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OZET

YATAGANBABA A. Uyku Postiirii ile Subakromiyal Sikisma Sendromu
Arasindaki 1iliski. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Ortopedi ve
Travmatoloji Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Ankara 2021. Omuz agrisinin en sik
karsilagilan sebebi subakromiyal sikisma sendromudur (SSS). SSS’nin olasi
etiyolojik faktorlerinden birisi de uyku postiiriidiir. Uyku postiirii ile SSS arasindaki
iliskiyi ortaya koyan calisma sayisi sinirli ve ¢ogunlukla subjektif verilerden elde
edilmis sonuclar icermektedir. Bu tez kapsaminda SSS ile uyku postiirii arasindaki
iliskinin objektif bir bicimde degerlendirilmesi hedeflenmistir. Bu amagla, etik kurul
onay1 alindiktan sonra, Subat 2021- Haziran 2021 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Kulak, Burun, Bogaz (KBB) Anabilim Dali Uyku Laboratuvari’nda
polisomnografi (PSG) yapilmis ve belirlenen kriterleri karsilayan hastalar PSG
Oncesi hasta onam1 alindiktan sonra muayene edildi ve demografik bilgiler ile olas1
etiyolojik faktorleri sorgulayan ankete tabi tutuldu. Hastalar1 ¢aligmaya dahil edilme
kriterleri; erkek cinsiyet ve 40-70 yas araliginda olmak olarak belirlendi. Calismadan
cikarilma kriterleri ise; tekrarlayan omuz hareketi gerektiren, titresime maruz
kalinan, agir yiik kaldirilan meslekler gibi SSS etiyolojisinde rol oynayan bir iste
calisiyor olmak; profesyonel ya da rekreasyonel olarak tenis, ylizme, cirit atma gibi
SSS etiyolojisinde yeri olan bir spor yapiyor olmak; daha 6nce agriyan omuz i¢in
tedavi almis olmak; agriyan omuzu ilgilendiren travma hikayesi olmasi; bilateral
omuz agris1 olmasi; uyku postiiriinii ve uyku sirasindaki hareketleri etkileyecek bir
ek hastaliinin olmas: (inme hikayesi, ndrolojik hastalik vb.); omuz agrisi
yapabilecek ek hastalik olmasi (servikal disk hernisi, periferik noropati, intratorasik
patolojiler, romatolojik hastaliklar vb.) ve hasta gruplarinin belirlenmesinde
kullanilan iki SSS tan1 kriterinden yalnizca birini karsiliyor olmak olarak belirlendi.
Bu siirede PSG yapilan toplam 149 hastadan katilim kriterlerini karsilayan 71 hasta
caligmaya dahil edildi. Hastalardan, en az 1 aydir devam eden omuz agrist olan ve
agrili ark testi, Neer testi, Hawkins-Kennedy testi ve Empty Can testlerinden en az
Ucl pozitif olan hastalar SSS grubuna (34 hasta), SSS tani kriterlerinden ikisini de
karsilamayan hastalar ise kontrol grubuna dahil edildi (37 hasta). Hastalarin
demografik verileri, uyku sirasindaki farkli postiirlerde gegirdikleri stireler (supin,

lateral dekibit, pron) ve uyku Kaliteleri ile ilgili veriler (uyku verimliligi, uyku



stiresi) kaydedildi. SSS grubundaki hastalarin anlamli olarak daha biiyiik kisminin
sigara ictigi tespit edilirken (p:0.006), iki grup arasinda diger demografik veriler
acisindan anlamli fark tespit edilmedi. SSS grubunun lateral dekibit (LD) postirde
gecirdigi siirenin anlamli olarak kontrol grubundan fazla oldugu (p:0.003) ve SSS
grubundaki hastalarin LD postirde gegirdikleri uyku siiresinin anlamli olarak daha
biiyiikk bir kismint agriyan omuz tlizerinde gegirdikleri gosterildi (p<0.001). Ayrica
kontrol grubundaki hastalarin uyku sirasindaki postlr degisim sayisinin anlamli
olarak daha fazla oldugu gériildii (p:0.002). iki grup arasinda, uyku sireleri ve uyku
verimlilikleri agisindan anlamli fark olmadig: tespit edildi (p:0.679, p:0.982). Bu
calismada PSG ile elde edilen uyku postiirii verilerinin kullanilmasi ile uyku postiirii
ve SSS arasindaki iliskiyi objektif bir sekilde ortaya konulmustur. Bu 6zelligi ile
daha oOnce konu ile ilgili yapilmig, uyku postiiriiniin hasta beyani Uzerinden
degerlendirildigi az sayidaki ¢alismadan ayrilmaktadir. Bu tez ile LD postirin
lizerine yatilan omuzda SSS meydana gelmesi agisindan bir risk faktorii oldugu ve
uyku sirasindaki postiir degisim sikligimin da SSS igin koruyucu bir faktor

olabilecegi gosterildi.

Anahtar Kelimeler: Omuz, Omuz agrisi, subakromiyal sikisma sendromu, rotator

mangset, subakromiyal bursa
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ABSTRACT

YATAGANBABA A. Relationship Between Sleep Posture and Subacromial
Impingement Syndrome. Hacettepe University Faculty of Medicine Department
of Orthopaedics and Traumatology, Thesis, Ankara 2021. The most common
cause of shoulder pain is subacromial impingement syndrome (SAIS). One of the
possible etiological factors of SAIS is sleep posture. The number of studies revealing
the relationship between sleep posture and SAIS is limited and mainly includes
outcomes obtained from subjective data. This study, it is aimed to evaluate the
relationship between SAIS and sleep posture objectively. For this purpose, after the
approval of the ethics committee, patients who had polysomnography (PSG) at
Hacettepe University Ear, Nose, Throat (ENT) Department Sleep Laboratory
between February 2021 and June 2021 were examined after obtaining informed
consent and were subjected to a questionnaire seeking demographic information and
possible etiological factors. Inclusion criteria for the study; male gender and being in
the 40-70 age range. The exclusion criteria are; working in a job that may cause
SAIS, such as occupations that require repetitive shoulder movement, are exposed to
vibration, or lift heavy loads; professionally or recreationally playing a sport such as
tennis, swimming, javelin throwing, which has also a place in the etiology of SAIS;
have previously received treatment for shoulder pain; having a history of trauma
involving the aching shoulder; bilateral shoulder pain; having an additional disease
that will affect sleep posture and movements during sleep (history of stroke,
neurological disease, etc.); having a condition that can cause shoulder pain (cervical
disc herniation, peripheral neuropathy, intrathoracic pathologies, rheumatological
diseases, etc.) and patients who met only one of the two SAIS diagnosis criteria.
During this period, 71 patients who met the inclusion criteria out of 149 patients who
underwent PSG were included in the study. Shoulder pain persisting for at least one
month; and having at least three positives of following; painful arc test, Neer
impingement test, Hawkins-Kennedy test and Empty Can test were included in the
SAIS group (34 patients), and the remaining patients were included in the control
group (37 patients). Demographic data of the patients, the time they spent in different
postures during sleep (supine, lateral decubitus, and prone), and sleep quality data
(sleep efficiency, sleep duration) were recorded. While it was determined that



vii

significantly more of the patients in the SAIS group were smokers (p:0.006), no
significant difference was found between the two groups in terms of other
demographic data. It was seen that the time spent by the SAIS group in the lateral
decubitus (LD) position was significantly higher than the control group (p:0.003),
and the patients in the SAIS group spent significantly more of their sleep time in the
LD position on the aching shoulder (p<0.001). In addition, it was observed that the
number of position changes during sleep was significantly higher in the control
group (p:0.002). There was no significant difference between the two groups
regarding sleep time and sleep efficiency (p: 0.679, p: 0.982). This study objectively
demonstrated the relationship between sleep posture and SAIS using sleep posture
data obtained during PSG. With this feature, it differs from the limited number of
studies that have been done on this subject before. Because in these studies, the sleep
postures of the patients were recorded by the statements of the patients. With this
study, it has been shown that the LD position is a risk factor for SAIS occurrence,
and the high frequency of posture changes during sleep may also be a protective
factor for SAIS.

Keywords: Shoulder, shoulder pain, subacromial impingement syndrome, rotator

cuff, subacromial bursa
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SIMGE VE KISALTMALAR

SSS: Subakromiyal sikisma sendromu
KBB: Kulak, burun, bogaz

PSG: Polisomnografi/ polysomnography
LD: Lateral dekubit/ lateral decubitus
SAIS: Subacromial impingement syndrome
ENT: Ear, nose, throat

SA: Subakromiyal

RM: Rotator manset

KA: Korakoakromiyal

BTUB: Biseps tendonu uzun bast
AK: Akromiyoklavikiler

GH: Glenohumeral

DM: Diyabetes mellitus

RA: Romatoid artrit

vb.: Ve benzeri

EEG: Elektroensefalografi

SK: Sternoklavikler

ST: Skapulotorasik

ark.: Arkadaslari

TMa: Tiberkulum majus

KAL: Korakoakromiyal ligament

MRG: Manyetik rezonans gorintileme



DG: Direkt grafi

TMi: Tuberkulum minus

VKI: Viicut kitle indeksi

USB: Uyku solunum bozuklugu
CPAP: Continuous airway pressure
BPAP: Bilevel positive airway pressure
EOG: Elektrookulografi

EMG: Elektromyografi

EKG: Elektrokardiyografi

REM: Rapid eye movement

N: Non-REM

POSA: Pozisyonel obstruktif uyku apnesi
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1. GIRIS ve AMAC

Omuz agns1  ortopedi  polikliniklerinde en  sik  karsilasilan
problemlerdendir. Ortopedik poliklinik basvurularinin %30’a kadar yiiksek bir
kismi1 omuz agrismin olusturdugunu bildiren yaymlar mevcuttur [1-3]. Ingiltere’de
yasam boyu omuz agrisi sikayeti ile saglik kurumuna basvurma ihtimalinin %20-50
arasinda oldugu gosterilmistir [4]. Omuz sorunlar1 hastanin giinliik hayatin
zorlagtirabilir ve ¢alisma verimliligini azaltabilir [5].

Subakromiyal sikisma sendromu (SSS) omuz kompleksinin en sik
karsilasilan hastaligidir ve omuz agrisi sikayetlerinin %44-65 sebebini olusturur [6].

SSS’de, subakromiyal (SA) alan icinde ve cevresinde bulunan; rotator
manset (RM) kaslari, SA bursa, korakoakromiyal (KA) ark, biseps tendonu uzun basi
tendonu (BTUB), akromiyoklavikiiler (AK) eklem ve glenohumeral (GH) eklem
kapsiilii hastaligin sebebi ya da hastaliktan etkilenen yapi olarak karsimiza ¢ikar [7].

SSS patogenezi ve risk faktorleri ile ilgili literatiirde ortak bir goriis heniiz
olugmamuistir. SSS i¢in bilinen ve genel kabul gérmiis risk faktorleri ileri , kadin
cinsiyet, obezite, tiitlin kullanimi, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetes mellitus
(DM), romatoid artrit (RA), tekrarlayan bas istli hareket yapilan sporlar
profesyonel ya da rekreasyonel olarak yapiyor olmak (firlatma yapilan sporlar,
yluzme, tenis ve benzeri (vb.)), beden kullanilarak yapilan islerde calisiyor olmak
(boyacilik, elektrik teknisyenligi vb.), GH eklem instabilitesi, skapular diskinezi, st
ekstremite eklemlerinde katilik, torasik hiperkifoz, spinal kord yaralanmasi, inme
gecirmis olma, Parkinson hastaligi ve psikososyal faktorler olarak sayilabilir [8—14].

Patofizyolojide iizerinde en ¢ok durulan mekanizma fazla kullanima bagh
dejenerasyon olusmasidir. Ancak SSS hastalarinda her zaman fazla kullanim
hikayesi olmayabilir ya da bu hastalik her zaman daha aktif ve tekrarlayan
hareketlere bagh strese daha ¢ok maruz kalan dominant tarafta goriilmeyebilir. Bu
durum g6z 6ninde bulundurularak ortaya atilan bir diger olas1 etiyolojik faktor de
uyku postiridir. Bu teoriye gore LD postiir iizerinde yatilan omuzda SA bolgede
basing artisina sebep olur ve uyku sirasinda bu pozisyondayken uzun siire hareketsiz
kalinirsa SA bolgedeki yiiksek basing cevre dokularda dejenerasyona ve SSS’ye
neden olur [15,16].



Bu teoriyi destekleyecek sekilde poliklinige omuz agrisi sikayeti ile
bagvuran hastalarin bir kismu ilizerine yattiklart omuzda sabah uyandiklarinda agri
oldugunu bu agrinin uyandiktan bir siire sonra azaldigini belirtmektedir. Ayrica uyku
sirasindaki hareketliligi ve postiir degistirme yetisini olumsuz etkileyen inme, spinal
kord yaralanmas1 gibi hikayesi olan hastalarda omuz agrisinin daha sik goriilmesi de
uyku sirasinda ayni pozisyonda uzun siire hareketsiz kalmanin omuz agrist i¢in bir
risk faktorii olabilecegini diistindiirmektedir [17-19].

Uyku postiirii ve SSS arasindaki iligkiyi ortaya koymaya c¢alisan yayin
sayist kisithdir ve bu yaymlarin biiylik kisminda uyku postiirii ile ilgili veriler
subjektif olarak hastanin beyanina dayanarak elde edilmistir [15,20].

Bu tez kapsaminda uyku postiirii, uyku sirasinda postir degistirme sikligi
ve uyku kalitesi ile omuz agris1 ve SSS arasindaki iliski objektif veriler 15181nda
ortaya koyulmaya calisilmistir.

Bu amacla Hacettepe Universitesi KBB Anabilim Dali tarafinca PSG
yapilan hastalar ve belirlenen kriterleri karsilayan hastalar PSG 6ncesi hasta onami
alindiktan sonra degerlendirildi. Hastalar, ortopedik muayene ve klinik bilgilerin
sorgulandigi anket yardimi ile SSS grubu ve kontrol grubu olarak ikiye ayrildi.
Hastalarin demografik verileri ve muayene bulgular1 kaydedildi. PSG sirasinda
kullanilan postiir probu ile hastalarin uyku sirasindaki postiirleri ve postiir degisim
sikliklari, elektroensefalografi (EEG) ile hastalarin uyku sureleri ve uyku
verimlilikleri kaydedildi.

Bu tezin hipotezleri;

- SSS grubunun LD posturde gecirdigi toplam slre kontrol grubundan
fazladir (Temel hipotez),

- SSS grubu hastalari, LD postirde gecirdikleri sirenin daha biyik bir
kismini agriyan omuzlar lizerinde gegirirler,

- Kontrol grubundaki hastalar SSS grubundaki hastalara gére uyku sirasinda
daha sik postiir degistirirler ve bu SSS i¢in koruyucu bir faktordur,

seklinde belirlendi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Omuz Kompleksi Anatomisi ve Biyomekanigi

2.1.1 Omuz Kompleksi ile Tlgili Genel Bilgiler

Evrim siirecinde insan irkinin yaklasik 6-8 milyon yil 6nce bipedal olmaya
baslamasi ile birlikte omuz kompleksi de degisime adapte olmustur. Cevresini daha
1yl goren insan, zekasinin da artmasi ile birlikte iist ekstremitesini daha kompleks
gorevleri yerine getirmek i¢in kullanmaya baslamistir. Evrim siirecinde dogal se¢ilim
tizerinde en etkili 6zelliklerden biri olan firlatma hareketini yapabilmek i¢in GH
eklemin kemik devamliligindan bir miktar taviz verilmis ve daha kompleks
hareketlere izin veren, eklem hareket agikligi oldukg¢a fazla olan bir eklem meydana
gelmistir. Kemik devamliligi azaldigi icin omuz ekleminde yumusak dokularin
eklem stabilitesindeki 6nemi artmigtir [21-24]

Omuz kompleksi ¢ gercek eklem ve iki fonksiyonel eklemden meydana
gelir. GH eklem, AK eklem ve sternoklavikilar (SK) eklem gercek eklem olarak
nitelendirilir, bu eklemlerde eklem yiizeyleri, eklem kapsuli, sinovial doku ve eklem
stvist bulunur. Gergek bir eklemde bulunan komponentleri igcermedigi igin
skapulotorasik (ST) eklem ve SA eklem ise fonksiyonel eklem olarak
nitelendirilmektedir. [23] (Sekil 2.1.).

Sternoklavikiiler Eklem

Akromiyoklavikiiler Eklem

Subakromial Eklem

Glenohumeral Eklem

Skapulotorasik Eklem

Sekil 2.1. Omuz kompleksini olusturan eklemler.



GH eklem omuz kompleksinin ana bilesenidir. Humerus ile glenoid fossa
tarafindan olusturulur ve insan viicudundaki en genis eklem hareket agikligina sahip
eklemdir. Humerus basina gore daha kiigiik ve konkavitesi daha diisiik olan glenoid
ile humerus bas1 arasindaki uyumsuzluk instabil ancak eklem hareket aciklig
oldukga fazla olan bir eklem meydana gelmesini saglar [25]. GH Eklemin anatomisi

golf pegi tzerinde duran golf topuna benzetilebilir (Sekil 2.2.).

g

Sekil 2.2. GH eklem yapisi (golf pegi tizerindeki golf topu)

GH eklem; koronal planda 180 derece vertikal abduksiyona ve 40 derece
vertikal adduksiyona (Sekil 2.3.), sagittal planda 180 derece fleksiyona ve 55 derece
ekstansiyona (Sekil 2.4.), aksiyal planda 130 derece horizontal abduksiyona ve 40
derece horizontal adduksiyona (Sekil 2.5.), humerus uzun ekseni gevresinde 70
derece ig rotasyona ve 90 derece dis rotasyona (Sekil 2.6.) izin verir [26].

GH eklemde stabiliteye kemik yapilarin katkist ¢ok az oldugu i¢in humerus
bas1 omuz hareketleri sirasinda transle olma egilimindedir. Bu translasyon yumusak
doku ile ve 6zellikle de RM kaslar ile kontrol altinda tutulmaya ¢alisilir. Humerus
bas1 rotasyonel hareketler sirasinda anteriora ve posteriora, abduksiyon ve
adduksiyon hareketleri ile ise superiora ve inferiora transle olur. Matsui ve
arkadaglar (ark.) 2018’de yayinladiklar1 ¢alismada, rotasyonel hareketler sirasindaki
humerus bag1 translasyonun hangi yone olacagi iizerinde rotasyonun yoniiniin diginda
rotasyon sirasindaki ivmenin ve rotasyonun basladigi andaki kol pozisyonun da etkili

oldugunu gostermistir [27].


Alper Yataganbaba


Alper Yataganbaba


Alper Yataganbaba



Kas iskelet sistemi hareketlerinde dengenin saglanmasinda en 6nemli yapi,
sinir sistemi ile kontrol edilebilen kasilmalar ile uzunlugu ve gerginligi
degistirilebilen kas dokusudur.

GH eklem stabilitesinde 6nemli iki kas grubu vardir; RM kaslar1 ve ST
eklem stabilitesini saglayan kaslar. RM kaslar1 GH eklem hareketleri sirasinda ince
ayarlamay1 ve stabiliteyi saglar. ST eklem stabilitesini saglayan; trapezius, serratus
anterior, levator skapula ve musculus rhomboideus kaslar1 ise GH eklem

hareketlerinin stabil bir kaide tizerinde gergeklesmesine yardim eder [28-30].

Sekil 2.3. GH eklem, vertikal planda abduksiyon ve adduksiyonu

Sekil 2.4. GH eklem, sagittal planda fleksiyon ve ekstansiyonu



Sekil 2.6. GH eklem, humerus uzun ekseni ¢evresinde i¢ ve dis rotasyonu

Omuz kompleksinin aksiyal iskelet ile kemik baglantis1 SK eklem ile olur.
Ancak govde ile iligkisinin devamliligi bu tek eklemden daha g¢ok bu yapiy1
cevreleyen kaslar yardimi ile saglanir. SK eklem kompleks sinovial tipte bir
eklemdir. Anatomisine bakildiginda ¢ok hareketli degilmis gibi goriinen bu eklem
aslinda elevasyon/depresyon, protraksiyon/retraksiyon ve klavikula uzun ekseni
cevresine rotasyon hareketlerine izin verir. Ayrica klavikulanin medial ucu sternum
Uzerinde superior/inferior, anterior/posterior, medial/lateral yonlerde translasyon
hareketi de yapar. Eklem stabilitesi sinovial kapsul, eklem diski ve eklemi ¢evreleyen

ligamentler yardimi ile saglanir [31].



Klavikula lateralde de AK eklem ile skapulaya baglanir bu nedenle skapula
hareketlerinin saglikli yapilabilmesi i¢cin AK eklem ve SK eklem fonksiyonlari
onemlidir [32,33].

AK eklem de SK eklem gibi kompleks sinovial bir eklemdir. Klavikulanin
lateral ucu ile akromion arasindadir. Yine SK eklem gibi stabilitesi kapsiil, eklem
diski ve eklemi gevreleyen ligamentler ile saglanir [34]. AK eklem omuz hareketleri
sirasinda pozisyonu degisen toraks ile skapulanin uyumunun devamliliginin
saglanmasinda ve st ekstremitenin maruz kaldigi kuvvetlerin gdvdeye
aktarilmasinda gorev alir [35]. Akromion ile klavikula eklem yuzleri birbiriyle
uyumsuz oldugu i¢in AK eklem hareketleri sinirlidir.

ST eklem skapula ile toraks arasindaki baglantiy1 saglar. Skapula ve toraks
arasindaki iligki fibroz, kondral ve synovial yapilar ile saglanmadig: icin ST eklem
aslinda gercek bir eklem degildir. Bu 6zelliginden dolayr daha ¢ok ‘fonksiyonel
eklem’ olarak nitelendirilir [36]. ST eklem stabilitesi kas kontraksiyonlar1 ile
saglanir. Skapula anatomik durus sirasinda toraks iizerinde 2. ve 7. kostalar arasinda,
35-45 derece i¢ rotasyonda, 10-15 derece anterior tilt ve 10 derece superior rotasyon
pozisyonunda konumlanir [32]. Omuz eklem hareket agikliginin 2/3’ti GH eklem,
1/3’1 1se ST eklem hareketi ile yapilir. Omuz hareketleri sirasinda skapula toraks
tizerinde yukar1 ve asagi rotasyon (Sekil 2.7.), abduksiyon ve adduksiyon (Sekil
2.8.), elevasyon ve depresyon (Sekil 2.9.) hareketlerini yapabilir. Bu hareketler
sirasinda  klavikula ve AK eklem yardimi ile protraksiyon (skapulanin toraks
duvarina yaklasmasi) ve retraksiyon (skapulanin toraks duvarindan uzaklagmasi)
hareketleri de yapilabilir [37,38].

Omuz kompleksinin bir diger komponenti ise, ST eklem gibi ‘fonksiyonel
eklem’ olarak adlandirilan SA eklemdir, bir¢ok kaynakta SA eklemden SA alan
olarak bahsedilmistir [36].



Sekil 2.7. Skapula yukar1 ve agag1 rotasyonu

Sekil 2.8. Skapula adduksiyonu ve abduksiyonu

Sekil 2.9. Skapula elevasyonu ve depresyonu



2.1.2. Subakromiyal Alan Anatomisi ve Biyomekanigi
SA alan superiorda KA ark, inferiorda ise humerus basi, RM tendonlar1 ve
BTUB ile siirlidir (Sekil 2.10.).

Korakoakromiyal ark

Korakoakromiyal .
; Akromion
ligament Humerus basi

Subakromiyal bursa

Korakoid

Supraspinatus

, @ ~ o

Biseps tendonu
uzun basi
_E Subskapularis

Sekil 2.10. SA alan ve SA alanda bulunan yapilar

SA alan olmas1 gerekenden daha dar ise 6zellikle kol elevasyonu ile RM
kaslarinin ve SA bursanin tiiberkulum majus (TMa) ve humerus basi tarafinca basi
altinda kalma ihtimali artar. SA boslugun sinirlarini olusturan yapilarin; anatomik
varyasyonlary, bu yapilarda travma ya da dejenerasyona bagli gelisen yapisal

degisiklikler SA eklemin anatomik olarak daralmasinin baslica sebepleridir. [39,40].
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Anormal humerus bas1 hareketleri ya da anormal skapula hareketleri olarak
adlandirilan skapular diskinezi de SA alanda dinamik olarak daralmaya sebep
olabilir. Kol elevasyonu sirasinda skapuladaki yetersiz posterior tilt ve yetersiz
yukar1 yonlii rotasyon ya da humerus basimin superiora ve anteriora dogru asiri
translasyonu humerus ile akromion arasindaki mesafeyi azaltarak SSS riskini arttirir

[41-43]

Akromion

Akromion spina skapulanin 6nce laterale sonra anterolaterale dogru uzanan
diiz, kanat benzeri ¢ikintisidir. Anterior ucu AK ekleme katilir. Akromionun sekli
kisiden kisiye farkliliklar gosterebilmektedir farkli tipteki akromion sekilleri ile SSS
ve RM yirtiklari arasindaki iliskileri inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur [44—49].
Bigliani ve ark. akromionun anatomik varyasyonlarini {i¢ gruba ayirmistir. Bu
siiflamaya gore diiz akromion tip-1, kavisli akromion tip-2 ve kanca sekilli
akromion tip-3 olarak degerlendirilmektedir. Ardindan Vanarthos ve ark. bu
smiflamaya tip-4 akromionu da eklemistir [50,51] (Sekil 2.11.).

Bu ¢alismada ve ardindan yapilan birgok calismada tip-3 akromionun SA
boslugu daraltarak SSS ve RM yaralanmasi olasiliginin arttirdigi gosterilmistir [52—
54].

Tip-1 Tip-2 Tip-3 Tip-4

Sekil 2.11. Akromion tipleri
Bazi c¢aligmalar ise kanca sekilli akromionun ileri yasta 6zellikle de 60

yasindan sonra daha sik goriildiigiinii, bu nedenle kanca sekilli akromionun dogustan
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gelen bir ozellikten ¢ok KAL’in yas ile birlikte ossifikasyonuna bagli sonradan
kazanilan bir 6zellik oldugunu bildirmistir [55,56].

Akromiondaki ossifikasyon merkezlerinin birlesmesinde aksama olmasi
durumunda meydana gelen yapiya os acromiale denir ve toplumda %1-15 siklikta
bulunur. Bu yap1 genellikle akromionun inferior korteksinden SA bosluga dogru bir

cikint1 seklindedir. SSS etiyolojisinde glindemde olan faktorlerden biridir [57-60].

Korakoakromiyal Ligament (KAL)

KAL korakoid ¢ikinti ile akromionun inferomedial yiizeyi arasinda uzanir
ve AK eklemin oniinden gecer. KAL %060 iki pargali, %25 tek parga ve %15 ¢
pargali olarak bulunur [61]. Tek bir bant seklinde, Y seklinde, dikdortgen seklinde ya
da ¢oklu bantlardan olusan KAL formlar1 mevcuttur, bu farkli sekillerin SSS geligimi
lizerine bir etkisi yoktur ancak ligamentteki bant sayisi artttkca RM iizerine olan
dejeneratif etkisinin artabilecegi tartisilmaktadir [62].

Fremery ve ark. RM yirtig1 olan hastalarda KAL’1n daha kisa oldugunu
gostermiglerdir [63]. Yas ile birlikte KAL govdesinde fibrokikirdak degisimler, KAL
yapisinda dejenerasyon ve buna bagli olarak elastik modiilde artis ve KAL’1n
akromiona yapisma bolgesinde ossifikasyon (entezopati) meydana gelebilir.
Fibrokikirdak degisimlerin SSS ile iligkisi gosterilememistir [64]. KAL elastik
modiillisiindeki artisin 6zellikle inferior liflerde meydana gelmesi durumunda
SSS’ye sebep olabilecegi gosterilmistir [65,66]. Ayrica, entezopati nedeni ile
meydana gelen kemik spurlarin akromionun kanca tip akromiona doniiserek SSS’ye
sebep oldugu bilinmektedir [67].

KAL dort gesit sinir sonlanmasi barindirir; serbest sinir sonlanmalari,
Pacini korpuskulleri, Ruffini ve Golgi reseptorleri. Bu reseptorler SA alan hacminin
dinamik olarak kontrol edilmesinde etkilidir. Yash hastalarda ve SSS olan hastalarda

sinir sonlanmalarinin azaldig1 gosterilmistir [64,68].
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Korakoid Cikint1 (Korakoid)

Korakoid, glenoidin anteriorunda ve skapular ¢entigin lateralindeki gaga
seklindeki cikintidir. Korakobrakialis tendonu ve biseps tendonu kisa basindan
olusan birlesik tendon korakoidin anterior apeksine ve ¢evresindeki yapilara yapisir.

Gumina ve ark. korakoglenoid boslugu, akromion siniflamasina benzer
sekilde iice ayirmistir, buna gore egimli parantez sekli tip-1, koseli parantez sekli
tip-2, kanca sekli ise tip-3 korakoglenoid alan olarak tanimlanmistir [69]. Neto ve
ark. ise tip-1 korakoglenoid alanda korakoid ile glenoid arasi mesafenin en dar
oldugunu, tip-1 korakoglenoid boslugun daha ¢ok kadinlarda bulundugunu bu
nedenle kadinlarda SSS gelisme ihtimalinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir
[70].

Richards ve ark. manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile yaptiklari
calismada subskapularis lezyonu olan hastalarda korakohumeral mesafenin kontrol
grubuna gore daha kisa oldugunu ve subkorakoid sikismanin RM tendinopatilerine
sebep olabilecegini ortaya koymuslardir [71].

Schulz ve ark. korakoidin 0n-arka direkt grafide (DG) glenoidin alt yarist
seviyesinde oldugu hastalarda (tip-1) daha cok supraspinatus tendonu yirtigi,
korakoidin glenoidin (st yaris1 seviyesinde oldugu hastalarda (tip-2) ise daha ¢ok

subskapularis tendonu yirtig1 meydana geldigini gostermislerdir [72].

Humerus Tuberkulleri, Bisipital Oluk ve Biseps Tendonu Uzun Basi

TMa, humerus basinin posterolateralinde, tiiberkulum minus (TMi) ise
anteromedialinde konumlanir. RM’yi olusturan tendonlardan; supraspinatus,
infraspinatus ve teres mindr TMa’ya, subskapularis ise TMi’ye yapisir. TMa ve TMi
arasinda ise bisipital oluk bulunur. Bu olugun i¢inde de BTUB bulunur.

BTUB supraglenoid tuberkiilden ve glenoid labrumun superiorundan bagslar
ve yaklasik 10 cm uzunlugundadir [73]. BTUB hastaliklar1 omuz agrismin en sik
sebeplerindendir [74]. BTUB patolojilerinin etiyopatogenezindeki faktorlerden birisi
de SA ya da subkorakoid sikigmadir. Bu sikisma humerus basmin superiora dogru
transle olmasi durumunda KAL altinda, BTUB instabilitesi durumumda ise korakoid

altinda meydana gelir [75,76].
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Xiao ve ark. 2020 yilinda yayinladiklari ¢alismada akromion- TMa sikisma
indeksini tanimlamiglardir. Bu tanima gére MRG ya da DG goruntuleri Gizerinden
koronal planda; humerus basi merkezi ile TMa arasindaki mesafenin, humerus basi
merkezi ile akromionun en lateral ve alt ucu arasindaki mesafeye olan oranin SSS

gelisen hastalarda daha biiyiik oldugu gosterilmistir [77].

2.1.3. Subakromiyal Bursa

Omuz ¢evresindeki bursalar omuz kompleksini olusturan yapilarin
hareketleri sirasinda siirtiinmeyi azaltarak yaralanma ihtimalini azaltir. Omuz cevresi
bursalardan en 6nemli ikisi SA bursa ve subdeltoid bursadir, ikisi ayri iki bursa
seklinde olabildigi gibi genellikle birlesiktir ve SA bursa olarak adlandirilir (Sekil
2.10.). SA bursa, supraspinatus tendonunu ve humerus basini; akromion, korakoid,
KAL ve deltoid kasindan ayirir ve omuz hareketleri sirasinda; humerus basinin,
supraspinatus tendonunun ve diger anatomik yapilarin hareketlerini kolaylastirir. Bu
mekanizmanin bozulmasi omuz hareketlerinde kisithliga ve agriya sebep olur. SA
bursit siklikla sekonder olarak ortaya ¢ikar ve etiyolojisindeki 6nemli sebeplerden
birisi de SSS’dir. inflamasyona baglh 6dem ile birlikte SA bursanin hacmi artar ve
SSS daha belirgin hale gelebilir [36,78,79].

2.1.4. Rotator Manset Anatomisi ve Biyomekanigi

RM; omuz cevresini saran supraspinatus, infraspinatus, teres minér ve
subskapularis tendonlarmma verilen ortak isimdir. Bu kaslarin kas govdeleri
birbirinden ayr1 yapilar olarak baslar ancak humerusa yapisan tendonlar1 bir biitiin
haline gelerek TMa’ ya ve TMi’ ye yapisir. RM kaslart omuz hareketlerinin ince
motor kontroliinii saglar, omuzun dinamik stabilitesine ve propriosepsiyonuna katki
saglar [80].

RM kaslariin simetrik kasilmasi ile humerus basi1 glenoide dogru bastirilir
ve omuz hareketleri sirasinda GH iligkinin devamlilig1 saglanir, asimetrik kasilma ise

humerus basina rotasyon hareketi yaptirir [81,82].
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Humerus basiin glenoide bastirilarak stabil bir omuz hareketi, koronal ve
aksiyal planda etkili olan kuvvet ciftleriyle saglanir. Koronal planda deltoid kasi ile
RM kaslari, aksiyal planda ise infraspinatus ve subskapularis kaslar1 arasinda bir
denge mevcuttur (Sekil 2.12.). Bu kuvvet ¢iftlerinin omuz abduksiyonu sirasinda

Ozellikle koronal planda bozulmasi durumunda deltoid kas1 humerus basini superiora

dogru transle eder ve SA boslugun daralmasina yol agarak SSS’ye sebep olur. (Sekil
2.13.) [83,84].

D: Deltoid, RM: Rotator manset, S: Subskapularis, I: infraspinatus
Sekil 2.12. GH eklem kuvvet ciftleri
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Azalmis
subakromiyal
bosluk hacmi

/

Sekil 2.13. Humerus basinin superiora translasyonu ve SA alan hacminin azalmasi

2.2. Subakromiyal Sikisma Sendromu (SSS)

2.2.1. SSS Tarihgesi, Epidemiyolojisi, Tanim1 ve Dogal Seyri
SSS Tarihgesi

SSS taniminin  olugsmasinda ilk adim 1867 yilinda Jean-Frangois
Jarjavay’in SA bursit hastaligini tanimlamasi ile atilmistir. Yirminci ylizyilin
baslarinda ise Ernest Amory Codman yaptig1 ¢aligmalarla travma olmaksizin omuz
abduksiyonunda meydana gelen agr1 ve hareket kisitliliklarinin SA bursitin yan1 sira
tam kat ve parsiyel RM kaslar1 yirtiklarindan da kaynaklandigini bildirmistir [85—
88].
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Bugiin bildigimiz anlamdaki SSS’ye en yakin tanimi 1972 yilinda Charles
Neer yapmistir. Neer akromionun anterolateralindeki genellikle proliferatif olarak
meydana gelen kemik spuru tanimlamistir. Bu ¢ikintinin SA boslugu daralttigini
buna bagli olarak omuz hareketleri sirasinda RM kaslarinin akromion ile temas etme
ihtimalinin arttigin1 belirtmistir. Ayrica SSS tedavisinde akromiyoplasti olarak
adlandirilan ve kemik spurun tiragslanmasi olarak bilinen cerrahi yontemi de
tanimlamugtir [44].

SSS’nin ilk siniflamasini da yine Neer yapmistir. Hasta yasina ve meydana
gelmis olan hasarin derecesine goére yapilan bu siniflama ile hastaligt 3 gruba
ayrrmistir [89] (Tablo 2.1.).

Neer ayrica SA bdlgeye yapilan lidokain enjeksiyonu sonrasi semptomlarin

azalmasinin bir tani testi olarak kullanilabilecegini belirtmistir [90].

Tablo 2.1. Neer’in SSS simiflamasi

Evre-1: Odem ve hemoraji
Tipik hasta yasi1: <25 yi1l
Klinik seyir: Gerileyebilir, iyilesebilir

Tedavi: Konservatif

Evre-2: Fibrozis ve tendinozis

Tipik hasta yas1: 25-40 y1l

Klinik seyir: Aktivite ile tekrarlayan agri
Tedavi: Bursektomi ya da KAL kesisi

Evre-3: Kemik spur ve tendon ripturi
Tipik hasta yasi: >40 yil

Ayiric tani: Servikal radikilopati, neoplazi
Klinik seyir: ilerleyen fonksiyon kayb1

Tedavi: Anterior akromiyoplasti, RM onarimi
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SSS Epidemiyolojisi

SSS omuzun en sik karsilagilan hastaligidir. Omuz agrist sikayeti ile
hastaneye bagvuran hastalarin %44-65’inin tanist SSS’dir [6,91]. 1995 yilinda
Hollanda’dan yayimlanan bir ¢alismaya gére RM tendinitinin yillik insidansi 3.2-
4.2/1000, tiim sebeplerden dolay1 omuz agrisinin yillik insidansi ise 11.2/1000 olarak
bildirilmistir [92]. 2006 yilinda Ingiltere’den yayinlanan bir ¢aligmada ise bir bireyin
hayatt boyunca omuz agrist nedeni ile saglik kuruluslarina basvurma olasiliginin
%?20-50 oldugu bildirilmistir. Omuz agris1 sikayeti ile bagvuruda bulunan tiim bu

hastalarin 1/4‘liniin tanisinin SSS oldugu bilinmektedir [4].

SSS Tanim ve Dogal Seyri

SSS, en basit sekilde; smirlt bir hacmi olan SA alandaki yapilarin (Sekil
2.10.) semptomatik iritasyonu seklinde tanimlanabilir. Bu iritasyonu en sik tetikleyen
durum kol abduksiyonudur. Sikisma ile birlikte Once inflamasyon ardindan
dejenerasyon meydana gelir. Semptomlar erken ya da ge¢ evrede ortaya ¢ikar ve
hasarin miktarina gore degiskenlik gosterir [93].

SA alanda bulunan ve SSS’ye sebep olabilecek ya da SSS’den
etkilenebilecek yapilar; RM tendonlari, SA bursa, BTUB ve GH eklem kapsiiliidiir.
Anatomik yerlesim (Sekil 2.10.) nedeni ile yaralanma ihtimali en fazla olan yapilar;
SA bursa ve supraspinatus tendonudur.

Farkl1 yapilarin inflamasyonu ve takiben dejenerasyonu ile ortaya ¢ikabilen
bir hastalik oldugu i¢in SSS tek bir hastaliktan ¢ok bir spektruma verilen isimdir. RM
yirtiklari, RM tendinitleri, kalsifik tendinit, BTUB tendiniti ve SA bursit gibi
hataliklar bu sendromun sebep veya sonucu olabilir.

SSS’nin en sik karsilasilan klinik bulgusu agri1 olmakla birlikte etkilenen
yapilara gore kuvvet kaybi, eklem hareket kisitliligr gibi bulgular da goriilebilir. [94].

SSS zamaninda ve dogru sekilde tedavi edilmedigi taktirde tam kat RM
yirtiklarina,  dejeneratif eklem hastaligina, omuz kompleksi hareketlerinde
kisithiliklara sebep olarak kisinin yasam kalitesini ciddi anlamda diisiirebilir
[44,95,96].

Hastaligin dogal seyri ile ilgili Ertan ve ark.’mm 2015 yilinda yaptiklar
calismada SSS olan ancak RM yirtig1 olmayan 63 hasta tanidan 8 yil sonra tekrar



18

degerlendirilmis; hastalarin %44’tinlin semptomlarinin zaman zaman kayboldugu
sonra geri geldigi, %25 hastanin semptomlarinin geriledigi ve tekrarlamadigi, %30
hastanin ise semptomlarinin hi¢ gerilemeden devam ettigi gozlemlenmistir. Geng
olmanin, diisiik viicut kitle indeksinin (VKI), tam1 anindaki; yiiksek fonksiyonel
kapasitenin, kisa semptomatik periyodun, MRG’de geri doniisiimlii lezyonlarin
varliginin, yiiksek Constant, American Shoulder and Elbow Surgeons ve
Standardized Shoulder Assessent skorlarmin olmasmin iyi prognostik faktorler
oldugu belirtilmistir [97].

2.2.2. SSS Patofizyolojisi (Intrinsik ve Ekstrinsik Mekanizmalar)

SSS patofizyolojisi ile ilgili farkli goriisler mevcuttur ancak heniiz higbiri
kesin olarak kabul gormiis degildir. SSS’de en sik etkilenen dokular; SA bursa ve
RM kaslandir.

Patofizyolojide one ¢ikan iki mekanizma vardir; intrinsik mekanizma ve
ekstrinsik mekanizma [98].

Intrinsik mekanizmaya gére; bursa ve RM kaslarinda, bu yapilarin primer
olarak kendilerinden bir problem kaynaklanir ve mevcut problem bu yapilarin
tizerindeki basincin arttigit  durumlarda semptomatik hale gelir. Ekstrinsik
mekanizmaya gore ise; SA bolge hacminin anatomik, dejeneratif ya da fonksiyonel
sebeplerle azalmasi1 ve SA alan i¢indeki yapilarin sikigmasi soz konusudur. Bu
stkisma SA alan hacmini azaltan abduksiyon gibi hareketlerle daha da artar [98-
100].

Bu iki mekanizma genellikle birbirini takip ederek hastaligin ilerlemesine
sebep olur. Bu takibin hangi hastada hangi sira ile ortaya ¢iktigini ayirt etmek ¢ogu
zaman mimkin degildir.

Dokularin dejenerasyonunda en ¢ok iizerinde durulan molekiiler sebep
hipoksidir. Intrinsik mekanizmaya gore dokularin vaskiilaritesi; ek hastaliklar, sigara
kullanimi, anatomik sebepler ile bozulur ve hipoksi meydana gelir. EKkstrinsik
mekanizmaya gore ise dokular basi altinda kaldigi i¢in dolasimlar1 bozulur ve

hipoksik kalir [101,102] .
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Doku dejenerasyonu olusumunun mekanik nedenini; intrinsik mekanizma,
dokunun kaldiramayacagi yiklerin ¢ok sik araliklarla uygulanmasi seklinde
aciklarken, ekstrinsik mekanizma dokularin iizerine baski uygulandigi igin

mikroyirtiklarin olustugunu séyler [13,103].

Ekstrinsik Mekanizma (Yapisal Nedenler, Biyomekanik Nedenler)

SA alan korakoid ¢ikinti, KAL ve akromionun anterior inferior kenarindan
olusan KA ark ile humerus basi arasindaki alan olarak tanimlamistir. Ekstrinsik
mekanizma teorisine gore RM tendonlar1 ve SA bursa, bu araligin anatomik,
biyomekanik ya da postiirel olarak daralmasi ile baski altinda kalir, baski ile birlikte
dejenerasyon ve takiben agri meydana gelir [98,104]. Yapisal, biyomekanik ya da

postiirel sebepler genellikle kombine olarak etki ederler.

Yapisal Nedenler

Yapisal nedenler dinamik bir siire¢ olmaksizin SA alanin hacmini azaltan,
anatomik durum ya da degisikliklerdir. Anatomik faktorler arasinda en sik
karsilagilanlar akromion seklindeki varyasyonlar, AK ecklem ya da KAL alt
ylzeyinde meydana gelen dejeneratif degisikliklerdir bunun disinda nadiren humerus
tiberkillerinde meydana gelen osteofitler, GH eklem kaynakli osteofitler, GH eklem
kapsiilii nedenli patolojiler ve kirik sonrast malunionlar da SSS’ye sebep olabilir.

Ekstrinsik mekanizmada, yapisal faktorlerden en ¢ok lizerinde durulan
akromion seklidir. Bigliani ve ark. akromionu sekline gore ii¢ sinifa ayirmislardir;
diz (tip-1), egri (tip-2) ve kanca sekilli (tip-3) (Sekil 2.11.). Bu siniflandirmada tip-2
ve tip-3 akromionu olan kisilerde SSS ve RM yirtig1 ihtimalinin daha ¢ok oldugu
savunulmustur [95,105]. Akromion seklinin dogustan geldigi ya da yas ile birlikte
degistigini savunan goriisler mevcuttur [98].

Gill ve ark. yaptiklar1 calismada yas ile RM tendinopatileri arasinda
anlamli iliski bulduklar1 i¢in akromion seklinin de dogustan degil, yas ile birlikte RM

tendinopatisi igin bir risk faktorii olacak sekli aldigini 6ne stirmiistiir [54].
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Neer’e gore AK eklemde yas ile birlikte olusan dejeneratif degisikliklere
bagli osteofitler SA bosluga dogru uzanarak SSS’ye sebep olmaktadir. KAL’in
akromiyal yapisma bolgesine uyguladigi ¢ekme kuvvetinin yas ile birlikte
olusturdugu kemik spurlar ya da KAL’mm kendi yapisinda meydana gelen

dejenerasyon da yas ile birlikte SA alanin hacminin azalmasina sebep olur [107].

Biyomekanik Nedenler

SSS’nin sebebinin ekstrinsik mekanizma penceresinden bakildiginda
yapisal ya da fonksiyonel olabileceginden yukarida bahsedildi. Geleneksel olarak kas
iskelet sistemi hastaliklar1 degerlendirilirken yapisal sebepler daha ©on planda
tutulurdu [91,108,109]. Ancak son yillarda yapilan c¢alismalarla intrinsik
mekanizmalarin da bazen tek basina bazen de ekstrinsik mekanizma ile birlikte
SSS’ye sebep olabilecegi gosterildi.

Insan viicudundaki tiim sistemler dinamiktir, dinamizmin en 6n plana
ciktig1, bes duyu ile hissedilebilir hale geldigi sistem kas iskelet sistemidir. Kas
iskelet sistemi hareketleri sirasinda anatomik yapilarin birbirine gore pozisyonlari,
tizerlerine binen yiik, kan akimi, sinirsel uyarilmalari, hacimleri stirekli degisim
halindedir. Bu degisim sirasinda ve sonrasinda dokularin sagliklarim1 korumasinda
uistlendikleri yiiklerin tasiyabileceklerinden fazla olmamasi, yapilan isin en uygun
sekilde dokular arasinda dagilmasi ¢ok Onemlidir. Bu dagilimin omuzda dogru
yapilabilmesinde en 6nemli faktor eklem stabilitesidir.

Omuz abduksiyonu sirasinda deltoid kas1 humerusa abduksiyon yaptirirken
ayn1 zamanda humerus bagin1 da superior ve anteriora dogru transle etmeye caligir.
Bu translasyon kuvveti RM kaslarinin humerus basin1 glenoide dogru bastirmasi ile
onlenmeye caligilir. RM kaslarinda bir kuvvet kayb1 olursa humerus bast superior ve
anteriora dogru yer degistirir ve SA boslugu daraltarak SSS’ye sebep olur (Sekil
2.12., sekil 2.13.).
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Omuz abduksiyonu sirasinda humerusun goreceli superior migrasyonunun
SA bolgeyi daraltmamasi igin skapulaya dis ve superior rotasyon ve posterior tilt
hareketi yaptirilir. ST eklem stabilizasyonunda gorevli trapezius, serratus anterior,
levator skapula ve romboid kaslarindaki zayiflama omuz eklem hareketlerinin daha
instabil bir kaide tlizerinde gergeklesmesine ve abduksiyon sirasinda SA eklem
hacminin Kontrolsiiz azalmasina sebep olur. SA alan hacminde daha biyuk
degisiklikler meydana gelir ve SSS riski artar [110,111].

Torasik omurga sekli ve esnekligi SSS’de tartisilan diger bir faktordiir.
Kifotik postiiriin omuz kompleksinin anteriora dogru yer degistirmesine, skapulalarin
protrakte olmasina ve laterale dogru rotasyon yapmasina sebep olarak SA alani

daralttigi ve omuz eklem hareketlerini kisitladigi gosterilmistir [112].

Intrinsik Mekanizma

Ekstrinsik mekanizmanin bazi durumlarda kesin olarak SSS’ye sebep
oldugu gosterilmistir. Ancak yukarida bahsedilen mekanizmalarin etkili olmadig:
durumlarda da SSS meydana geldiginin goriilmesi intrinsik mekanizma teorilerinin
gelismesine zemin hazirlamistir.

Yamaguchi ve ark. ile Tempelhof ve ark. yaptig1 prospektif ¢alismalar yas
ile birlikte RM yirtigi insidansinin  arttigini  buna ragmen AK eklem
dejenerasyonunun artmadigini gdstermis ve ekstrinsik teoride en ¢ok suglanan
sebeplerden AK dejenerasyonunun her zaman SSS’nin sebebi olmayabilecegini
belirtmislerdir [113,114].

Intrinsik mekanizma teorisine gore; SA bosluktaki yapilarda sistemik
(sigara, romatolojik hastalik, DM vb.) ya da tekrarlayan yogun aktivite gibi sebepler
disaridan baski olmaksizin kasin primer olarak kendisinde patoloji olugsmasina sebep
olur. Ortaya ¢ikan bu primer patoloji SA alan hacminin azaldigi hiperabduksiyon
gibi durumlarda semptomatik hale gelir [104].

Primer olarak kasin kendisinde baslayan patolojinin ilerleyen evrelerinde
kuvvet kaybina bagli olusan instabilite sekonder olarak ekstrinsik mekanizmanin
devreye girmesine sebep olur.

Intrinsik mekanizmayr savunan yaymlar supraspinatus tendonunun

dolagiminin &zellikle humerusa yapisma bolgesinde kirillgan oldugunu, TMa’daki bu
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yapisma noktasinin kan dolasiminin az oldugu ‘kritik’ bdlgeye yakin oldugunu
savunmaktadir. SS yirtiklarinin ¢cogunlukla bu bdlgede meydana gelmesi bu teoriyi
desteklemektedir [100,115]. ‘Kritik’ bolgede yirtik olusma ihtimali hastanin yasi,
sigara kullanomi, DM ya da RA gibi lokal kan dolasimini olumsuz etkileyen
hastaliklarin varlig1 ile artar. Bu faktorlere sahip olan hastalarda meydana gelen
yirtigin bilyiime ihtimali de daha fazladir [116]. Iyilesme iizerine olumsuz faktorler,
yapilan histopatolojik g¢alismalarda; diizensiz tenosit proliferasyonu, tenositlerdeki
hiicre i¢i anomaliler, patolojik kollajen dagilimi ve non-kollajen martikste artig
olarak kendini gosterir. Bu duruma ‘yetersiz iyilesme yanit1” adi verilir [91,117,118].
2.2.3. SSS Tanisi

SSS, yukarida patofizyoloji kisminda bahsedilen sebeplerden biri ya da
birden fazlasi nedeni ile SA alandaki yapilarda bir patoloji ortaya g¢ikmasi ve
Ozellikle kol abduksiyonu ile bu patolojinin semptomatik hale gelmesidir.
Tanimindan da anlasilacagi gibi tek bir hastalik degil bu bolgenin hastaliklarinin
sebebi, ortaya ¢ikist ya da her ikisi birden olarak tanimlanabilir.

SSS tanist klinik muayene ile koyulur. SSS tanisinda fizik muayene
yontemlerinin sensitivitenin  %90’a kadar yiliksek oldugunu gosteren yayinlar
mevcuttur. Klinik muayene ile belli bir asamaya kadar patolojinin RM kaslarindan
m1 yoksa SA bursadan mi kaynaklandigi da degerlendirilebilir ancak bu asamada
cogunlukla ek bir tan1 yontemine ihtiya¢ duyulur. Klinik muayene bulgulari
dogrultusunda SSS tanist alan hastalar gerek duyulursa DG, MRG, ultrasonografi,
tanisal artroskopi gibi yontemlerle de degerlendirilerek SSS’nin sebebi ya da sonucu
olan patoloji daha detayli olarak ortaya koyulur [102,119-122].

Omuz agrist ile gelen hastalarin degerlendirilmesinde ilk basamak ayrintili
klinik hikaye alinmasi olmalidir. Hikaye almaya; agrisinin hangi kolunda oldugu,
aktif kolunun hangisi oldugu, agrisinin ne zamandan beri oldugu, agrinin gece
uyandiran bir agr1 olup olmadigi, son zamanlarda istemsiz viicut agirlig1 kaybi olup
olmadigy; atesi, istahsizlig1 olup olmadig1 gibi temel sorularla baslanarak olast bir
malignite, enfeksiyon gibi mutlaka atlanmamasi gereken durumlar basta

dislanmalidir.
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Ardindan, hikayede SSS etiyolojisinde yer alan tiim faktorler, hastanin
agrisinin daha ¢ok hangi hareketlerden sonra oldugu ve agrinin giinliik hayatini
etkileyip etkilemedigi sorgulanmalidir. Hastanin belli hareketler ile omuz agrisi
artryorsa bu kismi detaylandirmasi istenmelidir, 6rnegin yiiksek raftan bir sey alirken
omuzum daha ¢ok agriyor ya da tenis sonrasi agrilarim artiyor diyen bir hastada SSS
tanisina yaklasilir. Omuz agrim daha ¢ok isten ¢iktigimda agriyor diyen bir hastada
iste tam olarak hangi sartlarda calisti§i, bedenini kullanarak bir is yapiyorsa isin
detaylar1, eger masa basi bir is yapiyorsa oturma postiirii ve oturdugu sandalyenin
Ozelikleri gibi faktoreler detaylandirilmalidir. Bunun disinda hastanin fonksiyonel
kapasitesini anlamak icin giinliik yapmakta zorlandigi is var m1 diye sorulmalidir.

Bu tezin de konusu da oldugu iizere, hasta gece uykudan uyandiran agrisi
oldugunu, omuz agrisi nedeni ile sik sik postiir degistirme istedigini ya da sabah
uyandiginda agrisinin daha ¢ok oldugunu sonra azaldigini soyliiyorsa mutlaka uyku
postiirii, uyku kalitesi sorulmalidir.

Hikaye alindiktan sonra fizik muayeneye gegilir. Omuz agrisi ile bagvuran
tim hastalara mutlaka ayrintili ve sistematik omuz muayenesi yapilmasi gerekir.
Muayenede ilk basamak inspeksiyon olmalidir, inspeksiyon ile ekimoz, hiperemi,
kas atrofisi, deformite olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Ardindan belli anatomik
yapilar i¢in tanimlanmis noktalar sirasiyla palpe edilerek bu noktalardaki yapilarin

durumu hakkinda bilgi edinilmelidir (Sekil 2.14.).
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Sekil 2.14. inspeksiyon ve palpasyon ile degerlendirilen anatomik noktalar

Palpasyondan sonra omuz kompleksi eklem hareket agikliklari aktif ve
pasif olarak degerlendirilmelidir.

Inspeksiyon ve palpasyondan sonra omuz agrisina sebep olan anatomik
bolgeler i¢in tanimlanmig spesifik testler ile muayeneye devam edilir. Tim
hastalarda tiim muayene testleri seri bir sekilde mutlaka yapilmalidir, fizik muayene
testleri sirasinda klinik bulgu diisiinlilen ya da arada kalinan yerlerde ilgili test
tekrarlanmalidir.

SSS tanisinda en ¢ok kullanilan, sensitivite ve spesifitesi en yiksek olan
fizik muayene testleri; agrili ark testi, Neer sikisma testi, Hawkins-Kennedy testi ve
Empty Can testidir. Bunun disinda her hastada RM kaslar1 muayenesinde kullanilan

fizik muayene testleri de yapilmalidir.
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RM kaslarindan supraspinatus muayenesinde Empty Can testi yapilir.
Infraspinatus muayenesinde eksternal rotasyon gecikme testi ve ‘diisiik kol’ (drop
arm) testleri yapilir [123,124]. Teres minér muayenesinde; borazanci (hornblower)
testi yapilir. Subskapularis muayenesinde ise abdominal kompresyon testi, sarilma

(bear hug) testi ve Gerber’in tanimladig1 patolojik ‘lift-off” testi testleri yapilir.

Agrih Ark Testi

Bu test icin hastadan koluna koronal planda 180 derece abduksiyon
yaptirmasi istenir hasta aktif olarak yapamiyorsa pasif olarak kola abduksiyon
yaptirilir. 60 ila 120 derece arasinda agr1 meydana gelirse test pozitif olarak
degerlendirilir. Bu test esnasinda 150 ila 180 derece arasinda agr1 meydana gelirse

AK eklem patolojileri agisindan dikkatli olunmalidir

Neer Sikisma Testi

SSS tanisinda en sik kullanilan testlerden biri de Neer sikisma testidir. Bu
test ile SA alan muayene eden kisi tarafinca kola abduksiyon ve fleksiyon
yaptirilarak daraltilmaya calisilir ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi durumunda test
pozitif olarak degerlendirilir. Ancak omuz abduksiyonu sirasinda skapula hareketleri
ile SA araligin daralma miktar1 azalmasin diye muayene eden kisinin bir eli ile de

skapulayi sabitlemesi gerekir [124,125] (Sekil 2.15.).

Sekil 2.15. Neer sikigma testi
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Hawkins-Kennedy Testi

SSS tanisinda kullanilan diger bir muayene testi ise Hawkins-Kennedy
testi’dir. Neer sikigma testi gibi pasif olarak yapilan bir testtir. Muayeneyi yapan kisi
hastanin koluna skapular planda 90 derece abduksiyon yaptirdiktan sonra hastanin
dirseginde de 90 derece fleksiyona yaptirir. Ardindan kola i¢ rotasyon yaptirilir bu
esnada agr1 meydana gelirse test pozitif olarak yorumlanir [126] (Sekil 2.16.).

Sekil 2.16. Hawkins-Kennedy testi

Empty Can Testi

Neer sikigsma testi ve Hawkins-Kennedy testleri ile her ne kadar SA alan
daraltilmaya caligilarak semptomlarin ortaya ¢ikmasi beklense de bu testler ile SA
alan pasif olarak daraltilmaya c¢alisilir. Ancak SSS dinamik bir strectir. Bu dinamik
siirecte SA alan hacminde azalmanin yani sira basta RM kaslar1 olmak {izere omuz
cevresi ve govde kaslari kasilir ve ilgili anatomik yapilar belli gerginlik altindayken
bastya maruz kalirlar. Dolayisiyla yukarida bahsedilen pasif testler bazen taninin
koyulmasinda yetersiz kalabilir. Bu nedenle dinamik olarak SSS bulgularin1 ortaya

cikaran Empty Can testi gelistirilmistir.
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Empty Can testi yapilirken kol skapular planda 90 derece fleksiyona
getirilir ve dnkola maksimum pronasyon yaptirilir bu esnada hastanin eli iizerinden
inferiora dogru bir kuvvet uygulanir ve hastadan bu kuvvete karsi kolunun ve
onkolunun pozisyonunu korumasi istenir. Hastanin agr1 hissetmesi durumunda test
pozitif olarak degerlendirilir. Empty Can testi sirasinda hem SA alan hacmi azalir
hem de SSS’de en cok etkilenen kas olan supraspintus basta olmak {izere tim RM
kaslar1 ve deltoidin 6zellikle anterior lifleri kasilir[127] (Sekil 2.17.).

Sekil 2.17. Empty Can testi

Park ve ark. 2005 yilinda toplam sekiz fizik muayene testini
degerlendirdikleri ¢alismada hastaligin siddetinden bagimsiz olarak; agrili ark testi,
Neer sikigsma testi, Hawkins-Kennedy testi ve Empty Can testinin SSS tanisinda en

giivenilir testler oldugunu gostermistir [121] (Tablo 2.2.)
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Tablo 2.2. SSS tanisinda en giivenilir fizik muayene testleri [121]

Agrili ark 73,5 81,1 88,2 61,5 76,1
testi

Neer 68 68,7 80,4 53,2 68,3
sikisma
testi

Hawkins- | 71,5 66,3 79,7 55,7 69,7
Kennedy

testi
Empty Can | 44,1 89,5 88,4 46,8 60,2
testi

Hegedus ve ark. ise 2012 yilinda yayinladiklari meta-analizde ise
Hawkins-Kennedy Testi sensitivitesini %79, spesifitesini %59; Agrili Ark Testi

sensitivitesini %53 ve spesifitesini %59 olarak bildirmistir [120].

2.2.4. Uyku Posturi ve SSS

Uyku ile omuz agrisi arasindaki en bilinen ve literatiirde genis Ol¢iide
kabul gormiis iliski; omuz agrisinin uyku kalitesini azaltmasidir [128,129]. Omuz
agrisi olan hastalar sabah uyandiginda yorgun hissetme ile gece uyanip agrisinin
gecmesi i¢in agr1 kesici almak zorunda kalma arasinda bir spektrumda uyku problemi
yasarlar [130]. Uyku Kkalitesinin bozulmasi hastanin yasam Kkalitesini azaltir,

depresyon ve anksiyete gortilme sikligini arttirir [129,131].
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Agrimin sebebi olan patolojinin ciddiyeti ya da patolojinin ¢esidi ile uyku
kalitesi arasinda net bir iliski ortaya koyulamamistir. Kimi yazarlar patolojinin
siddeti arttikga uyku kalitesinde bozulma ihtimalinin daha fazla oldugunu
savunurken patolojinin siddeti ile uyku kalitesi arasinda anlamli bir iliski olmadigim
gosteren yayinlar da mevcuttur [128,132].

Uyku kalitesi disinda, omuz agrisi ile uyku arasindaki bir diger olasi iliski
ise uyku postiiriidiir. Bu teori iki agidan incelenir; birincisi uykudaki postiir tercihi ile
omuz agrisi arasindaki iligki, ikincisi uyku postiirii degisim siklig1 ile omuz agrisi
arasindaki iliskidir.

Teoriye gore uyku sirasinda tercih edilen uyku postiirii ya da kol
pozisyonu SA basinci arttirtyorsa ve hasta uyku sirasinda uzun siire hareketsiz
kaliyorsa artan SA basing bir siire sonra SSS’ye ve buna bagli omuz patolojilerine
sebep olabilir. Saglikli bir erigkinin giinde ortalama 6-8 saat uyudugu diisiiniiliirse bu
durum ¢ok olasidir.

Uyku postiirii ve SSS arasindaki iliski ile ilgili literatiir bilgilerine
gecmeden once; poliklinikte SSS tanisi koyulan hastalarin 6nemli bir kisminin
agrisinin sabah uyandiginda daha ¢ok oldugunu ve giin i¢inde gectigini ya da gece
agri nedeni ile uyandiklarinda genellikle agriyan omuzlar iizerinde uyuduklarini fark
ettiklerini belirtmek gerekir.

Ayrica, meslegi nedeni ile tekrarlayan bas iistii hareket yapan ve omuz
agrist olan hastalarin bazilarinin agrilarinin beklenenin aksine dominant olmayan
tarafta oldugu gozlemlenmektedir.

Uyku postiirii ve omuz agrist ya da SSS arasindaki iliski ile ilgili literatir
bilgisi olduk¢a kisithdir ve mevcut yaymlarin da g¢ogunlugu subjektif veriler
kullanilarak yapilmustir.

Konu ile ilgili bilinen en objektif ¢alisma 2010 yilinda Werner ve ark.
tarafinca yayinlanmistir. Calismada 20 saglikli goniillide SA bursa igine basing
Ol¢en kateter yerlestirilerek dort farkli kol pozisyonu ve viicut postiirii kombinasyonu
sirasinda SA basing miktar1 ve basing degisimleri kaydedilmistir. Sonugta SA
basincin LD yatarken iizerine yatilan omuzda ve kola abduksiyon yaptirilan omuzda

daha fazla oldugu gosterilmistir [16]
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J. Zenian 2010 yilinda yayinladig1 ¢aligmada; uyku postiirii lateralitesi ve
omuz agris1 lateralitesi arasindaki iligkiyi incelemistir. Caligmada uyku postiiriiniin
degerlendirildigi, ikisi sézel degerlendirme {izerinden, altis1 uyku postiirii probu
kullanilarak yapilmis, toplam sekiz calisma wverileri iizerinden uyku postiirii
lateralitesi; omuz agrist tarafinin degerlendirildigi farkli sekiz caligma verileri
tizerinden ise omuz agris1 lateralitesi degerlendirilmistir. Sonugta uyku postiri
lateralitesinin; sozel degerlendirmede %63,2 sag taraf, prop kullanilarak yapilan
degerlendirmede %61,3 sag taraf oldugu ve omuz agrisi1 lateralitesinin de %61,9 sag
taraf oldugu gosterilmistir. Bu sonuglar {lizerinden farkli popiilasyonlar {izerinden de
olsa omuz agris1 ve uyku postiirii lateralitesinin ayni tarafta oldugu gortilmiustiir [15].

Kempf ve ark. 2012 yilinda yayinladiklar1 ¢aligmada omuz agrisi olan 83
hastanin uyku aliskanliklarini bir anket yardimi ile hastalarin partnerlerinin beyanlar
tizerinden degerlendirmislerdir. Sonugta uyku postiirii lateralitesi ile omuz agrisi
lateralitesinin benzer oldugu gorilmiis ve LD postiirin omuz agrist igin risk
olusturabilecegi savunulmustur [133].

Konu ile ilgili en giincel ¢aligma 2018 yilinda Holdaway ve ark. tarafinca
yayimlanmistir. 761 is¢i iizerinde yapilan calismada is¢ilerden bir diagram {izerinden
favori uyku postiirlerini segmeleri istenmis ve hastalarin fizik muayene ile omuz
agrilar1 degerlendirilmistir. Bu calismada daha onceki calismalardan farkli olarak
uyku postiirii ile omuz agris1 arasinda bir iliski olmadigi tespit edilmistir [20].

Uyku postiri ile omuz problemleri arasindaki iliskideki bir diger boyut ise
uyku sirasindaki postiir degisim miktaridir. Uyku sirasinda uzun siire ayni postiirde
hareketsiz kalmanin SSS ve omuz agrisi riskini arttirdig diistiniilmektedir. Bu konu
ile ilgili yapilan ¢caligmalarda inme, spinal kord yaralanmasi, RA, Parkinson hastaligi,
periferik noropati ya da yashilik gibi nedenler ile uyku sirasindaki ve giinliik
hayattaki postiir degisim miktar1 ve uyku sirasindaki hareketliligin azaldig:
durumlarda omuz agrisinin daha fazla goriildiigii gosterilmistir [134-136].

Bu tez kapsaminda uyku postiirii verilerinin daha objektif yontemler ile

degerlendirilerek SSS ile iliskisi ortaya koyulmaya caligildi.
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2.3. PSG ile Ilgili Genel Bilgiler

PSG uyku ile ilgili bozukluklar tespit etmek igin laboratuvar ortaminda
cesitli sensoOrler kullanilarak uyku siirecinin kaydedilmesi, ardindan elde edilen
verilerin yorumlanarak patolojinin ortaya koyulmasidir. Bu testi yapabilmek i¢in tiim
gerekli ekipmanlarin bulundugu bir uyku laboratuvarina ve elde edilen verileri
yorumlamak i¢in PSG egitimi almis uzmanlara ihtiya¢ duyulmaktadir. Yeterli bir

uyku laboratuvarinda bulunmasi gerekenler tablo 2.3.’te 6zetlenmistir.

Tablo 2.3. Yeterli bir uyku laboratuvarinda bulunmasi gerekenler

1- >12m?uyku odas1

2- Uyku i¢in optimum oda sicakligini saglamak i¢in havalandirma sistemi

3- Ses yalitim1 (<50 Desibel)

4- Tsik yalitimi

5- Kesintisiz bir gii¢ kaynagi

6- Kapali devre video ve ses kayit sistemi

7- Standart medikal yatak

8- Lavabo, tuvalet, banyo

9- Teknisyen kontrol odasi

10- Uyku bozukluklart ve PSG egitimi almis tip doktoru/ uyku teknisyeni

PSG, uyku solunum bozukluklarinda (USB); apne, horlama, sebebi
aciklanamayan; giindiiz asir1 uykululuk hali, pulmoner hipertansiyon, polistemi,
hiperkapni ile birlikte seyreden alveolar hipoventilasyon), asirt kilo alma ve verme
durumlarinda, continuous positive airway pressure (CPAP) veya bilevel positive
airway pressure (BPAP) kullanan hastalarin takibinde, USB nedeniyle yapilacak
cerrahi Oncesi ve sonrasi degerlendirmelerde, USB i¢in verilen tedavi (CPAP/BPAP,
agiz i¢i arag, cerrahi) sonuglariin takibinde; kalp yetmezliginde ideal tedaviye
ragmen gece semptomlart devam eden hastalarda, néromuskiiler hastaliklarda uyku
problemi ortaya ¢ikarsa, kronik akciger hastaliklarinda, nakrolepside, parasomnide,
huzursuz bacak sendromunda, uykuda periyodik ekstremite hareketleri varliginda,
insomni tedavisinde antidepresan kullaniliyorsa tedavi takibinde, sirkadiyen ritm

bozukluklarinda kullanilabilir.
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Ancak, psikotik bozuklugu olan hastalarda, deliryum varliginda, mental
instabilite durumlarinda, febril hastalarda, intoksikasyonu olan hastalarda, agir
sedatif ila¢ kullanimi olan hastalarda kontraendikedir. Her PSG tetkiki sirasinda
kaydedilmesi gereken veriler tablo 2.4.’te, bu verilerin kaydi i¢in kullanilan problar

sekil 2.18.’de 6zetlenmistir.

Tablo 2.4. PSG sirasinda kaydedilen parametreler
1- Elektroensefalografi (EEG)

2- Elektrookilografi (EOG)

3- Cene elektromyografisi (EMG)

4- Bacak EMG

5- Hava akimi

6- Solunum eforu

7- Oksijen satlirasyonu

8- Vicut posturi

9- Elektrokardiyografi (EKG)

10- Video ve ses kaydi

11- Horlama




33

EEG
EOG Hava akimi
Cene EMG
EKG

4\.&;" Mikcofon

Postiir sensorti

i ‘ Solunum eforu

‘ )

. - i i Pulse oksimetre

Bacak EMG

AN

Sekil 2.18. PSG’de kullanilan problar

Bu c¢aligma kapsaminda uyku sirasindaki postiir bilgisinin edinilmesinde
uyku postiir probu verileri, uyku kalitesi ve miktari ile ilgili bilgilerin edinilmesinde

ise EEG verilerinden yararlanildu.
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2.3.1. Uyku Elektroensefalografisi

EEG beyin elektroaktivitesini Olgmede kullanilan yontemdir. Bu
elektroaktivite beyin hiicreleri arasinda olusan postsinaptik aksiyon potansiyelidir.
EEG bu elektroaktiviteyi tek tek néron bazinda degil néron gruplar1 bazinda algilar.
EEG’nin en sik kullanildig1 alanlardan birisi uyku evrelerinin belirlenmesidir [137].

Uyku sirasinda beyin aktivitesinin degistigini, uykunun beyin aktivitesine
gore evrelerden olustugunu ilk kez 1930’lu yillar basinda Loomis tanimlamustir,
ardindan 1950’lerin basinda Aserinsky ve Kleitman Ingilizceden dilimize ge¢mis
olan Rapid Eye Movement (REM)’i tanimlamustir.

Uyku kabaca REM ve non-REM olarak ikiye ayrilir. Non-REM(N) uyku
ise N1, N2, N3 olmak {izere ii¢ alt gruba ayrilir, uykunun evrelerinden bir digeri de
aslinda uyaniklik evresidir. Kisinin yatarken gecirdigi siirenin EEG dalgalan
acisindan uyanik olarak tanimlandig: siireyi olusturur. Uyanik olan gecirilen siire ise
gozlerin agik oldugu ve gozlerin kapali oldugu evre olarak ikiye ayrilir. Tim bu
evrelerle uyku; REM, N1, N2, N3 ve uyaniklik olarak 5 evreden olusur. [138] (Sekil
2.19.).

Uyanik (Gozler agik) (Beta Dalgalar)

memwww -

1sn

Uyanik (Gozler Kapal) (Alfa Dalgalary)

Tl g W Mg

NREM Evre 1| (Teta Dalgalary)

Teta Dalgalar

NREM Evre 2 (Uyku igcigi ve K Kompleksi)

Uyku igcigi K Kompleksi
—_——

NREM Evre 3 (Delta Dalgalar:)

REM (Testere Disi Dalgalari)

Testere Disi Dalgalar:

)

Pt VA AW AMAN A A A W A2

Sekil 2.19. EEG dalgalarina gore uyku evreleri[139]
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REM Evresi

REM uykusu riya gorulen evredir, ilging bir bicimde REM uykusu
sirasinda kaydedilen EEG dalgalar1 uyaniklik sirasinda kaydedilen EEG dalgalari ile
benzerlik gostermektedir. REM uykusu sirasinda goriilen bu dalgalara ‘testere disi
dalgalar1’ ad1 verilir. REM uykusu sirasinda solunum kaslar1 ve gz kaslar1 disindaki
iskelet kaslar1 atoniktir. Ayrica REM uykusu sirasinda solunum da diizensiz hale
gelir. Uyku basladiktan sonra ilk REM uykusu genellikle 90 dakika sonra gorulir ve
genellikle 10 dakika stirer, ilk REM sonrasi gelisen diger REM periyodlar1 git gide
uzar var uykunun son REM periyodu yaklasik bir saat siirer [138,140].

Non-REM Evresi

Bu evre ¢ alt grupta incelenir. N1 evresinde; kas tonusu mevcuttur,
solunum dizenlidir, tim uykunun %1-5’ini olusturur ve EEG’de teta dalgalari
gorulur. N2 evresinde; uyku derinlesir, nabiz ve viicut sicakligi azalir, EEG’de uyku
igcikleri ve K-kompleksleri gorilur. K-kompleksleri uyku derinliginin arttiginin
gostergesidir. N2 evresi tim uykunun %50’sini olusturur. N3 evresinde uyku
derinligi daha da artar bu evre uyanmanin en zor oldugu evredir. N3 evresinde kas ve
iskelet sisteminde hiicre yenilenmesi yapilir ve immiin sistem gii¢lendirilir. N3 evresi

delta dalgalar ile karakterizedir [141].

Uyamkhk

Uyku i¢in ayrilan zamanin tamaminda EEG kayitlarinda uyku evrelerinden
biri tespit edilmez. Uyaniklik asamasi genellikle uykunun ilk kismini olusturur,
baslarda gozler aciktir ve EEG’de beta dalgalar1 goriiliir ardindan uykuya gecis ile
birlikte gozler yavas yavas kapanir ve beta dalgalari yerini alfa dalgalarina birakir.
Uyku sirasinda kisinin fark etmedigi uyaniklik asamalari olabilir. PSG’de EEG
dalgalarinin alfa ya da beta oldugu kisimlar belirlenerek kisinin uyku kalitesi
oOl¢iilebilir. Uyku sirasinda alfa ve beta dalgalariyla ne kadar az karsilasilirsa uyku

verimliligi o kadar yiiksektir [141].
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2.3.2. PSG’de Posturun Degerlendirmesi

PSG sirasinda yer ¢ekimini algilayan ve sternum iizerine yerlestirilen bir
prob yardimi ile hastanin uyku sirasinda sag LD, sol LD, supin ve pron postirlerde
gecirdigi stireler hesaplanir. PSG’de postlr kaydi yapilmasinin en onemli sebebi
pozisyonel obstriiktif uyku apnesi tanist koymaktir (POSA). PSG sirasinda belli bir
pozisyonda POSA ile karsilagilirsa uyku postiirii modifikasyonu onlemleri alinir

[142]
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun
onay1 sonrasi ger¢eklestirildi (n0:2021/04-54). Calisma i¢in herhangi bir mali destek

alimmamustir.

3.1. Hasta Secimi ve Hasta Gruplarimin Olusturulmasi

Bu ¢alisma kapsaminda Subat 2021- Haziran 2021 tarihleri arasinda
Hacettepe Universitesi KBB Anabilim Dali Uyku Laboratuvari’nda PSG yapilan 149
hasta degerlendirildi. Calismaya dahil edilme ve calismadan ¢ikarilma kriterlerini

karsilayan 71 hasta ¢aligmaya dahil edildi (Tablo 3.1.).

Tablo 3.1. Calismaya dahil edilme ve ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri

Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

1- Erkek cinsiyet

2- 40-70 yas araliginda olmak

Cahsmadan Cikarilma Kriterleri

1- Tekrarlayan omuz hareketi gerektiren, titresime maruz kalinan, agir yiik
kaldirilan meslekler gibi SSS etiyolojisinde rol oynayan bir iste ¢alistyor
olmak

2- Profesyonel ya da rekreasyonel olarak tenis, ylizme, cirit atma gibi SSS

etiyolojisinde yeri olan bir spor yapiyor olmak

3- Daha o6nce agriyan omuz i¢in tedavi almig olmak

4- Agriyan omuzu ilgilendiren travma hikayesi olmast

5- Bilateral omuz agris1 olmasi

6- Uyku postiiriinii ve uyku sirasindaki hareketleri etkileyecek ek hastalik

olmasi (inme hikayesi, ndrolojik hastalik vb.)

7- Omuz agris1 yapabilecek ek hastalik olmasi (servikal disk hernisi, periferik

ndropati, intratorasik patolojiler, romatolojik hastaliklar vb.)

8- SSS tani kriterlerinden yalnizca birini karsilayan hastalar
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Tiim hastalar PSG’nin yapilacagi giin 20.00’da Hacettepe Universitesi
KBB Anabilim Dal1 yatakli servisi olan bolim 43’e geldi. Saat 20.00 ile PSG
hazirliklarinin yapilmaya bagslandigi 22.00 saatleri arasinda, hasta onami alindiktan
sonra hastalara her iki omuz i¢in detayli omuz muayenesi yapildi.

71 hastadan belirlenen iki SSS tani kriterinden (Tablo 3.2.) ikisini de
kargilayanlar SSS grubuna (34 hasta), tan1 kriterlerinin ikisini de karsilamayan
hastalar ise kontrol grubuna (37 hasta) dahil edildi. Tani1 kriterlerinden yalnizca birini
karsilayan hastalar gruplarin kendi i¢inde homojen olabilmesi igin caligmadan

cikarildi.

Tablo 3.2. SSS tani kriterleri
SSS tan kriterleri

1- Enaz | aydir devam eden omuz agrisi

2- Asagida belirtilen dort tan1 testinden en az (¢ tanesinin (+) olmasi

a

Agril1 ark testi

b- Neer sikisma testi

c- Hawkins-Kennedy test

d- Empty Can testi

3.2. Demografik Verilerin Elde Edilmesi
Omuz muayenesi tamamlanan hastalara PSG Oncesi detayli bir anket

uygulanarak demografik veriler elde edildi (Tablo 3.3.).



Tablo 3.3. Hasta anketi
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Evet (....) Hayir (....)

Evet (....) Hayir (....)

Evet (....) Hayir (....)

Sag (... Sol (....)

Yanima yatarim Surt iistli yatarim Yiiz Ustl yatarim
(...) (....) (....)

Sag (....) Sol (....) Degisken (....)
Evet (....) Hayir (....) Hastalik:

Evet (....) Hayir (....)

Evet (....) Hayir (....)

Sag (....) Sol (....) Her ikisi de (....)
Evet (....) Hayir (....)

Evet (....) Hayir (...))

Evet (....) Hayir (....))

Evet (....) Hayir (....))

Evet (....) Hayir (....)

Evet (....) Hayir (....))
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3.3. PSG

Hastalarmn uyku testleri Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi 43
numarali serviste bulunan ses yaliimi (<50 desibel) ve 1sik yalitimi yapilmis,
sicaklign havalandirma sistemi ile 18-20 °C arasinda tutulan ve genisligi 12-14 m?
arasinda degisen ii¢ test odasinda yapildi. Test odalarinin igerisinde hastanin
kullanim1 i¢in bir adet banyo ve bir adet tuvalet bulunmaktaydi. Hastalar standart,

uzunlugu 198 cm, genisligi 113 cm olan medikal yataklarda uyudu (Sekil 3.1.)

Sekil 3.1. Uyku odas1

Hastalara standart olculerde (50 cm x 66 cm) bir adet yastik ve hastanin
istegi dogrultusunda yatak oOrtiisii, battaniye ya da yorgan verildi. Hastalar uyurken

giymek i¢in uyku kiyafetlerini yanlarinda getirdi (Sekil 3.2.)
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Sekil 3.2. PSG oncesi hazirliklari tamamlanmis hasta

PSG, hastalarin uyku aligkanliklarina gore saat 23.00 ila 00.00 arasinda
baslatildi ve minimum yedi saatlik test sonrast PSG sonlandirildi. PSG verileri
Embla S450® cihazi kullanilarak yapildi (Sekil 3.3.) Hastalarin PSG sirasinda

kaydedilen verileri Tablo 2.4.’te 6zetlenmistir.



42

Sekil 3.3. Embla S450®

PSG’de elde edilen veriler es zamanli olarak 43 numarali serviste bulunan
Uyku Izlem Odasi’na aktarild1 (Sekil 3.4.). Test sirasinda PSG sertifikas1 olan bir
teknisyen uyku izlem odasinda bulunarak testin tamamini izledi ve test sirasinda
olusan sorunlar1 tespit edip giderdi. Hastalarin olas1 problemlerini bildirebilmeleri

icin uyku odasi ile uyku izlem odasi arasinda dahili telefon hatti mevcuttu.

Sekil 3.4. Uyku izlem odasi
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Hastalarin EEG verileri 6 kanal EEG’nin (C4-Al, C3-A2, 02-Al, O1-A2,
F4-Al, F3-A2), 10-20 sistemine uygun olarak yerlestirilmis problar ile kaydedildi
[143] ve PSG egitimi almis sertifikali uzmanlar tarafinca yorumlandi. Verilerin
degerlendirilmesinde Embla® RemLogic™ yazilimi1 kullanildi. EEG dalgalar1 30
saniyelik periyodlar halinde degerlendirildi. Hastalarin EEG dalgalarina gore uyku
periyodundaki REM, non-REM, N1, N2, N3, uyanik (wake time) ve uykuya gegis
(sleep onset) evrelerinde gecirdigi stireler hesaplandi. EEG kaydinda alfa dalgasi
goriilen boliim uyanik (wake time) ve beta dalgasi goriilen kisimlar uykuya gegis
(sleep onset) olarak degerlendirildi. Hastanin alfa ve beta dalgasi kaydedilmeyen
yani hastanin ‘gergekten’ uyudugu kisimlar tiim uyku periyoduna oranlanarak uyku

verimliligi (sleep efficiency) hesaplandi ve kaydedildi (Sekil 3.5.)

Polysomnography Report

Analyzed Time: 7 hours 15 minutes (436 minutes)
Analysis Start Time: 24.12.2020 22:46
Analysis Stop Time: 25.12.2020 6:02

Patient Information

Sekil 3.5. PSG raporu 6rnegi

Name: [ Date of Birth: 1.1.1981
io: Age: 40
Address: 02 Gender: Male
City: - Height: 1,86 m
Zip Code: - Weight: 90,0 kg
e-Mail: - BMI: 26,0
Phone: -
Sleep Summary

Total Time Analyzed: 435,9 minutes

Sleep Period: 434,4 minutes

Wake Time During Sleep Period: 33,5 minutes

Total Sleep Time: 400,9 minutes

Sleep Onset: 1,5 minutes

Sleep Efficiency: 92,0%

Number of Awakenings: 15

MNumber of Movement Time Epochs: 0

Sleep Latency to N1: 1,5 minutes

Sleep Latency to N2: 6,0 minutes

Sleep Latency to N3: 108,0 minutes

R Latency from Sleep Onset: 74,0 minutes
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Hastalarin uyku postiirleri Embla S450® pozisyon probu kullanilarak
kaydedildi. Kaydedilen veriler Embla® RemLogic™ programi ile islenerek
hastalarin PSG siiresince viicut postiirleri; sag LD, sol LD, supin ve pron olarak
kaydedildi ve toplam uyku siiresine oranlanarak hastalarin uyku postiirii oranlari

hesaplandi (Sekil 3.6.).

Position Statistics

Index time

Position [minutes] Relative [%] Transitions A+H/h
Supine 49,0 12,2% 94,3
Left 80,4 20,1% 20,9
Prone 0,0 0,0% -
Right 271,4 67,7% 17,2
Upright 0,0 0,0% -
Unknown 0,0 0,0% -

Total 400,9 100,0% 20(3/h)

Sekil 3.6. Uyku postiirii oranlari raporu drnegi

Ayrica hastalarin PSG sirasinda postiir grafikleri tizerinden test boyunca
postlr degisim sayilart manuel olarak hesaplandi ve kaydedildi. Hastalarin postiir
grafikleri lizerinde postiir degisim anini temsil eden dikey cizgiler ‘*’ ile isaretlendi
ve bu ¢izgilerin sayis1 kaydedilerek PSG sirasindaki postiir degisim sayisi belirlendi

(Sekil 3.7.)

Position
gutt_on
upine
Reft ] * L * * * *
Prone T * IR |

Right| J | || L 7L ,
Upright
Time . 23:00 00:00 01:00 02:00 03:00 04:00 05:00 06:00

Sekil 3.7. Postiir degisim sayisinin hesaplanmasi

Son olarak hastalarin PSG sonrasi ilk KBB bdlimii kontrol notlari
degerlendirilerek hastalara PSG sonuglarina gére KBB boéliimiince bir tedavi onerilip

onerilmedigi tespit edildi.
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3.4. Verilerin Degerlendirilmesi

3.4.1. Tiim Hasta Popiilasyonunu Ilgilendiren Degerlendirmeler

Hastalarin belirttikleri giinliik uyku miktarlar1 (saat) ile PSG sirasindaki
uyku miktarlar1 (saat) arasinda anlamli fark olup olmadigi degerlendirildi. PSG’de
hesaplanan uyku verileri EEG kullanilarak hesaplanan ‘ger¢ek uyku miktarint’
yansittigindan daha dogru bir karsilastirma yapabilmek i¢in tiim hastalarin uyku
verimliligi (%) ortalamasi ile hastalarin belirttikleri uyku miktar1 ¢arpilarak PSG
verisi ile arasinda anlamli fark olup olmadig: tekrar degerlendirildi.

Hastalarda postiir lateralitesi, yani sirasiyla sag ve sol LD postiiriin tiim LD
posture orani hesaplandi.

Postir lateralitesi hem hasta anketi verileriyle hem de PSG verileriyle
hesaplandi. Anket {lizerinden favori uyku postiirii LD olan ve taraf tercihi yapan
hastalarin postiir lateralitesi (%) hesaplandi. PSG ile yapilan degerlendirmede ise
hem tum popilasyondaki ve SSS grubundaki postiir lateralitesi hesaplandi.

Hastalarin belirttikleri uyku postirQ (supin, LD, pron) ile PSG sirasindaki
uyku postiirleri arasindaki iliski degerlendirildi. Bunun i¢in; belirttigi uyku postiirii
PSG sirasinda en c¢ok zaman gegirdigi uyku postiirii ile ayni olan hastalar ‘1°,
belirttigi uyku postiirii PSG sirasinda en ¢ok zaman ge¢irdigi uyku postiiriinden ile
farkli olan hastalar ‘0’ olarak kodlandi. ‘1’ ile kodlanan hastalarin tiim popiilasyona

orani hesaplanarak anket ile postiir sorgulamanin anlamlilig1 degerlendirildi

3.4.2. Hasta Gruplarmin Karsilastirilmasinda Yapilan Degerlendirmeler

SSS grubu ve kontrol grubu arasinda; yas, VKI, alkol ve sigara kullanimi
ve sistemik ek hastalik varlig1 agisindan anlamli fark olup olmadig1 degerlendirildi.
Ayrica iki grup toplam LD orani agisindan karsilastirilarak LD postiiriin SSS iizerine
etkisi degerlendirilmeye calisildi.

Bunun diginda iki grup arasinda PSG sirasindaki uyku miktari, uyku
verimliligi, postiir degisim sayilar1 ve PSG sonrast KBB bolumiince tedavi onerilme
oranlar1 agisindan anlamli fark olup olmadig1 degerlendirilerek olas1 LD postlr orani

disinda olasi bir etiyolojik faktor arastirmasi yapildi.
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3.4.3. SSS Grubu Verileri ile Yapilan Degerlendirmeler

SSS grubu i¢i yapilan en 6nemli degerlendirme LD postir lateralitesi ile
agriyan taraf lateralitesi arasindaki iliskinin ortaya koyulmasiydi. Bu hesaplama igin
her hastada sag ya da sol LD postlrde gecirilen siireler hastanin agriyan omuz tarafi
g6z onlinde bulundurularak ‘agriyan omuz iizerinde gecirilen siire’ ve ‘agrimayan
omuz iizerinde gegirilen siire’ olarak tekrar isimlendirildi ve bu iki deger arasinda
anlamli fark olup olmadig1 degerlendirildi. Bdylece agrinin sebebinin gergekten
agriyan omuz Uzerinde gecirilen siirenin fazlaligindan kaynaklanip kaynaklanmadigi
arastirildi.

Ayrica sirastyla sag omuzu agriyan ve sol omuzu agriyan hasta sayisinin
SSS grubundaki hasta sayisina oranlanmasi ile agriyan omuz lateralitesi hesaplandi.

Omuz agrisinin tekrarlayan travma teorisindeki gibi dominant tarafta daha
¢ok goriillip goriilmedigini degerlendirmek i¢in dominant tarafinda omuz agrisi olan
hastalar ile dominant tarafinda omuz agris1 olmayan hasta gruplar karsilastirildi.

Son olarak SSS grubunda; agrisi giinliik hayatin1 etkileyen hastalarin,
agrisinin glinliik aktiviteleri ile iliskili oldugunu diisiinen hatalarin, agrisinin uyku
postiirii ile ilgili oldugunu diisiinen hastalarin ve sabah uykudan uyandiginda omuz

agrist olan hastalarin SSS grubundaki hasta sayisina orani hesaplandi.

3.4.4. Istatistiksel Analizler

Bagimsiz gruplarim (SSS grubu ve kontrol grubu) karsilastirilmasinda
kullanilan sayisal verilerin normalligi Shapiro-Wilk testi ile, grup varyanslarinin
homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Verilerin %95 giliven diizeyinde normal
dagildig1 ve grup varyanslarmin homojenliginin saglandigi durumda (hasta boyu
verisi) parametrik test (Student’s t-test), bu iki sarttan en az birinin saglanmadigi
durumlarda non-parametrik test (Mann Whitney U testi) kullanildi.

Kategorik degiskenler arasindaki bagimlilik durumunun incelenmesinde
test On sartlar1 saglandigi i¢cin Pearson ki-kare testi kullanildi. Kategorik degiskenlere

iliskin tanimlayici istatistik olarak say1 ve ylizde verildi.
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Bagimhi iki grubun sayisal Olglimler acisindan karsilastirilmasinda
(6rnegin; SSS grubu icin agriyan omuz iizerinde gegirilen siire ile agrimayan omuz
tizerinde gecirilen siirenin karsilastirilmasi) parametrik test varsayimi saglandigindan
eslestirilmis t-testi kullanilmistir.

Literatiirde uyku sirasinda farkli postiirlerde gecirilen siire miktar1 ile SSS
arasindaki iligkiyi degerlendiren bir ¢alisma olmadigi i¢in ¢alisma oncesi gii¢ analizi
yapilamadi. Bu ¢alismanin temel hipotezi SSS ve kontrol gruplarinda LD postiirde
gecirilen siirenin tim uyku siiresine oraninin farkli oldugudur. Bu hipotezin test
edilmesinde kullanilan Mann Whitney U testinin post hoc gii¢c analizi yapilmistir.
Buna gore ilgili 6rneklem genisliginde (SSS grubu 34 hasta, kontrol grubu 37 hasta)
gozlenen gug %95 giiven diizeyinde %89 olarak hesaplanmistir.

P degerinin 0,05’ten kii¢iik oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. PSG ile Hasta Anketini Karsilastiran Bulgular

Hastalarin belirttikleri giinliikk uyku miktar1 (ortalama: 6,6 saat) ile PSG ile
kaydedilen uyku miktar1 (ortalama: 5,7 saat) arasinda anlamli fark tespit edildi
(p<0,001). Ancak bu deger PSG sirasinda hesaplanan ‘gercek uyku miktar’’ yani
EEG de uyamik olarak algilanan kisimlarin ¢ikarilmis hali ile yapilan bir
karsilastirmaydi. Bu nedenle hastalarin belirttikleri uyku miktar1 ortalama uyku
verimliligi (%79,8) ile carpilarak hesaplanan deger (ortalama: 5,2 saat) ile
karsilastirma tekrarlandi. Ikinci karsilastirmada iki deger arasmnda (5,2 ve 5,7)
anlamli fark olmadig1 goriildii (p:0,21)

Anket sonuglaria gore hastalarin 58’1 (%81,6) LD, 12’si (%16,9) supin ve
yalnizca bir tanesi (%]1,4) pron postiiriin favori uyku postiirii oldugunu belirtti. PSG
sonuglarina gore ise hastalarin 56’sinin (%78,8) LD, 15’inin (%21,2) supin postirde
en ¢ok zaman gecirdigi tespit edildi. Hi¢bir hastanin PSG sirasinda en ¢ok siire

gecirdigi postiiriin pron postiir olmadigi goriildi (Tablo 3.4.).

Tablo 3.4. Uyku postirt tercihleri

LD Supin Pron

Ankete gore favori posturt | 58 hasta | 12 hasta | 1 hasta
(%81,6) | (%26,7) | (%1,4)
PSG’ye gore favori postiirll | 56 hasta | 15 hasta | 0 hasta
(%78,8) | (%21,2) | (%0)

Favori uyku postiirii LD olan 58 hastadan 15’1 taraf tercihi yapmazken, 43
hasta taraf tercihini belirtti. Taraf tercihi yapan hastalarin 24 tanesi sag, 19 tanesi sol
LD postiirii tercih etti. Anket ile postiir lateralitesi %55,8 sag olarak hesaplandi. PSG
ile ise tiim popiilasyonun postiir lateralitesi %59 sag olarak bulundu. Anket ve PSG

sonuglariin uyumlu oldugu goriildii. (Tablo 3.7.)
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Hasta anketinde LD posturu igin taraf tercihi yapan 43 hastadan 34
tanesinin (%79) belirttigi taraf ile PSG sirasinda daha ¢ok tercih ettigi taraf uyumlu
bulundu.

Hastalarin biiyiik cogunlugunun (56 hasta, %78,8) ankette belirttigi uyku
postiirii ile PSG sirasinda en ¢cok zaman gecirdigi uyku postiirii ayn1 oldugu goriildii.

Bu ¢ogunlugun istatistiksel olarak da anlaml1 oldugu tespit edildi (p:0,015).

4.2. Hasta Gruplarimin Karsilastirilmasi ile Elde Edilen Bulgular

Iki hasta grubu arasinda tiitiin kullanimi agisindan anlamli fark tespit
edilirken (p: 0,006) diger demografik veriler (yas, VKI, alkol kullanimu, sistemik ek
hastalik) agisindan anlamli fark tespit edilmedi (Tablo 3.5.).

Tablo 3.5. Hasta gruplar aras1 demografik verilerin karsilastiriimasi

Demografik Veriler +SSS grubu Kontrol Grubu | p degeri*

THasta Yasi (y1l) 50 (40-64) 46 (40-67) 0,791

Viicut Kitle indeksi 27,7 (19,8-351) | 28,4 (22,9-484) | 0,363
(kg/m2)

Alkol Kullanimi 10/34 (%29,4) 11/37 (%29,7) 0,977
(var/toplam) (%)

Tiitiin kullanimi 17/34 (%50) 7/37 (%18,9) 0,006"
(var/toplam) (%)

Sistemik Ek Hastalik 9/34 (%26,4) 6/37 (%16,2) 0,29
(var/toplam) (%)

PSG Sonrasi Tedavi 19/34 (%55,8) 19/37 (%51,3) 0,702

alma (var/toplam) (%)

7. Subakromiyal Stkisma Sendromu, 1: Medyan (minimum-maksimum) olarak belirtildi,
*: p<0.05 anlam fark kabul edildi, #: Anlamh fark mevcut

PSG degerleri iizerinden yapilan hesaplamalarda; SSS grubunun LD
postiirde gecirdigi toplam siirenin kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla
oldugu (p:0,003) ve SSS grubunun postiir degisim sayisinin kontrol grubundan
anlamli olarak daha az oldugu tespit edildi (p:0,002) (Tablo 3.6.)
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Tum poptilasyonda uyku verimliligi ortalamasi %79,8 bulunmustur. Ayrica

iki grup arasinda uyku siiresi ve uyku verimliligi agisindan anlamli fark olmadig:

gbzlemlendi (sirast ile; p: 0,679 ve 0,982) (Tablo 3.6.).

Tablo 3.6. Hasta gruplari arasi postiir ve uyku verilerinin karsilastirilmasi

PSG Verileri +SSS grubu Kontrol P
Grubu degeri*

1PSG’deki toplam uyku siresi (dk) 348,8 (201-422,2) | 368,7 0,679
(150-420,5)

tUyku verimliligi ((uyku siiresi/PSG 80,9 (61,8-95,3) 82,2 0,982

toplam stiresi)x100) (%) (51,4-91,9)

1LD Postirde Gegirilen Toplam 68,5 (25,3-100) 56,2 0,003*

(sag+sol) Siire (%) (0-86,4)

1Supin posturde gegirilen sure (%) 25,2 (0-62,8) 41,7 (9,6-100) | <0,001*

1PSG’de postiir degistirme sayisi 9 (2-20) 14 (7-30) 0,002*

7 Subakromiyal Sitkisma Sendromu f: Medyan (minimum-maksimum) olarak belirtildi,
*: p<0.05 anlaml fark kabul edildi, #: Anlamli fark mevcut

Hasta gruplar1 arasinda PSG sonrast KBB boéliimiince tedavi onerilme
oranlart agisindan anlamli fark olmadig tespit edildi (p: 0,702).

4.3. SSS Grubu Verilerinin Degerlendirilmesi ile Elde Edilen Bulgular

SSS hastalarinin LD postiirde gegirdikleri siirenin, agriyan omuz lizerinde

gecirilen bolimiiniin (%76,9), agrimayan omuz {izerinde gegirilen boliimden (%23,1)

istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu goriildi (p<0,001)

SSS grubunun agriyan omuz lateralitesi %50 olarak hesaplandi ve bu deger

ile birebir uyumlu olacak sekilde uyku postiirii lateralitesinin de %50 sag oldugu

goruldi (Tablo 3.7.). Ayrica dominant kol ile agriyan omuz tarafi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmadig: tespit edildi (p:0,558).
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Tablo 3.7. Uyku postiri ve agriyan taraf lateraliteleri

%55,8 sag

%359 sag

%50 sag

%50 sag

SSS grubundaki 34 hastanin; 16’sinin (%47) sabah uyandiginda omuz
agrist hissettigi, 19’unun (%55,8) omuz agrisinin uyku postiirii ile iligkili oldugunu
diistindiigii, 15’inin (%44,1) omuz agrisinin giinliik aktiviteleri ile iligkili oldugunu
diistindiigii ve 12’sinin (%35,2) omuz agrisinin giinliik aktivitelerini etkiledigini

diisiindiigii belirlendi (Tablo 3.8.).

Tablo 3.8 Giinliik hayat ile omuz agris1 arasindaki iligki (anket sonuglar1)

%47
9%55,8
%44,1
%35,2
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5. TARTISMA

Omuz agrist ve SSS etiyolojisinde en ¢ok sucglanan teori fazla kullanima
bagl intrinsik ya da ekstrinsik mekanizma ile olusan dejenerasyondur. Literatiirde
omuz agrisinin sag tarafta daha sik oldugu ¢iinkii dominant kolun daha sik olarak sag
kol oldugu belirtilmektedir [98,99,113]. Ancak fazla kullanima bagli dejenerasyon
mekanizmasinin ¢alisabilmesi i¢in kiginin aktif kolu ile tekrarlayan bas iistii hareket
yapmak gibi bir stres olusturmasi gerekmektedir. Ayrica fazla kullanim hikayesi olan
ya da olmayan hastalarda agrinin her zaman dominant tarafta olmayabilecegini
gostermis ¢alismalar da mevcuttur [144,145].

Bu calismada SSS ile uyku postiirii arasindaki iligki anlasilmaya
calisilmigtir. Literatiirde uyku postiirii ile omuz agris1 arasindaki iliskiyi ele alan
calisma sayis1 oldukea kisithdir. Ingilizee literatiirde, 80°li ve 90’l1 yillarda birkag
yayinda konuya deginilse de bu ¢ok smirlidir [146,147]. Giiniimiize yakin donemde,
uyku postlriinin omuz agrisi iizerine etkisini inceleyen dort ¢alisma 6ne ¢ikmaktadir
[15,16,20,133]

Uyku postiirii ve omuz agrist ile ilgili giinlimiize yakin donemdeki ilk
calisma 2010 yilinda J. Zenian tarafinca yaymlanmistir. Zenian omuz agrisi
lateralitesi lizerinden sonug ¢ikarmaya ¢alismis; omuz agrist olan taraf ile dominant
kolun her zaman ayni olmadigin1 dominant olmayan tarafta meydana gelen agrinin
sebebinin uyku postiirii olabilecegini savunmustur. Uykuda LD postiirde altta kalan
omuzda SA basicin artacagini ve ekstrinsik mekanizma ile bu alandaki yapilarda
dejenerasyon meydana gelebilecegi teorisini ortaya atmistir [15].

Zenian teorisini desteklemek icin ilging bir yola bagvurarak; omuz agrist
lateralitesi ile ilgili sekiz calismanin verilerini; uyku postiirii lateralitesinin, sozel
olarak degerlendirildigi iki, postiir probu kullanilarak degerlendirildigi alti
caligmanin verileri ile karsilagtirmistir. Sonugta; omuz agrisi lateralitesinin %61,9
sag, uyku postiirii lateralitesinin; sézel degerlendirmede %63,2 sag ve postiir probu
ile degerlendirmede %61,3 sag oldugunu bulmustur. Bu sonuglarin birbirine
benzerligi {izerinden LD postiiriin iizerine yatilan omuzda agr1 gelismesi agisindan

bir risk faktorii oldugunu belirtmistir [15]
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Bizim g¢alismamizda da anket ile hesaplanan uyku postlrl lateralitesi
(%55,8 sag) ile PSG ile hesaplanan uyku postirl lateralitesinin (%59 sag) benzer
oldugu goriildii. Bu sonug iizerinden uyku postiirii lateralitesini degerlendirmede
anketin giivenli bir yontem olabilecegi sonucu ¢ikarildi.

Calismamizda omuz agrisi lateralitesi ise %50 olarak hesaplanmistir. Bu
verilere gore omuz agrist lateralitesi ile genel popililasyonun uyku postlri
lateralitesinin birbiriyle uyumunun Zenian’in ¢alismasindaki kadar yiiksek olmadigi
goriilmiistiir. Bunun muhtemel nedeni; bizim c¢alismamizdaki hasta sayisinin
Zenian’1n sonuglarini karsilastirdigi ¢aligmalara gore ¢ok daha az olmasidir.

Calismamizda omuz agrist olan SSS grubunun uyku postiirii lateralitesi ise
agn lateralitesi ile birebir ayni bulunmustur (%50). Ancak bu oranin %50 olmasi
poplilasyon verisi lizerinden direkt iliski kurmay1 engellemektedir. Bu konu ile ilgili
daha gercekci yorumlar hasta bazinda yapilan degerlendirmeler {izerinden
yapilmalidir. Bunun i¢in SSS grubu hastalarin agriyan omuz iizerinde gecirdikleri
stire toplam LD postiirde gecirdikleri siireye oranlanmistir.

Calismamizda hastalarin belirttikleri giinlilk uyku miktar1 ortalamasi (6,6
saat), PSG ile dlgiilen uyku miktar1 ortalamasi ile (5,7) saat bulunmus ve bu iki deger
arasinda anlamh fark oldugu gorilmiistiir (p<0,001). Bu sonug iizerinden hastalarin
evde uyuduklar kalitede uyumadiklart bunun sonuglar1 etkilemis olabilecegi
diisiiniilebilir. Ancak bu karsilastirmada PSG ile olcililen uyku miktarinin EEG ile
hesaplanan ‘gercek uyku’ miktar1 oldugunu, yani hastanin EEG’sinde uyaniklik
sinyali goriilen kisimlarin ¢ikarilmasi ile hesaplandigini, unutmamak lazim. Anket ve
PSG’yi uyku miktar1 agisindan daha iyi karsilagtirmak i¢in ortalama uyku verimliligi
yuzdesi (%79,8) ile ankette belirtilen uyku miktar1 carpilarak (6,6x%79,8) anket
verisi lizerinden ‘tahmini gergek uyku siiresi’ hesaplandi ve karsilagtirma tekrarlandi.
Ikinci degerlendirmede anket ve PSG verilerinin sonuglarinin benzer oldugu gériildii
(p: 0,21).

PSG yontemi ile anket yonteminin, uyku postirt lateralitesi ve uyku
miktar1 konusunda benzer sonuglar verdigi tespit edildi. Bunun disinda tiim
popiilasyonun %78,8 gibi biiyiik bir kisminin ankette belirttigi favori uyku postiirii

(LD, supin, pron) ile PSG sirasinda en ¢ok zaman gecirdigi uyku postiiriiniin ayni
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oldugu goriildii. Buradan ¢ikarilan sonug, uyku postiiriinii sézel degerlendirmenin
yuksek oranda dogru sonug verdigi yoniindedir.

Zenian’in caligmasinda uyku postiirii ile omuz agrisindaki iliskinin SA
alandaki basing artisindan kaynaklanabileceginden bahsedilmistir. Ancak bu sadece
bir yorum olarak kalmaistir.

LD postiirde SA basing artis1 teorisinin ger¢ekligini test etmek i¢in Werner
ve ark. 2010 yilinda farkli viicut postiirii ve kol pozisyonu kombinasyonlarinin SA
basing lizerine etkisini arastirmiglardir [16]. Bunun igin 20 saglikli katilimcinin SA
bursasi igine basing Olger kateter yerlestirilmis ve belirli vicut postiri ve kol
pozisyonu kombinasyonlarinda SA basing miktarint 6lgmiislerdir. Sonugta,
beklendigi gibi LD postiirde ve kol abduksiyonunda SA basincin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bu ilk kez Zenian’1n ortaya attig1 teoriyi desteklemistir. Ancak Werner
ve ark.’in c¢alismast saglikli bireyler ilizerinde yapildigi icin bu basing artiginin
herhangi bir patolojiye yol agmayan fizyolojik bir artis da olabilecegi sdylenebilir.
Bu artisin yani LD postiiriin patoloji ve agriya sebep oldugunu gostermek i¢in klinik
calisma gerekliligi ortaya ¢ikmistir.

LD postiirde basing artisinin oldugu da gosterildikten sonra LD uyku
postliriiniin omuz agrisi ile iligkisini ortaya koymak i¢in 2012 ve 2018 yillarinda iki
calisma daha yapilmistir.

2012 yilinda Kempf ve ark.’1n yaptig1 ¢aligmada omuz agris1 sikayeti ile
bagvuran 83 hastanin partnerlerine uyku alisgkanliklar ile ilgili anket yapilarak uyku
postlirii lateralizasyonlar1 ve hastalarin kendisine yapilan anket ile de omuz agrisi
lateralizasyonu tespit edilmistir. Sonugta hastalarin anlamli olarak biiyiik kisminin
(%67, p<0,001) omuz agris1 ve LD postiirii taraflarinin ayni oldugu goriilmiistiir
[133].

Kempf ve ark.’in ¢alismasina benzer baska bir caligma ise 2018 yilinda
Holdaway ve ark. tarafinca yaymlanmistir. Calismada, 761 is¢iye ayrintili omuz
muayenesi yapilmis, Empty Can testi ile birlikte agrili ark ya da Neer sikigma testi
pozitif olan hastalar RM yirtig1 olarak tanimlanmis ve katilimcilar RM yirtig1 olan ve
olmayan olarak iki gruba ayrilmistir. Ardindan Kempf ve ark.’in ¢alismasina gore

daha ayrintili bir anket ile hastalarin favori uyku postiirleri belirlenmistir. Bu
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caligmada ise farkli bir sekilde uyku postiirii ile RM yirtig1 arasinda anlamli iligki
olmadig1 gozlemlenmistir [20].

2012 ve 2018 yillarinda yapilan ve omuz patolojisi ile uyku postiri
arasindaki iliskiyi ortaya koymaya calisan bu iki ¢alismanin eksik yonii hastalarin
uyku postirt bilgilerinin anket ile elde edilmesidir. Her ne kadar Zenian
caligmasinda uyku postiirii degerlendirmenin anket ile yapilmasinin giivenli
olabilecegini soylese de galismanin yontemi gbz Oniine alindiginda kanmit diizeyi
yeterince yliksek degildir.

Ayrica yukarida bahsedilen c¢aligmalarin hicbirinde uyku postiir tercihi
disinda uyku postir degisim sikligimin omuz agrist {izerine olan iligkisi
degerlendirilmemistir. Ozellikle néroloji, geriatri ve fizik tedavi literatiiriinde; inme,
spinal kord yaralanmasi, RA, Parkinson hastaligi, periferik noropati ya da yashlik
gibi nedenlerle uyku sirasinda ya da giinliik hayattaki aktivitesi azalan bireylerde
omuz agrisi sikligmin arttigi gosterilmistir [134—136]. Ancak ek hastaligi olmayan
kisilerde uyku postiir degisim siklig1 ile omuz agris1 arasindaki iliskiyi degerlendiren
calisma yoktur.

Bu c¢aligsmada, literatiirdeki 6nemli bir eksiklik giderilmeye calisilmis, uyku
postiirii tercihi ve uyku sirasindaki postiir degisim sikligi ile SSS arasindaki iligki
PSG kullanilarak objektif veriler izerinden degerlendirilmistir.

Calisma sonunda SSS grubu hastalarinin LD postiirde gegirdikleri toplam
stirenin kontrol grubundan anlamli olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (p:0,003).
Bu sonug iizerinden LD postiiriin sadece agriyan omuz iizerine yatildiginda SSS ve
omuz agrisina neden olabilecegi, toplam LD postiir ile SSS arasinda direkt iliski
kurulamayacag diisiiniilebilir. Bu eksikligi tamamlamak i¢in SSS grubu hastalarinin
LD postiiriin ne kadarlik bir kismint agriyan omuz {izerinde ne kadarlik bir kismim
agrimayan omuz lizerinde ge¢irdigi hesaplanmistir. Sonucta SSS grubu hastalarin
agriyan omuz lzerinde gecirdikleri siirenin (toplam LD postiirin  %76,9’u),
agrimayan omuz iizerinde gegcirilen siireden (toplam LD postiiriin %23,7’si) anlaml
olarak daha fazla oldugu goriilmiistiir (p<0,001)

Postiir degisim sikligi ile SSS arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde ise
SSS grubunun postiir degisim sikliginin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha az
oldugu bulunmustur (p:0,002) (Tablo 3.6.).
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Bu sonuglardan yola ¢ikarak LD postiiriin lizerinde yatilan omuz i¢in bir
risk faktorii oldugu, uyku sirasinda sik postiir degistirmenin ise SSS i¢in koruyucu
oldugu sodylenebilir.

Omuzda agr1 olmasinin kisiyi o omuz iizerine yatmaktan alikoyacagi,
kendini korumak i¢in agrimayan omuz tarafina donmesi gerektigi diigtiniilebilir.
Ancak burada bahsedilen agr1 hareket ile siddetinde hizli degisiklikler olan, kirik gibi
akut durumlarda gordiigiimiiz hizli iletilen bir agr1 degildir. SSS ile meydana gelen
agr kiint agridir ve yavag iletilir. Agr1 basingla birlikte aniden olusmadigi ya da
artmadigi i¢in kisiyi ilgili omuz iizerine yatmaktan alikoymaz. Ayrica kiint agrilarda
basing uygulamanin ya da masajin agr1 iletimini yavaslattig1 da bilinmektedir [148].

Omuz agris1 ile viicut postiiriiniin iliskisini uyku dist durumlar ig¢in
degerlendiren, otururken ya da ayakta dururken viicut postiiriiniin omuza nasil etki
ettigini gostermeyi amaglayan ¢alismalar da mevcuttur. Bu konu ile ilgili en cok
kabul goren teori torasik kifozun pozisyonel olarak arttigi, basin omuzlar arasi aksin
oniine dogru yer degistirdigi durumda (uzun siire bilgisayar basinda oturma gibi)
skapulalarin abduksiyonu, protraksiyonu ve asagi rotasyonu ile akromionun SA
alanin daraltarak SSS’ye neden oldugudur [149,150].

Cramer ve ark. 2018 yilinda yayinladiklar1 ¢alismada patolojik postiiriin
kronik agr tizerinde etkili oldugunu ve en biiyiik sebebinin kisinin bunun farkinda
olmamast oldugunu bildirmislerdir. Postiir farkindalik skoru isimli, kisinin postiir
degistirme aligkanliklarin1 ve postiiriiniin farkindaligini dlgen bir de degerlendirme
testi tanimlamiglardir. Postlir farkindalik skoru diisiik olan bireylerde omurga
kaynakli ve omuz kaynakli kronik agrilarin goriilme riskinin daha fazla oldugunu
bildirmislerdir [151].

Yamamoto ve ark. 2015’te yayinladiklar1 ¢aligmada sagittal omurga
dizilim bozukluklarinin semptomatik olmayan RM yirtiklart i¢in bir risk faktori

oldugunu gostermistir [152]

Postiir ile omuz patolojileri arasinda bir iliski oldugu sinirli sayida ¢aligma
ile de olsa gosterilmistir. Omuz agrilari, SSS ve diger omuz patolojilerinin ortaya
c¢ikma sekillerinden birisi de omuz ve ¢evresi yapilarin yanlis konumlanmasi
(uygunsuz postiir) ve bu durumun uzun siire degismeden devam etmesidir (uyku

postiir degisim sikliginin az olmasi ya da uzun siire ayn1 pozisyonda oturmak gibi).
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Werner ve ark. ve Holdaway ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarda uyku postiirii
yaninda kol pozisyonunun da omuz agrisi iizerine etkili olabilecegini belirtmislerdir.
Werner ve ark. kol abduksiyonunda SA basincin arttigin1 gostermislerdir. Bizim
calismamizin kisitliliklarindan birisi kol pozisyonunun degerlendirilmemis olmasidir.
Calismamizda PSG sirasinda, gece goriis sistemi olan video kaydi da yapildi ancak
bu videonun gorlintii kalitesi standart olmadig1 ve tiim goriintiilerin izlenerek kol
pozisyonunun belirlenmesi ¢ok uzun siirecegi i¢in video goriintiileri tizerinden kol
pozisyonu degerlendirilmemistir. Ileride yapilacak calismalarda, kol pozisyonunun
degerlendirilmesi i¢cin PSG’ye kol kaslar1 i¢gin EMG eklenerek, sadece EMG
sinyallerinin degistigi noktalarda video tizerinden kol postiirii degerlendirilebilir ya
da EMG f{izerinden uyku sirasindaki kol hareketliligi hesaplanarak huzursuz bacak

sendromundakine benzer bir durum ile omuz agris1 arasindaki iliski ortaya

koyulabilir.

Calismanin bir diger kisitliligi hastalarin yalnizca bir gecelik ve
hastanedeki uykularinin degerlendirilmis olmasidir. Bu tek gecelik degerlendirmenin
hastanin rutin uyku aligkanliklarin1 yansitmadigi diisiiniilebilir. Ancak bu eksikligin
biiylik bir etki olusturmadigini uyku verimliligi verileri lizerinden sdyleyebiliriz.
Uyku literaturiinde saglikli bir eriskinin EEG ile hesaplanan uyku verimliliginin
>%80 olmasi gerektigi kabul edilmektedir [153]. Bizim ¢alismamiz uyku problemi
olmas1 beklenen bir popiilasyonda yapildigi halde popiilasyonunun ortalama uyku
verimliliginin normale yakin oldugu gorilmistir (%79,8). Ayrica c¢alisma
gruplarinin uyku verimlilikleri arasinda da anlamli fark olmadig: tespit edilmistir
(p:0,982). Bu veriler iizerinden hastanedeki uyku kalitesinin eve gore daha diisiik

olabilecegi ancak bu farkin sonuglar etkileyecek kadar biiyiik olmadig: sdylenebilir.

PSG sirasindaki uykunun hastanin rutin uykusunu yansitmayabilecegi ile
ilgili bir diger faktor PSG sirasinda hastalara postiir probu ve EEG problari1 disinda
baska bir¢ok prob daha baglanmis olmasidir (Sekil 3.2.). Fazladan baglanan
problarin hastalarin postiir degisimlerini ve uyku kalitelerini etkileyebilecegi
diisiiniilebilir. Ancak yine uyku verimliligi verilerinin normale yakin olmasi bu

faktoriin sonuglari etkileyecek kadar biiyilik olmadigini gostermektedir.
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Uyku postiirii ile SSS ve omuz agrisindaki iliskiyi degerlendirmede bu iki
kisitliligin ortadan kaldirilmast i¢in evde kullanilabilen uyku postlrt problari ile

birden fazla gece kayit alinarak benzer ¢caligmalar yapilabilir.

Calismamizda hastalara tan1 koymada bir goriintiileme yontemi, enjeksiyon
ya da tanisal artroskopi yapilmamis olmasi bir kisitlilik olarak yorumlanabilir. Ancak
SSS, tanis1 klinik muayene ile koyulan bir hastaliktir. Calismamizda; en az bir aydir
omuz agrist olan ve SSS tanisinda spesifite ve sensitivitesi en yiksek olan dort tani
testinden (agrili ark testi, Neer sikisma testi, Hawkins-Kennedy testi ve Empty Can
testi) iicli pozitif olan hastalar SSS hasta grubuna dahil edilmistir. Ilerideki
calismalarda goriintiilleme yontemleri ya da girisimsel yontemler ile tanisi
koyulduktan sonra, SSS’nin sebebi ya da sonucu olabilen; SA bursit, RM yirtig1 gibi

hastaliklarin uyku postiirii ile iligkisi incelenebilir.

Calismada hasta se¢ciminde 40-70 yas arasi bireyler tercih edilmistir. Bu
sayede semptomlar1 gecici olan, mevcut patolojisi tam oturmamis hasta grubu

caligmadan ¢ikarilarak daha homojen bir grup elde edilmistir [91].

Hasta seciminde kullanilan bir diger faktor ise erkek cinsiyetti. Bunun
yapilmasinin nedeni ise kadinlarda menopoz ya da menstriirel siklusun kas iskelet
sistemi problemleri ve agri esigi {izerinde etkili olmasiydi. Kadin hastalar ¢alismadan
c¢ikarilarak bu olasi etki ortadan kaldirildi [154-156].
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Omuz agris1 ortopedi poliklinik bagvurularinin en 6nemli sebeplerindendir.
Omuz agrisinin en sik sebebi ise SSS’dir. SSS tek bir hastaliktan ziyade SA alan ve
cevresindeki dokular ilgilendiren hastaliklarin olusmasina ya da semptomatik hale
gelmesine sebep olan durumdur. SSS etiyolojisi ile ilgili literatiirde bircok goriis

mevcuttur ancak konu ile ilgili bir fikir birligi bulunmamaktadir.

SSS etiyolojisinde literatiirde ¢ok siirli ¢alismada ve ¢ogunlukla subjektif

veriler lizerinden degerlendirilen bir baska faktor ise uyku postiiriidiir.

Calismamizda uyku postiiriiniin ve uyku sirasindaki postiir degisim
sikliginin SSS ile olan iligkisi ortaya koyuldu. Ayrica uyku postiiriinii sdzel olarak

degerlendirmenin giivenilirligi anlagilmis oldu.

Sonugta; SSS hasta grubunun kontrol grubuna gére LD postirde daha fazla
zaman gecirdigi ve LD postiirde gecirilen siirenin anlamli olarak daha biiytik
kisminin agriyan omuz iizerinde geg¢irildigi goriildii. Ayrica SSS hasta grubunda
postlir degisim sikliginin anlamli olarak daha az oldugu goriildi. Bu veriler
tizerinden LD postiirtin SSS i¢in bir risk faktorii oldugu ve postiir degisim sikliginin

SSS i¢in koruyucu bir faktor oldugu gosterildi.

Calismada uyku postiiriinii belirlemede PSG ve anket verilerinin benzer
sonuglar verdigi, anket ile yapilan postiir sorgulamanin %80’e yakin bir oranda
dogru sonug verdigi goriildii. Uyku postiirii ile omuz agrisi iligki ortaya koyuldugu ve
anket gilivenilirligi yiiksek oldugu i¢in poliklinikte omuz agris1 sikayeti ile gelen tiim
hastalarda mutlaka en azindan sozel olarak uyku aligkanliklarinin degerlendirilmesi

onerilir.

Omuz agris1 olan ve uyku postiirii tercthi LD olan hastalara postiir
modifikasyonu Onerilebilir. Postlir modifikasyonunun, uyku postiirii ile iliskili bir
diger onemli hastalik olan POSA’da da etkili oldugu gdosterilmistir. Ancak POSA
hastalarmin ¢ok biiyiikk bir kisminda LD postiir degil supin postiir hastalig
tetiklemektedir [157]. POSA’da patolojik olan postiir supin oldugu i¢in hastanin sirt
iistii yatmasini engelleyen 6zel yelekler, sirt kisminda tenis topu koymak igin cebi

olan 6zel kiyafetler, kisiyi LD yatmaya zorlayan yastiklar ya da supin postiirde uyari
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veren alarmlar kullanilmaktadir [158-160]. SSS olan hastalarda da LD dekibit
postiirden kaginmak igin 6zel yastiklar ya da postiire gore alarm veren cihazlar
kullanilabilir. Ya da omuz iizerine yerlestirilerek LD postiirde hastay1 rahatsiz ederek

supin postiire donmeyi saglayacak cihazlar gelistirilebilir.
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