

(%40) oldugu saptanmaistir.

Adeziv kapsilit nondominant ekstremitede daha siktir (65,66). Bizim c¢alismamizda
amacimizla ilgisi olmadigi ve sonuglara etkili olmayacagi diisiincesiyle dominant el
sorgulamas1 yapilmadi. Ancak buna ragmen calismamizda sol omuzda %53,3 oraninda
goriilmesi ve genel popiilasyondaki sag dominansinin fazlalig: diistiniildiigiinde literatiirle

uyumluluk gézlenmektedir.

Adeziv kapsiilitte hastalik siiresinin daha onceleri birka¢ yilla sinirli oldugu belirtilirken,
son zamanlarda ¢ok daha uzun yillara yayilabildigi bildirilmistir (8,73,85,86). Connell ve
arkadaslarinin ¢alismasinda hastalik siiresi ortalama 10,2 ay olarak bulunurken, Tamai ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalik siiresi ortalama 7 ay olarak saptanmistir (6,11).

Bizim ¢aligmamizda ortalama hastalik siiresi 4,5 aydir (3-48 ay).

Calismamizda hastalik stiresi ile aktif ve pasif dis rotasyon arasinda ayni yonli ve gece
VAS diizeyi arasinda ters yonlii anlamli korelasyon bulundu. Hastalik siiresi uzun olanlarin
aktif ve pasif dis rotasyonda tedaviye daha iyi yanit verdikleri ve gece VAS diizeylerinde
daha fazla diisme oldugu goriilmiistiir. Adeziv kapsiilitte ilk tutulan ve en son diizelen
hareket plan1 dis rotasyondur. Bu agidan bakildiginda elde ettigimiz sonug literatiirle ¢elisir
goriinmektedir. Ancak uzun siiredir daha ¢ok bu planda hareket kisitlilig1 olmasi ve tedavi

ile belli bir EHA kazanimi saglanmasi diger hareket yonlerine kiyasla istatiksel olarak
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anlam kazanmis olabilir. Ayrica aktif ve pasif egzersizlerde bu yonde yogunlagma da bu
sonucu ortaya ¢ikarmig olabilir. Uzun siiredir hastalik nedeniyle gece agrisi1 ve uykusuzluk
cekenlerin tedavi sonrasi, Onceye gore ozellikle gece daha ¢ok rahatlamasi beklenebilecek

bir bulgudur.

Yapilan bir¢ok calismada diyabetik olgularda saglikli olgulara gore eklem hareketlerinde
yaygin kisitlilik oldugu gosterilmistir (120-123). Etyolojisi tam agik olmasa da kollajen
proteinin artmis glikolizasyonu ve alternatif kollajen sentezi gibi ¢esitli biyokimyasal
anormalliklerin oldugu gosterilmistir (80,123). Adeziv kapsiilit, diyabetli olgularda %10-
20 oraninda goriiliir (3,35). Bizim calismamizda da hastalarin %20’sinde diyabet
goriilmiistiir. Eslik eden durumlardan en sik olarak hipertansiyon goriilmiis olup (%53,3),
hasta grubumuzun yas ortalamasi dikkate alindiginda bu durumun normal oldugu
diistiniilmiistiir. Sorgulamamizda tespit ettigimiz diger yandas durumlar olan hiperlipidemi,
tiroid ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan genel popiilasyona gore bir siklik s6z

konusu degildir.

Calismamizda eslik eden kronik hastaliklar ve diyabet 6zelinde incelendiginde tedavi

Oncesine gore tedavi sonrasinda degerlendirme Ol¢eklerinde anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda hastalarin %83,3’linde ekilenen omuz c¢evresinde palpasyonla hassasiyet
vardi. Bu durum bize adeziv kapsiilitte inflamasyonun uzun siire devam ettigini, yumusak
dokularda harabiyet ve skar dokusu olusumu nedeniyle hassasiyet olabilecegini

diistindiirm{istiir.

Adeziv kapsiilit, en sik idiyopatik (primer) olarak goriiliir. Diger hastaliklara ve travmaya
bagli nedenler ise sekonder grubu olusturur (4,5). Calismamizda hastalarin %43,3’iinde
sikayetin baglangicinda travma oOykiisii vardi. Bu grubun da yarisim1 mindr travmalar
olusturmaktaydi. Travmanin da etyolojik bir neden oldugu diisiiniildiigiinde bu oran makul
karsilanabilir ancak yine de siklikla idiyopatik olarak goriilen bu hastalik i¢in yiiksek
oldugu da diisiiniilebilir. Genel olarak bakildiginda mindr travma ile olan iliskiyi
belirlemede travmanin unutulmus olma ihtimalinden dolay1 gozden kagabilmesi aslinda

idiyopatik kabul edilen grubun i¢inde bu durumun da dikkate alinmasin1 gerektirir (74).

Caligmamizda travma Oykiisii olanlarin aktif ve pasif i¢ rotasyonda tedaviye daha az yanit

verdikleri goriilmiistiir. Bu durum lezyonun anatomik yeri, hareket esnasinda duyulan agri
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nedeniyle daha az egzersiz yapma veya aktif egzersizlerden kaginma durumlariyla

aciklanabilir.

Lokal intraartikiiler ve subakromial kortikosteroid enjeksiyonlar1 adeziv kapsiilitli
hastalarda agriy1 azaltmak ve hareketi acikligini artirmak i¢in kullanilmaktadir (8,107).
Yapilan caligmalarda enjeksiyonlarin uzun doénem sonuglari konusundaki goriisler
celiskilidir (8,92,94). Bizim hasta grubumuzun %?20’sine 3 ay veya Oncesinde bu tip bir
enjeksiyon yapilmisti. Ancak hastalar enjeksiyonun agri agisindan sinirh fayda saglayip,
hareketlerdeki zorlanmanin devam ettigini ve zamanla agrilarinin da eskisi gibi
niiksettigini belirtmisledir. Calismamiza, tedavi sonuglarini gizleyebilecegi diisiiniilerek 3

aydan daha yakin siirede enjeksiyon yapilanlar kabul edilmemistir.

Adeziv kapstilitte MRG ile ilgili sinirh sayida ¢alisma mevcut olup, ilgili literatiir bilgileri
de celiskilidir. Bu calismalarda, eklem kapsiilii ve sinovyal kalinlik, eklem voliimi,
korakohumeral ligament kalinlig1, inferior glenohumeral ligament kalinlig1, rotator manson
intervalinde kalinlagma, akromioklavikular eklemde hipertrofi, subkorakoid yag
kompartmaninda obliterasyon gibi bulgularin {izerinde daha ¢ok durulmustur. Bu
verilerden bir kism1 MR artrografi veya kontrastli goriintiileme ile elde edilebilir (6, 9-11,

102,105).

Connell ve arkadaglari calismasinda, adeziv kapsiilit tanis1 olan 24 hastay1 MR artrografiyi
takiben artroskopik olarak incelemisler ve rototor intervalde sinyal degisikligi saptadiklar
22 hastada artroskopik olarak fibrovaskiiler skar dokusu ile kargilasmiglardir (11). Carillon
ve arkadaslarinin 32 hasta ile yaptiklar ¢caligmada, intravendz kontrast madde ile yaptiklar
MRG sonrasi eklem kapsiiliinde, rotator intervalde ve aksiller girintide tutulum
bildirmiglerdir (117). Lefevre-Colau ve arkadaslar1 da 26 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada
yukaridaki iki ¢alismaya benzer sonuclar rapor etmislerdir (125). Emig ve arkadaglarinin
adeziv kapsiilitte MRG tanisini arastiran ve 10 hastay igeren ¢alismasinda, MR artrografi
ile omuz eklem kapsiili ve sinovyumda kalinlagma tespit etmisler, rotator intervalde
kontrol grubuna kiyasla fark gormemislerdir (9). Manton ve arkadaslar1i 28 hastali
serilerinde kontrasth MRG’de hasta ve kontrol gruplari arasinda herhangi bir fark
saptamamiglardir (118). Gokalp ve arkadaslarinin 13 omuz iizerinde yaptiklar1 ¢caligmada
kontrast kullanilmadan gergeklestirilen MRG’de kontrol grubuna kiyasla fark
goriilmezken, kontrast verilerek yapilan MRG’de aksiller girinti, rotator interval ve eklem

kapstiliinde anlamli farkliliklar saptanmistir (101). Sofka ve arkadaslarimin adeziv
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kapsiilitte MRG’nin klinik evrelerle iliskisi calismasi 46 hasta ile yapilmis, kapsiiler ve
sinovyal kalinlik anlamli kabul edilmis olup, rotator intervalde sinyal artis1 tiim hastalarda
gosterilmis fakat evrelendirme ile iliski kurulamamistir (10). Adeziv kapsiilitte MRG ile
ilgili literatlir goreceli olarak azdir. Goriildigii lizere ¢ekim teknigi ve bulgularla ilgili
fikirbirligi de yoktur. Biz ¢calismamizda non-invaziv olmasi ve daha kolay uygulanabilmesi
nedeniyle kontrastsiz MRG’yi tercih ettik. Mevcut literatiir verileri kiimiilatif olarak
degerlendirildiginde rotator interval diizeyinde yumusak doku sinyal degisiklikleri ve
aksiller girintiyi yansitmasi nedeniyle inferior glenohumeral ligamentte kalinlasma ve
intensite artisini MRG’de adeziv kapsiiliti destekleyen bulgular olarak kabul ettik. Bu
tercihlerimizde literatiir bilgilerinin yanisira kas-iskelet sistemi tizerine deneyimli radyoloji

uzmaninimizin goriisleri de etkili oldu.

Bizim c¢alismamizda MRG’de hastalarin % 26,7’sinde inferior glenohumeral ligamentte
kalinlasma ve intensite artis1 (aksiller girinti ile iliskili), %16,7’sinde ise rotator interval
diizeyinde yumusak doku sinyal degisiklikleri saptanmistir. Bu konuda literatiir bilgileri de

celiskili olup, bulgularimizin literatiirle uyumlulugu sorgulanamamastir.

Calismamizda MRG bulgusu olarak hastalarin %63’iinde akromioklavikular eklemde
dejenerasyon ve hipertrofi tespit edildi. Omuzla ilgili birgok agrili durumda olusabilecek
bu goriiniimiin adeziv kapsiilitte kullanilabilecegini bildiren az sayida ¢alisma vardir

(117,119,125).

Yapilan ¢aligmalarda adeziv kapsiilite spesifik bulgulara ilaveten non-spesifik olan, diger
omuz patolojilerinde veya adeziv kapsiilit etyolojisinde goriilebilen MRG bulgularina da
siklikla rastlanmaktadir. Tamai ve arkadaslari, 18 omuzla gergeklestirdikleri ¢alismada,
MRG’de %67 oraninda tendinozis goriiniimii ve %33 oraninda subdeltoid ve subakromial
bursalarda effiizyon bildirmistir (6). Connell ve arkadaslarinin g¢alismasinda %12,5
oraninda ileri diizeyde tendon yirtig1 tespit edilmistir (11). Carillon ve arkadaglari
yaptiklar1 calismada adeziv kapsiilit tanili hastalarin %32’sinde MRG ile supraspinatusta
parsiyel veya tam kat yirtik bildirmislerdir (117). Yoo ve arkadaslarinin 81 hasta ile
yaptiklar1 evre-2 adeziv kapsiilit tanili hastalarda MRG ile rotator manson patolojisi arama
caligmasinda, hastalarin %62’sinde c¢esitli diizeylerde tendon lezyonlar1 (tendinozis-
parsiyel veya tam kat yirtik) saptanmistir (124). Ahn ve arkadaslarinin 97 hasta {lizerinden
retrospektif olarak yaptiklar1 ve adeziv kapsiilitte kontrastli MRG ile klinik durum iliskisini

inceleyen caligmasinda, hastalarin  %83,5’inde c¢esitli dilizeylerde tendon lezyonlari
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(tendinozis-parsiyel veya tam kat yirtik) rapor edilmistir (126). Bizim ¢alismamizda ise
olgularin %83,3’linde biliylik cogunlugu supraspinatusta olmak {izere rotator mangon
kaslarinda ve bisepste tendinozis ve %46,7 oraninda parsiyel veya fokal yirtik, %80
oraninda da omuz eklemi ¢evresi bursalarda hafif effiizyon saptandi. Literatiir bulgular ile
karsilastirildiginda bizim bulgularimizin kabul edilebilir oldugu sdylenebilir. Tan1 ve
tedavi karmasasi yaratmamak icin MRG sonrasi tendonlarda tam kat yirtik saptananlar

calisma dis1 birakilmastir.

Calismamizda temel ama¢ MRG’de adeziv kapsiiliti destekleyen bulgular1 olan hastalar ile
olmayanlarin tedavi sonuglarmin karsilastirilmasiydi. Klinik ve demografik ozellikler
acisindan icelendiginde beklenildigi gibi travma Oykiisii olan hastalarda tendon lezyonlari

ve bursalarda hafif effiizyon bulgularinin siklig1 anlaml diizeyde daha fazlaydi.

Caligmamizda tanimlanmis spesifik MRG bulgularinin varliginin klinik ve fonksiyonel
degerlendirme sonuglarina ve tedavi yanitina (EHA, VAS, HAQ, Q-DASH) belirgin bir
etkisinin saptanamadigi sdylenebilir. Bilgimiz dahilinde literatiirde adeziv kapsiilitte MRG
gorlintiilleme bulgulariin varligi ile hastaligin prognozu ve tedavi yanit1 arasindaki iliskiyi
arastiran prospektif baska bir ¢caligma 6rnegine ulasamadik. Adeziv kapsiilitte hastalarin
klinik 6zellikleri ile kontrastli MRG bulgular arasindaki korelasyonu analiz eden tek bir
kesitsel caligma bulunmaktadir. Ahn ve arkadaslarinin yaptigi bu ¢alismada eklem kapsiil
kalinlig1 ile dis rotasyon hareket kisitliligi ve agr1 siddetinde iliski tespit edilmis, rotator
intervalindeki sinyal degisikligi ile klinik ilgi kurulamamistir (126).

Caligma grubumuzda fizik tedavi sonrasinda, tiim parametrelerde, istatiksel olarak anlamli
iyilesme oldugu saptanmistir. Adeziv kapsiilitte hem agrinin giderilmesi hem de hareket
kisitliliginin azaltilmasi amaciyla fizik tedavi modaliteleri ve egzersizler en sik tanimlanan
konservatif tedavi yaklagimlaridir. Cok yaygin uygulanmasina ragmen etkinligini
destekleyen kanit diizeyi yiiksek calisma sayist sinirlidir. Demir ve arkadaglari, primer
adeziv kapsiilit tedavisinde egzersizle birlikte uygulanan 15 seanslik fizik tedavi
programini hem agrinin hem de hareket kisithiligimin giderilmesinde oldukg¢a basaril
bulmuglar, ayrica hastalifin erken doneminde baslanan fizik tedavi ve egzersiz
programinin basarisinin daha fazla oldugunu ve daha erken sonug alindigini bildirmislerdir
(127). Leung ve arkadaslari, donuk omuzda yiizeyel ve derin 1siticilarla birlikte germe
egzersiz programlarint karsilagtirdiklar1 ¢aligmada, tiim fizyoterapi yontemlerinin etkili

oldugunu ancak derin 1sitic1 ve germe egzersizi programinin daha fazla yarar sagladigini
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bildirmislerdir (128). Ulusoy ve arkadaslar1 ise adeziv kapsiilitte fizyoterapi etkinligini
arastirdiklar1 ¢aligmada 29 hastaya ortalama 3 hafta siire ile HP, US, TENS ve aktif-pasif
germe egzersizi uygulamislar, beraberinde steroid olmayan antiinflamatuar ilaglar da
kullanmiglardir. Caligmanin sonucunda 25 hastada (%86,2) belirgin EHA kazanci ve agri
azalmasi tespit edilmistir (129). Bizim c¢alismamiz da literatiire gegen bu bilgilerle

uyumludur.

Caligmamizin sonucunda belirledigimiz spesifik MRG bulgulart ile fizik tedavi sonuglari
arasinda bir iligki kurabilseydik, bu durum bize tedavi planlamamizda ve sonuglari
ongormemizde yardimci olabilirdi. Boylelikle tedavide ne kadar agresif ve 1srarci
olabilecegimizi belirleyebilirdik. Tedavinin siiresi, dozu, sekli ve kullanilan yontemler
detaylandirilabilirdi. Hastalar tedavi siireci ve beklenen olasi sonuglar hakkinda dogru bir
sekilde bilgilendirilebilirdi. Spesifik MRG bulgusu olanlarda tedavi sonuglari, olmayanlara
kiyasla daha sinirli ve az efektif olsaydi, bu sonucun tahmin edildigi sekilde gergeklestigi
diisiiniilebilirdi. Fizik tedavide kullanilan yontemlerin degistirilmesi hatta bu durumda
oncelikle diger tedavi seceneklerine yonelinmesi giindeme gelebilirdi. Bu konuyla ilgili
olarak fizik tedavi ve diger tedavi yOntemlerini karsilastiran caligmalarin yapilmasi
gerektigi sonucuna varilabilirdi. Tersi bir sonug ortaya ¢iksa yani spesifik MRG bulgusu
olanlarda tedavi sonuglari, olmayanlara kiyasla daha 1yi olsaydi bu durumda fizik tedavi ile
basarili sonu¢ almanin yiiksek ihtimal oldugu ve bu konuda israr edilmesi gerektigi

sOylenebilirdi.

Bu ¢aligmanin ¢alisma grubunun kii¢iik olmasi, MRG sonrasi tespit edilen adeziv kapsiiliti

destekleyen bulgulart mevcut olanlarin sayisal olarak azlig1 gibi limitasyonlar1 vardir.

Sonug olarak bu calismanin verileri adeziv kapsiilitte MRG’nin yalnizca benzer sekilde
klinik bulgularla seyreden omuz patolojilerinin diglanmasi i¢in kullanilabilecegini, spesifik
bulgularin tedavi yaniti ve prognoz hakkinda kestirimde bulunmamiza olanak
saglamadigin1 ortaya koymustur. Bizim calismamiz adeziv kapsiilitte MRG bulgular1 ve
tedavi sonuglar1 arasinda iliskiyi aragtirmasi nedeniyle Oncii niteligindedir. Ancak daha
kesin ve dogru hiikiimlere varabilmek icin daha genis serilerde, dogru planlanmis

caligmalarin yapilmasina ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR
1- Adeziv kapsiilit klinik ve bir diglama tanisidir.
2- MRG adeziv kapsiilitte ayirici tani i¢in kullanilabilir.

3- Spesifik MRG bulgusu olsun veya olmasin adeziv kapsiilit tedavisinde fizik tedavi

uygulamalari olumlu katk: saglar.

4- Adeziv kapsiiliti destekleyen spesifik MRG bulgusu olmasi tedavi sonucunu

etkilememektedir ve prognostik veri saglamaz.

5- Diyabet gibi yandas hastaliklarin olmasi adeziv kapsiilitte tedavi sonucunu

etkilememektedir.
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8.EKLER

EK 1. Muayene Formu

BASKENT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
FiZiKSEL TIP ve REHABILITASYON ANABILIiM DALI
ADEZIiV KAPSULIT HASTA DEGERLENDIiRME FORMU

Adi-Soyadi: Dosya No:
Yast: Meslegi:
Cinsiyeti: Egitimi:
Dogum yeri Adresi:
Geldigi yer: TIf:
Degerlendirme tarih-saat:

SIKAYET:

OYKUSU:

OZGECMIS:

SOYGECMIS:
FiZIK MUAYENE
INSPEKSIYON :

ATROFI
HIPERTROFI.
KANAT SKAPULA:
ASIMETRI:
DEFORMITE:

PALPASYON :

STERNOKLAVIKULAR EKLEM:
GLENOHUMERAL EKLEM:
SKAPULA:

KLAVIKULA:
AKROMIOKLAVIKULAR EKLEM:
AKROMION :

KORAKOID:

BISIPITAL OLUK:
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EKLEM HAREKET ACIKLIGI:
AKTIF PASIF

ABDUKSIYON :
FLEKSIYON :
EKSTANSIYON:
IC ROTASYON :
DIS ROTASYON :

NOROLOJIK DEGERLENDIiRME

MOTOR DEGERLENDIRME: )
SAG

FLEKSIYON (deltoid, pectoralis major)

EKSTANSIYON (lattismus dorsi,teres major)
ABDUKSIYON(deltoid, supraspinatus)
ADDUKSIYON(pectoralis major, lattismus dorsi)
EKSTERNAL ROTASYON( infraspinatus, teres minor)
INTERNAL ROTASYON (subskapularis,pectoralis major)

DUYU DEGERLENDIRME:

4 4
T2

T3 T3

T2
C5

SAG SOL

C4 dermatomu
C5 dermatomu
C6 dermatomu
T1 dermatomu
T2 dermatomu
T3 dermatomu
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EK 2. Gorsel Analog Skala (VAS)

Agn siddetinizi asagidaki 6lgek tizerinde isaretleyiniz.

Agrisiz durum En siddetli agn

Istirahatte
I I O I N T
1 2 3 4 5 [i] 7 8 9 10
Hareketle
T I S Y O IO I T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Gece

10

[
[
L]
T
th
=,
B |
=]
=]
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EK 3. Quick -DASH

Zorluk Hafif Orta Asin Hic¢
yok derecede | Derecede zorluk | yapamama
zorluk Zorluk

1-Sik1 kapatilmig ya da yeni bir 1 ) 3 4 5
kavanozu agmak
2-Agir ev isleri yapmak (duvar
silmek, yer silmek, tamirat 1 2 3 4 5
yapmak vs.)
3-Aligveris ¢antasi ya da evrak 1 ) 3 4 5
cantasi tasimak
4-Sirtin1 yikamak 1 2 3 4 5
5-Yiyecekleri kesmek i¢in
bicak kullanmak ! 2 3 4 >
6-Kolunuzdan, omzunuzdan
veya elinizden
gii¢ aldiginiz veya darbe
vurdugunuz eglenceye yonelik
etkinlikler (Oniiniizde yerde
bulunan bir konserve 1 2 3 4 5
kutusu veya kiiciik bir tasa iki
elinizle kavradiginiz
bir sopayla yandan
vurmak,tenis oynamak,pinpon
oynamak )

Engel Orta Bir Asin

yok Az engel derecede | hayli
7-Son hafta siiresince kol omuz
yada el probleminiz
aile arkadaglar, komsular veya

1 2 3 4 5
gruplarla normal sosyal
etkinliklerinize ne ol¢iide engel
oldu
. Hafif Orta Bedensel
H.1g: km.t lanms derecede | derecede Cok etkinlik
hissetmiyorum kisith
kisith kisith yapamiyorum

8-Son hafta siiresince
kol omuz yada el
sorununuz nede.,rvuyle 1 ’ 3 4 5
isinizde yada diger
giinliik etkinliklerde

kisitlandiniz mi?
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Hafif Orta Bir Asir1
Zorluk yok derecede | Derecede havli d
zorluk Zorluk y
9:El, omuz ya da kol 1 ’ 3 4 5
agriniz
10-El,omuz yada
kolunuzdaki 1 ) 3 4 5
karincalanma
(ignelenme)
Zorluk Hafif Orta Asirt (0] ka.dar zorluk
derecede | derecede varki
yok zorluk
zorluk zorluk uyuyamiyorum
11-Gegen hafta i¢inde el,
omuz yada kol agriniz
nedeniyle uyumada ne ! 2 3 4 >
kadar zorlandiniz
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EK 4. HAQ

Asagida belirtilenleri yapabiliyor musunuz?
Hig¢ zorlanmadan  Biraz zor

GIYINME/GENEL BAKIM 0 1

Cok zor Yapamiyorum

2

3

1- Ayakkab1 baglamak ve diigme
iliklemek dahil olmak iizere giyinmek

2- Sa¢ yikamak

OTURUP/KALKMAK

3- Kollugu olmayan dik bir
sandalyeden kalkmak

4- Yataga yatip kalkmak

YEMEK YEME

5- Bigakla et kesmek

6- Dolu bir bardagi agza gotiirmek

7- Acilmamis karton bir siit
kutusinu agmak

YORUYUS

8- Diiz yolda yiiriimek

9- Bes basamak ¢ikip, inmek

HIJYEN

10- Tim viicudunu yikayip,
kurulayabiliyor mu?

11- Banyo yapabiliyor mu?

12- Tuvalete gidebiliyor mu?

UZANMA

13- Basiin iistiindeki seviyede
bulunan bir raftan 2-3 kg kadar
bir agirligr alabiliyor mu?

14- Yerde bulunan bir giysiyi egilip
alabiliyor mu?

KAVRAMA

15- Araba kapilarini agabiliyor mu?

16- Daha 6nce ag¢ilmamis bir
kavanoz kapagini agabiliyor mu?

17- Musluklar1 agip, kapatabiliyor mu?

DIGER AKTIVITELER

18- Evin disindaki isleri, 6rnegin
aligveris yapabiliyor mu?

19- Arabaya binip, inebiliyor mu?

20- Elektrikli siipiirge kullanabiliyor mu?
Ufak tefek bahge isleri yapabiliyor mu?
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