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BÖLÜM 6

GERIATRIK HASTALARDA KAS İSKELET  
SISTEMI PROBLEMLERI

Yasemin TOMBAK1

GIRIŞ

İnsan yaşam beklentisi arttıkça, dünya çapında toplumlar ve sağlık sistemleri yaş-
lanan bir nüfusa uyum sağlamak zorundadır.

Yaşlanmaya kişinin işlevini ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyebilecek 
çeşitli süreçler eşlik eder.

Yaşlı hastalar, yaşlanmayla ilişkili değişiklikler, komorbiditeler ve psikososyal 
faktörlerin kombinasyonu nedeniyle sıklıkla karmaşık rehabilitasyon gereksini-
mine ihtiyaç duyar. Genellikle daha düşük ilaç dozları, daha uzun rehabilitasyon 
bakımı, kognitif ve fiziksel bozuklukların daha dikkatli izlenmesini gerektirir (1).

Yaşlanma, önemli stres faktörlerinden kurtulma yeteneğindeki azalma “kırıl-
ganlık” ile ilişkilidir. (2).

Kırılganlık fenotipi, Fried ve diğerleri tarafından tanımlanmıştır. Aşağıdaki-
lerden en az üçünü içermelidir: (1) geçen yıl içinde 4,5 kg’dan fazla kilo kaybı, (2) 
kendi bildirdiği bitkinlik, (3) kavrama gücü zayıflığı, (4) yavaş yürüme hızı ve (5) 
düşük fiziksel aktivite (3).

Sarkopeni, kırılganlığa önemli bir katkıda bulunur ve yaygın kas atrofisi veya 
işlev ve güç kaybına neden olan kas kütlesi kaybı olarak tanımlanır (4).

Normal yaşlanmada eklem, kas, tendon ligaman ve kemiklerde bir dizi deği-
şiklik olur. Geriatrik populasyonda kas iskelet sistemi hastalıkları sıktır ve yaşam 
kalitesini bozar.(5)

Yaşlılarda kas iskelet sistemi hastalıklarının sıklığı 9500 hastanın dosyaları 
retrospektif olarak taranarak araştırılmış. Tüm hastaların 1451’i (% 15.7) 60 yaş 
üzerinde ve 1049’u kadın (%72,2), 402’si erkek( %27,7) olduğu görülmüş. Genel 
olarak en sık rastlanan sorunlar dejeneratif eklem hastalıkları (%72), osteoporoz 
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(%22), yumuşak doku romatizmaları(%16) olmuş. Dejeneratif eklem hastalıkla-
rından lomber bölge birinci sırada yer alırken, yumuşak doku romatizmalarında 
birinci sırada myofasial ağrı sendromu yer almış. 60 yaş üzeri populasyonda ge-
nellikle dejeneratif hastalıklar ön plandadır (5).

Yaşlılıkta başlıca sağlık problemleri, kronik ve dejeneratif hastalıklardır. 
ABD’de 65 yaşın üzerinde en az bir kronik hastalığı olanların oranı %80, Türki-
ye’de iki farklı çalışmada bu oran %66,5 ve %78,8 bulunmuş (6, 7, 8).

Burada yaşlılarda sık görülen kas iskelet sistemi hastalıklarına değinilecektir.

OSTEOARTRIT

Osteoartrit, dünya çapında en yaygın eklem hastalığıdır ve 60 yaş üstü erkeklerin 
yaklaşık %10’unu ve kadınların %18’ini etkiler (9).

Ağrı ve işlev kaybı zayıflatıcı olabilir; gelişmiş ülkelerde ortaya çıkan sosyoeko-
nomik yük büyüktür ve gayri safi yurtiçi hasılanın %1.0 ila %2.5’ine mal olur (10).

Yaş, osteoartrit için en güçlü risk faktörüdür (11).

Osteoartrit bir zamanlar tamamen mekanik kıkırdak yıkımı hastalığı olarak 
görülüyordu, ancak artık matriks proteazların aktivasyonunun çok önemli bir 
role sahip olduğu, tüm eklemi etkileyen karmaşık bir durum olduğu biliniyor. Çe-
şitli risk faktörlerinin ortak bir son yolak yoluyla osteoartrite yol açması olasılığı 
terapötik potansiyel sunar. Kıkırdak, subkondral kemik ve sinovyum muhtemelen 
hastalık patogenezinde kilit rollere sahiptir ve sistemik inflamasyon ile bir ilişki de 
mevcut olabilir (12).

Osteoartritin birçok etiyolojik faktörü, yaşam tarzı değişikliklerine uygun-
dur. Obez hastalarda kilo kaybı semptomatik osteoartrit gelişme riskini azaltır ve 
semptomları iyileştirir (13, 14).

Osteoartritin klinik tanısı ancak hastada semptomlar varsa konulabilir ve 
herhangi bir müdahalenin amacı bunların önlenmesi veya hafifletilmesidir. Ger-
çekten de semptomlar, hastaları tarama veya araştırma programları dışında tıbbi 
yardım almaya yönlendiren uyarılardır (12).

Osteoartritin varlığını tanımlamak için semptomları kullanmanın zorluğu, 
semptomların ancak hastalık ilerlediğinde gelişebilmesi ve muhtemelen geri dön-
dürülemez olmasıdır. Bu aşama, subklinik bir yapısal değişim dönemini takip 
edebilir. Hastalık modifikasyonu için semptomların, müdahalenin başarılı olma 
ihtimalinin daha yüksek olduğu erken osteoartrit tanısında sınırlı değeri vardır. 
Diğer sınırlamalar, semptomların zaman içinde büyük ölçüde dalgalanması ve eş-
zamanlı patoloji ve ağrı yolu modülasyonundan etkilenmesidir (15).
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Osteoartrit geleneksel olarak direkt radyografi ile teşhis edilir; özellikleri ek-
lem aralığının daralması, osteofit oluşumu ve subkondral skleroz ve kistlerin ge-
lişimini içerir. Puanlama sistemleri, Kellgren ve Lawrence tarafından önerilenleri 
içerir (16).

Bazı etiyolojik faktörler cerrahiye uygundur. Kalça displazisine sekonder oste-
oartritin ilerlemesi, asetabulumun yeniden oryantasyonu ile başarıyla geciktirilir. 
Sürekli semptomatik iyileşmeye ek olarak, kalça sağkalım oranları 10 yılda %80’i 
aşar (17).

Osteoartrit gelişen birçok hasta, müdahaleye uygun, tanımlanabilir risk faktör-
lerine sahip değildir. Ayrıca, risk faktörlerinin düzeltilmesinin katabolik doku fe-
notipini tersine çevirmek için yeterli olup olmadığı bilinmemektedir. Farmasötik 
ajanlar, özellikle parasetamol ve non-steroidal anti-inflamatuar ilaçlar, semptom 
kontrolünde halihazırda önemli bir rol oynamaktadır, ancak osteoartritte hastalık 
modifiye edici ajanlar olarak artan sayıda ilaç da araştırılmaktadır (18, 19).

Kondroitin ve glukozamin, in vitro anti-enflamatuar ve antikatabolik özellik-
ler gösterir ve semptomları hafifletme veya osteoartritin yapısal ilerlemesini ge-
ciktirme yetenekleri, klinik deneylerde çokça araştırılmıştır (20).

Hyaluronik asit, sinovyal sıvıda bulunan ve kayganlaştırıcı görevi gören bir 
glikozaminoglikandır, ancak osteoartritte konsantrasyonları normalden düşüktür 
(21).

Önerilen birkaç terapötik ajan enflamasyonu hedefler. Eklem içi steroid en-
jeksiyonları, semptomları iyileştirmek için yaygın olarak kullanılır, ancak yapıyı 
değiştirmez (22).

Şimdiye kadar araştırılan müdahaleler arasında yaşam tarzı değişiklikleri en 
büyük faydayı gösteriyor. Optimum kilonun korunması ve düzenli egzersiz uy-
gun maliyetlidir ve ayrıca tüm nedenlere bağlı ölümleri azaltır. Olumsuz eklem 
biyomekaniğinin cerrahi olarak düzeltilmesinin etkilerini araştıran çalışmalar 
mevcuttur (23).

SERVIKAL VE LOMBER SPONDILOZ

Spondiloz, omurganın herhangi bir seviyesinde ortaya çıkabilen, sıklıkla servikal 
ve lomber bölgede saptanan dejeneratif bir hastalıktır (24, 25).

Vertebra korpuslarında, intervertebral disklerde, omurga end platelerinde ve 
omurganın ilişkili eklemlerinde görülen her türlü dejeneratif değişiklik ve bunun 
sonucunda osteofit ve skleroz oluşumu ile karakterizedir (26, 27, 28, 29).
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Spondilozun klinik özellikleri erkeklerde kadınlardan daha yaygındır ve hem 
erkekler hem de kadınlar için en yüksek insidans 40 ila 60 yaşları arasındadır (30, 
31).

Dejeneratif servikal spondilozlu hastalar mekanik boyun ağrısı, radikülopa-
ti, miyelopati veya bu semptomların bir kombinasyonu ile başvurabilir. Mekanik 
boyun ağrısı boyuna izole olabilir veya omuzlar, baş, göğüs ve sırt gibi geniş bir 
alana yayılabilir. Hastaların ağrının kaynağını tam olarak belirlemesi genellikle 
zordur. Ağrı, dejenere intervertebral diskten (saf diskojenik ağrı), dejenere faset 
eklemlerden veya kas ve bağ yapılarından kaynaklanabileceğinden, bu yönetimi 
zorlaştırır. Ağrı genellikle boyun hareketi ile kötüleşir ve istirahat ve immobili-
zasyon ile hafifler. Bununla birlikte, boyun ağrısı genel popülasyonda nispeten 
yaygındır, herhangi bir zamanda insanların tahmini %15’ini etkiler ve dejeneratif 
servikal spondiloza özgü değildir (32).

Boyun ağrısı ile başvuran bir hastaya, kanser öyküsü, yürüme dengesizliği veya 
miyelopati ile ilişkili duyusal kayıp ve spinal apseye işaret eden gece ağrısı ile ateş 
gibi kırmızı bayrak belirti ve semptomları sorulabilir. Bunların tümü hızlı değer-
lendirme gerektirir (33).

Spondilozdan kaynaklanan servikal radikülopatiye, en yaygın olarak C6 veya 
C7 olmak üzere bir servikal sinir kökünün kompresyon ve inflamasyonu neden 
olur (33, 34).

Omuzdan veya sırtın üst kısmından proksimal kola yayılan ağrı, servikal deje-
neratif radikülopatinin en yaygın semptomudur (35).

Servikal dejeneratif radikülopatisi olan hastalarda parestezi, uyuşukluk veya 
zayıflık olabilir ve bunlar her zaman olmasa da sıklıkla etkilenen servikal sinir 
kökünün dermatomal dağılımlarına karşılık gelir (33).

Servikal dejeneratif radikülopati tanısına yardımcı olmak için kullanılan pro-
vokatif testler arasında Spurling testi, omuz abduksiyon testi ve servikal traksiyon 
testi bulunur (36, 37).

Servikal dejeneratif miyelopati, dejeneratif servikal spondilozun en az görülen 
ancak en endişe verici halidir (32).

Nörolojik defisiti olmayan hastalarda dejeneratif boyun ağrısının yönetimi ti-
pik olarak analjezikler ve fizik tedavi dahil konservatif yöntemlerdir (32).

Dejeneratif servikal radikülopatili hastaların çoğu, oral analjezikler, epidural 
glukokortikoid enjeksiyonları, fizik tedavi, servikal traksiyon veya servikal ortezde 
kısa süreli immobilizasyon ve masaj gibi diğer seçenekler dahil olmak üzere cer-
rahi olmayan bakımla ağrıyı azaltmış ve nörolojik işlevi iyileştirmiştir (33, 35, 38).
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Genel olarak, hemen hemen tüm insanlar, intervertebral disk desikasyonu, nö-
ral foraminal daralma, osteofit oluşumu ve faset eklem hipertrofisi dahil olmak 
üzere yaşla birlikte bir dereceye kadar servikal dejenerasyona sahiptir. Bu değişik-
likler meydana geldikten sonra neden sadece bazı hastaların semptomları olduğu 
açık değildir. Konjenital olarak dar bir spinal kanal, kısa pediküller ve küçük nöral 
delikler gibi belirli anatomik konfigürasyonlar, belirli bir derecedeki spondiloz 
için semptomların gelişimine neredeyse kesin olarak katkıda bulunur. Fiziksel 
olarak aktif kalmak, iyi bir duruşu sürdürmek ve boyun yaralanmalarını önlemek, 
semptomatik dejeneratif servikal spondilozu önlemeye yardımcı olabilir (39).

Ayrıca sigara ve obezitenin spondiloz ile ilişkili olduğu bulunmuştur; bu ne-
denle, bu risk faktörlerini yönetmek fayda sağlayabilir (40).

Lomber spondiloz(LS); orta ve yaşlı bireyler arasında yaygın görülen bir has-
talıktır (29). Yaşlanma süreci omurgada dejeneratif değişiklikler için en güçlü risk 
faktörü olup, 60 yaşından sonra tamamen normal omurgaya rastlamak nadirdir 
(26, 27).

Birçok kişide bu değişiklikler olmasına rağmen semptom vermeyebilir. Hafif 
ve orta düzeydeki dejeneratif değişikliklerle instabil hale gelen omurgada semp-
tomlar daha gürültülü olurken dejenerasyonun ilerlemesine bağlı segmental sta-
bilizasyonun olması ve hareketin azalmasıyla semptomlar azalabilmektedir.

LS; vertebranın farklı yapılarında oluşan dejenerasyona bağlı olduğu için de-
ğişik klinik tablolar ile karşımıza çıkmaktadır. Faset sendromu, diskojenik ağrı, 
disk hernisi, kombine faset ve disk dejenerasyonu ve spinal stenoz başlıca görülen 
klinik tablolardır (26).

Bel ağrısı, popülasyonun önemli bir bölümünü etkiler ve bildirilen 1 yıllık pre-
valans oranı %83’e kadar çıkar (41).

Nörolojik bir acil durum olan duyusal değişiklikler, halsizlik, yürüme değişik-
likleri veya barsak/mesane disfonksiyonu dahil olmak üzere hastanın nörolojik 
işleviyle ilgili kapsamlı sorgulama yapılmalıdır. Bağırsak ve/veya mesane disfonk-
siyonunun nörolojik kaynaklarını nörolojik olmayan kaynaklardan ayırt etmek 
için ek öykü özellikle önemlidir. “Flask” şişmiş bir mesane ile inkontinans, kauda 
ekina seviyesinde sinir kökü sıkışmasının göstergesi olabilirken, spastik veya hi-
peraktif bir mesane, konus medullaris veya daha fazla rostral omuriliğin sıkışması 
ile üst motor nöron disfonksiyonunun göstergesi olabilir. Kauda ekina lezyonu 
tipik olarak, sıklıkla belirgin tek taraflı zayıflık ve uyuşukluk ve geç sfinkter dis-
fonksiyonu ve sık radiküler ağrı ile daha asimetrik bir sunuma sahiptir. Öte yan-
dan, konus kompresyonu genellikle simetrik iki taraflı (daha az belirgin olsa da) 
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zayıflık ve uyuşukluk ile daha aniden ortaya çıkar, ancak genellikle idrar ve fekal 
inkontinansın erken başlangıcıdır. (42).

Erkeklerle karşılaştırıldığında, kadınlar yaştan bağımsız olarak kronik bel ağ-
rısına karşı daha savunmasızdır (43, 44, 45).

Postmenopozal kadınlar, menopoza bağlı kas-iskelet değişiklikleri (örneğin, 
hızlanmış disk dejenerasyonu, osteoporoz veya sarkopeni) nedeniyle kas-iskelet 
ağrısına daha duyarlıdır (46).

Çalışma çağındaki yetişkinlere benzer şekilde, yaşlı erişkinlerde anksiyete ve 
depresyon spesifik olmayan bel ağrısı ile yakından ilişkilidir (47, 48).

Çok bölgeli ağrı, yüksek bel ağrısı prevalansı ile ilişkilendirilmekte. Yaşlı yetiş-
kinler, çok bölgeli kas-iskelet ağrısına karşı hassastır (49, 50).

DIFFÜZ IDIYOPATIK ISKELET HIPEROSTOZU (DISH)

Diffüz idiyopatik iskelet hiperostozu (DISH), aortun karşısındaki anterolateral 
omurgada en az üç kemik köprüsünün varlığı ile karakterize sistemik bir durum-
dur (51, 52).

DISH prevalansı, kullanılan sınıflandırma kriterlerine ve çalışılan popülasyon-
da risk faktörlerinin varlığına bağlı olarak %2,9 ile %42,0 arasında bildirilmekte-
dir (53, 54, 55).

DISH varlığı ileri yaş, erkek cinsiyet, obezite, hipertansiyon, ateroskleroz ve 
diabetes mellitus ile ilişkilendirilmiştir (53, 54, 56).

Servikal omurgada, vertebra korpuslarının önünde yer alan abondan miktarda 
kemiğin bir sonucu olarak, trakea ve özofagus yer değiştirebilir, bu da disfajiye ve 
hava yolu tıkanıklığına yol açabilir (57).

DISH tanılı travma hastalarında ankiloze omurganın en önemli sonucu, kırık 
riskinin artmasıdır (58).

DISH’in patogenezi hakkında bilgi eksikliği nedeniyle, bu durumun doğrudan 
tedavisi şu anda mevcut değildir. Literatürde sadece semptomatik tedavi öneril-
miştir (59).

Analjezikler ve NSAID’ler, DISH’nin eksenel veya periferik belirtilerinden 
kaynaklanan ağrı için kullanılabilir. Metabolik düzensizlik durumunda, metabo-
lik sendrom için standart bakım yapılmalıdır (60).

Şiddetli semptomatik servikal DISH vakalarında ve stabil olmayan omurga kı-
rıklarında cerrahi müdahaleler gerekebilir (61).
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OSTEOPOROZ

Osteoporoz, düşük kemik kitlesi ve mikromimari bozulması neticesinde kemik 
kırılganlığına ve kırığa yatkınlıkta artışa sebep olan sistemik iskelet hastalığıdır 
(62).

Etiyolojiye göre primer ve sekonder osteoporoz olarak iki grupta sınıflandırı-
lır. Primer osteoporoz tip 1 (postmenopozal) ve tip 2 (senil) osteoporozdan oluş-
maktadır.

Postmenopozal osteoporoz 50-70 yaşlarda östrojen yetersizliği ile ilişkisi olan, 
kemik kaybının hızlı olduğu ve ağırlıklı olarak trabeküler kemikleri tutan bir 
tablodur. Senil osteoporozda kortikal ve trabeküler kemik birlikte tutulur, kemik 
kaybı hızlı değildir ve kalsiyum emilimindeki azalmayla oluşan metabolik olaylar 
mevcuttur(63, 64, 65).

Senil osteoporozda kalsiyum emiliminde azalma ve D vitamin eksikliği ön 
plandadır (66).

Sekonder osteoporoz çeşitli hastalıklar veya ilaçların kullanımı sırasında olu-
şan osteoporozdur. Sekonder osteoporoz yapan sebepler yaşam stili değişikleri, 
genetik hastalıklar, hipogonadol durumlar, endokrin hastalıklar, gastrointestinal 
hastalıklar, hematolojik hastalıklar, romatolojik ve otoimmün hastalıklar, nörolo-
jik ve kas iskelet sistem problemleri, sigara, alkol, kilo kaybı gibi çeşitli faktörler 
ve ilaçlar yeralmaktadır (67).

Osteoporoz, yaşlı yetişkinlerin yaygın bir hastalığıdır ve dünya çapında önemli 
bir halk sağlığı sorunudur. Nüfus yaşlandıkça, osteoporoz insidansı ve buna bağlı 
osteoporotik kırıklar artmaktadır. Kadınlarda osteoporoz erkeklere göre daha sık 
görülmesine rağmen erkeklerde görülme sıklığı giderek artmaktadır. Hızla bü-
yüyen, yaşlanan popülasyonda kalça ve vertebra kırıklarının sakatlık, ölüm oranı 
ve maliyeti önemlidir, bu nedenle osteoporozun önlenmesi ve tedavisi önemli bir 
halk sağlığı sorunudur. (68).

Osteoporoz, hastaların günlük yaşamları üzerinde önemli bir etkiye sahip ola-
bilir. Osteoporozu asemptomatik olan veya tek bir kırıkla sonuçlanan kişiler iyi 
işlev görebilir ve genellikle önemli sorunlar yaşamazlar. Bununla birlikte, sonraki 
kırıklar meydana geldiğinde, fonksiyonel görünüm değişir. Kalıcı fonksiyonel kı-
sıtlamaların çoğu, proksimal femur veya vertebra kırıklarından kaynaklanır (68).

Kalça kırığı insidansı yaşla birlikte önemli ölçüde artar ve tipik olarak 85 ya-
şından sonra zirve yapar (68).



Fizik Tedavi ve Rehabilitasyonda Güncel Konular

- 92 -

Vertebral kırıklar en sık görülen osteoporotik kırıklar olmasına rağmen, yak-
laşık üçte ikisi asemptomatik, saptanamaz ve standart bir morfometrik tanımın 
olmaması nedeniyle epidemiyolojileri hakkında daha az şey bilinmektedir (69).

Distal önkol kırıkları hemen hemen her zaman açık kol üzerine düşme sonucu 
oluşur. Kadınlarda insidans vertebraya göre daha erken yaşlarda belirginleşir ve 
menopozdan hemen sonra hızla artar. Erkeklerde insidans, 20 ila 80 yaşları ara-
sında nispeten sabit kalır (70, 71, 72, 73).

Pelvik kırıklar da yaşla birlikte katlanarak artar. Bu kırıkların çoğunun (yani, 
%70 ila %80’i) minimal travmadan kaynaklandığı ve altta yatan osteoporozu dü-
şündürdüğü görülmektedir (68).

Egzersiz ve kalsiyum, D vitamini takviyesi ile birlikte potansiyel olarak de-
ğiştirilebilir risk faktörlerinin azaltılması, osteoporozun farmakolojik tedavisine 
önemli bir yardımcıdır (68).

Osteoporozlu yaşlı hastalarda fiziksel egzersiz programları, kas kuvveti ve 
dengesini geliştirmeye yönelik olmalıdır. Yaşlı hastalar, herhangi bir aktiviteye 
sık, düzenli ve sürekli bir şekilde güvenli bir şekilde katılmaya teşvik edilmelidir. 
Egzersiz ağırlık taşımalı ve tamamlaması kolay olmalı ve günlük rutinlerine uy-
malıdır. Başlangıç olarak yürüme, oturma ve ayakta durma egzersizleri veya su 
aerobiği programı önerilebilir ve daha yoğun bir aktiviteye kademeli olarak artırı-
labilir. Halihazırda osteoporotik kırığı olan hastalar için fiziksel egzersiz programı 
ağrıyı azaltmaya ve fonksiyonel kapasiteyi artırmaya yardımcı olabilir. Program, 
daha fazla kırık riskini en aza indirirken, hastanın rutin günlük aktivitelerini ger-
çekleştirme yeteneğini artırmalıdır. Vertebral kırığı olan hastalarda sırt fleksiyon 
egzersizlerinin zararlı olduğu ve yeni vertebral kırık riskini artırdığı bulunmuştur. 
Bu hastalar sırt ekstansör kaslarını güçlendiren direnç egzersizlerinden fayda gö-
recektir (74).

Kalsiyum ve D vitamini eksikliği, kemiğin yeniden şekillenmesi ve kemik bü-
tünlüğündeki değişikliklere katkıda bulunur. Yaşlı popülasyonda düşük kalsiyum 
alımı ve D vitamini eksikliği defalarca gözlemlenmiştir. Yaşlı kadınlarda, düşük 
kalsiyum alımı durumunda düşük fraksiyonel kalsiyum emilimi kalça kırığı ris-
kini artırır (75).

İnsanlar egzersizi bıraktığında egzersizin faydaları kaybolur.Egzersiz tavsiyele-
ri genellikle haftada 5 gün 30 dakika veya haftada iki kez 75 dakika ağırlık kaldır-
ma, kas güçlendirme ve denge egzersizlerini içermelidir ve genellikle diğer genel 
sağlık önerileriyle tutarlıdır. Ağırlık kaldırma egzersizleri, yürüme, koşma, dans 
etme, tenis ve Tai Chi gibi vücudun yerçekimine karşı hareket etmesini sağlayan 
aktivitelerdir (76).
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D vitamini yetersizliği ve eksikliği birçok bireyde yaygın bir sorundur. Düşük 
D vitamini seviyeleri için yüksek risk altındaki kişiler arasında yaşlılar ve düşük D 
vitamini alımı, malabsorpsiyon, yetersiz güneş ışığına maruz kalma, güneş kremi 
kullanımı, koyu ten pigmenti, obezite, kronik böbrek hastalığı ve vitamin metabo-
lizmasını artıran ilaç kullanımı yer alır. Kalça kırığı olan erişkinlerde D vitamini 
eksikliği ve yetersizliği sık görülür (77, 78).

D vitamini eksikliği kalsiyum emiliminde azalmaya, sekonder hiperparatiroi-
dizme ve kırık riskinde artışa neden olabilir (77, 79, 80, 81).

OMUZ AĞRILARI

Yaşlılarda omuz ağrısı prevalansının toplum ve hastane çalışmalarına göre %21 ila 
%27 arasında değiştiği tahmin edilmektedir (82, 83, 84).

Yaşlıların %21’inde saptanan omuz patolojisinin çoğu rotator manşet hastalı-
ğına bağlı bulunmuş (83, 84).

Genel popülasyonda rotator manşet yırtığı prevalansı 60’lı yaşlarda %25.6, 
70’li yaşlarda %45.8 ve 80’li yaşlarda %50.0 (85).

Rotator manşet disfonksiyonunun birincil etiyolojisi olarak ekstrinsik veya 
intrinsik mekanizmayı destekleyen çalışmalar vardır, ancak şu anda fikir birliği, 
rotator manşet hastalığının etiyolojisinin muhtemelen hem ekstrinsik hem de int-
rensek faktörleri içeren çok faktörlü olduğu yönündedir (86, 87).

Hastalar belirli hareketlerde ağrı, katılık veya esneklik eksikliği, güç veya fonk-
siyon kaybı veya bu semptomların bir kombinasyonu şikayetleri ile başvurabi-
lirler. Rotator manşet yaralanmasının tipine bağlı olarak başka klinik belirtiler 
de olabilir. Sıkışma sendromu ve rotator manşet tendiniti, yukarıya uzanmakla 
kötüleşen anterolateral omuz ağrısı ile ortaya çıkabilir ve sıklıkla geceleri ağrı ile 
ilişkilidir (88, 89).

Rotator manşet yırtığı, kas zayıflığına ve atrofiye neden olabilir (90).

Yaşlı popülasyonda, bu klinik belirtiler önemli morbidite ve sakatlıklara dönü-
şebilir. Omuz bozukluğu, fonksiyonel bağımlılığı arttırır (82).

Giyinme, yıkanma, banyo yapma, tuvalet, kaldırma ve basit ev işlerini yapma 
dahil olmak üzere, öz bakım becerisini etkileyebilir (83, 84, 91, 92).

Rotator manşet hastalığının teşhisine yönelik yaklaşım, öykü alma ve fizik mu-
ayene ile başlamalıdır. Hikaye, etkilenen tarafta tetikleyici olay veya travma, ağrı-
nın yeri ve dağılımı, herhangi bir ağırlaştırıcı ve hafifletici faktör ve ilişkili nöro-
lojik kusurlar ile ilgili soruları içermelidir. Giyinmede güçlük gibi belirli hareket 
kısıtlılıklarına neden olan omuz ağrıları ve omuzları konumlandırma güçlüğüne 



Fizik Tedavi ve Rehabilitasyonda Güncel Konular

- 94 -

bağlı gece ağrıları da sorgulanmalıdır. Özellikle omuz hastalığını düşündüren 
semptomlar arasında ağrı, hareketlilik kaybı ve halsizlik kombinasyonu yer alır. 
Ağrı, hasta geceleri kolu yukarıda olacak şekilde uyurken veya günlük aktiviteleri 
gerçekleştirirken kolu yatay seviyenin üzerine kaldırırken ortaya çıkabilir (88, 89).

Omuz muayenesine odaklanmadan önce boyun, göğüs, kalp ve karın bölge-
sinin dikkatli muayenesi dahil olmak üzere, yansıyan ağrının olası kaynakları in-
celenmelidir. Omuz ağrısının ayırıcı tanısında servikal hastalık düşünülmelidir, 
çünkü sıklıkla intrinsik omuz problemleriyle karıştırılır. (88).

Rotator manşet hastalığını yönetmenin amacı, normal omuz fonksiyonunu ve 
biyomekaniği yeniden kazanmak ve yaşlı hastalarda fonksiyonel yetenekleri iyi-
leştirmektir (86).

Rotator manşet hastalığının tedavisi 3 aşamada gerçekleştirilebilir. Aşama 1, 
hareket aralığını korumak ve yapışıklıkları önlemek için hafif egzersizlerle aktivi-
te modifikasyonu ve ağrı kontrolünden oluşur. Aşama 2, rotator manşet kasları, 
skapular stabilizatörler (serratus anterior, rhomboids, latissimus dorsi ve trape-
zius) ve deltoid için bir güçlendirme programı sunar. Aşama 3, normal günlük 
aktivitelerin yeniden başlatılmasını içerir (93).

Asetaminofen, güvenlik profili göz önüne alındığında yaşlı popülasyonda ağrı 
tedavisi için birinci basamak ilaç olarak kullanılabilir (94).

Rotator manşet disfonksiyonu, yaşlı hastalarda sık görülen bir kas-iskelet sis-
temi bozukluğudur ve sıklıkla yetersiz teşhis edilir ve yetersiz tedavi edilir. Bu 
fenomen, kısmen hekim farkındalığının eksikliğine ve yeterli tedavi sağlamadaki 
başarısızlığa, kısmen de yaşlı popülasyonun özelliklerine bağlanabilir. Yaşlı hasta-
lar hastalık ve sakatlığı daha fazla kabul ediyor ve birçoğu sakatlığı ve ağrıyı doğal 
ve normal yaşlanmanın bir parçası olarak kabul ediyor (83, 92).

Çalışmalar, hastaların yalnızca %14 ila %47’sinin omuz ağrısı için tıbbi yardım 
aradığını göstermiştir (83, 84, 92).

Rotator manşet hastalığının yaşlı popülasyonda önemli fonksiyonel düşüşe ve 
bağımlılık riskine yol açabileceği açıkça gösterilmiştir. Bu nedenle, rotator manşet 
hastalığının prevalansına ilişkin daha fazla uyanıklık ve farkındalık, bu grubun 
teşhisinde ve bakım sağlanmasında kritik öneme sahiptir. Analjezikler, antiinf-
lamatuar ajanlar, hareket açıklığı egzersizleri ile konservatif tedavilere erken baş-
lanmalı ve hastanın semptomları yeterince kontrol edilemiyorsa daha yoğun fizik 
tedavi ve/veya kortikosteroid enjeksiyonuna geçilmelidir. Bu yaklaşımla hekimler, 
yaşlı hastaların fonksiyonel yetilerini ve bağımsızlığını korumaya yardımcı olabi-
lir (94).
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Subakromiyal Sıkışma Sendromu (SAIS), tüm omuz ağrısı şikayetlerinin %44-
65’ini oluşturan, omuzun en yaygın bozukluğudur (95).

Omuz sıkışması, “subakromiyal boşluk bölgesindeki anatomik yapıların infla-
masyonu ve dejenerasyonu” sonucu oluşur (96).

Subakromiyal boşluk, aşağıda humerus başı, üstte akromiyonun ön kenarı ve 
ön üçlüsünün alt yüzeyi, korakoakromiyal bağ ve akromiyoklaviküler eklem tara-
fından tanımlanır (97).

Neer’in sınıflandırması: subakromiyal sıkışmanın aşamaları

Evre 1: Ödem ve kanama, yaş <25, geri dönüşümlü

Evre 2: Fibrozis ve tendinit, 25-40 yaş, aktivite ile tekrarlayan ağrı

Evre 3: Kemik spur ve tendon ruptürü, >40 yaş, ilerleyici sakatlık

Tendon liflerindeki insersiyon hasarı genellikle hastanın yaşıyla birlikte artar 
ve diyabetik hastalarda ve romatoid artritli hastalarda daha sık görülür (98).

Çalışmalar, omuz sıkışma sendromunun konservatif tedavisinin, hastaların 
%70-90’ında sorunu çözdüğünü göstermiştir (99).

Konservatif yönetim, egzersiz tedavisi, ultrason tedavisi ve subakromiyal en-
jeksiyonları içerir (97).

ROMATOID ARTRIT (RA)

RA, dünya çapında yaşam boyu prevalansı yüzde 1’e varan en yaygın inflamatuar 
artrittir (100).

Başlangıcı herhangi bir yaşta ortaya çıkabilir, ancak 30 ile 50 yaşları arasında 
pik yapar (101).

Engellilik yaygın ve önemlidir. Birçok otoimmün hastalık gibi, RA’nın da eti-
yolojisi çok faktörlüdür (102).

RA, eklemlerde sinoviyal hücrelerin proliferasyonuna yol açan inflamatuar 
yollarla karakterizedir. Sonraki pannus oluşumu, altta yatan kıkırdak yıkımına 
ve kemik erozyonlarına yol açabilir. Tümör nekroz faktörü (TNF) ve interlökin-6 
dahil olmak üzere pro-inflamatuar sitokinlerin aşırı üretimi, yıkıcı süreci yönlen-
dirir (103).

Romatoid artrit (RA) ileri yaşlarda başlayabilir. Hastalığın 60 yaş ve üzerinde 
başlamasına geç başlangıçlı romatoid artrit (LORA) denir. LORA’yı EaORA’dan 
ayıran, daha yüksek hastalık aktivitesi, daha sık büyük eklem tutulumu ve daha 
belirgin yapısal hasar gibi bazı özelliklere sahiptir. Bu, özellikle tedavi seçenekleri 
söz konusu olduğunda, klinik uygulamada dikkate alınmalıdır (104).
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Yaşlı hastalarda cinsiyet farkı daha az belirgin olmasına rağmen, ileri yaş, aile-
de hastalık öyküsü ve kadın cinsiyet artmış RA riski ile ilişkilidir (100).

Kontrendike olmadıkça ve tolere edildikçe, aktif RA’lı hastalarda birinci basa-
mak tedavi olarak metotreksat önerilir (105).

Gastrointestinal yan etkiler daha yaygın olmakla birlikte, leflunomid metot-
reksata bir alternatif olarak kullanılabilir. Düşük hastalık aktivitesi olan veya kötü 
prognostik özellikleri olmayan hastalarda monoterapi olarak sulfasalazin veya 
hidroksiklorokin önerilir (105, 106).

Yaşlı RA hastalarında GS(geriatrik sendrom) prevalansı gençlere göre daha 
yüksektir. Daha yüksek bir DAS28 skoru ve daha düşük bir hemoglobin seviyesi, 
daha yaşlı RA hastalarında GS için bağımsız risk faktörleridir (Geriatrik send-
romlar (GS), yani kognitif bozukluk, depresyon, düşme, inkontinans ve yetersiz 
beslenme) (107).

PMR (POLIMIYALJI ROMATIKA)

Polimiyalji romatika erişkinlerde en sık görülen ikinci sistemik romatizmal has-
talıktır. Yaşam boyu risk kadınlarda %2,4 ve erkeklerde %1,7’dir ve insidans 50 
yaşından 80’e yükselmektedir (108).

Polimiyalji romatika, sabah tutukluğu ile birlikte akut başlangıçlı iki taraf-
lı omuz ağrısı ile karakterizedir. Daha az yaygın olarak, boyun, pelvik kuşak ve 
proksimal uyluklar tutulur. Yapısal semptomlar yaygındır; ancak, ateş tipik olarak 
düşük derecelidir. Aktif eklem hareket aralığı, eklem iltihabı veya zayıflığı olma-
dan kısıtlanabilir (109).

Bu durum, yüksek eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) veya C-reaktif protein 
(CRP) veya her ikisi ile birlikte ve glukokortikoidlere yanıt veren yukarıda belirti-
len semptomları olan hastalarda olasıdır. EULAR ve ACR sınıflandırma kriterleri 
en hassas ve spesifik olanlardır ve romatizmal polimiyaljiyi romatoid artrit, omuz 
osteoartriti ve miyopatiler gibi durumlardan ayırmaya yardımcı olabilir (110).

Tedavi, günde 12.5-25 mg oral olarak başlayan uzun süreli prednizondur. İyi-
leşme tipik olarak 24-72 saat içinde görülür, ancak hastaların yarısından azı 3 haf-
taya kadar tamamen iyileşir (109).

Minimum etkili prednizon dozu, tipik olarak en az 12 ay boyunca kullanıl-
malıdır. Klinik ve biyokimyasal remisyon (ESR veya CRP’nin veya her ikisinin 
normalleşmesi) sağlandığında 10 mg/g’nin altına azaltılarak başlanmalıdır (111).

Atipik semptomlar, tedaviye bağlı yan etkiler, refrakter semptomlar, nüksler ve 
şüpheli dev hücreli arterit için ileri inceleme gerekir (112).
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Polimiyalji romatizması olan tüm hastalar dev hücreli arterit semptom ve bul-
guları açısından kontrol edilmelidir (113).

Dev hücreli arterit, polimiyalji romatika vakalarının %10-21’i ile ilişkilidir 
(108).

Özellikleri arasında baş ağrısı, görme değişiklikleri, çene kladikasyosu ve tem-
poral arter hassasiyeti yer alır. Komplikasyonlar kalıcı görme kaybını içerir. Bu 
semptomları olan hastalar 40-60 mg/gün gibi daha yüksek bir dozda prednizolo-
na başlamalı ve acilen temporal arter biyopsisi yapılmalıdır (113).

GUT VE PSÖDOGUT

Gut ve psödogut, sırasıyla monosodyum ürat ve kalsiyum pirofosfat dihidrat kris-
tal oluşumuna bağlı enflamatuar artritlerdir. Her ikisi de geriatrik hastalar ara-
sında yaygındır ve akut mono- veya oligoartiküler hastalık veya osteoartrit veya 
romatoid artriti andıran kronik bir poliartropati olarak ortaya çıkabilir. Geriatrik 
hastada gut, kadınları etkileyen, genellikle diüretik kullanımıyla ilişkili, sıklıkla 
parmakları tutan, yumuşak dokularda ürik asit kristallerinin (tofüs) gelişimi ile 
komplike olabilen ve sıklıkla poliartiküler olan bir hastalıktır.

Geriatrik hastadaki psödogut, çeşitli klinik tablolara sahiptir, akut veya kro-
nik olabilir ve atipik bir dağılımda ortaya çıkan osteoartritli herhangi bir hastayı 
değerlendirirken dikkate alınmalıdır. Tedavi nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlar, 
kolşisin veya kortikosteroidlerin kullanımını içerir.

Gut, diyet faktörleri, kilo verme ve belirli alkol türlerinden kaçınmadan et-
kilenebilir; ürik asit düşürücü ajanlar, refrakter veya kronik tofüs hastalığı için 
etkilidir (114).

Gut prevalansı yaklaşık %4’tür ve son yıllarda %59’luk bir artışı yansıtır (115).

Gut hastalarının %60’ından fazlasında metabolik sendrom da vardır, bu ne-
denle hastalar bu akılda tutularak değerlendirilmelidir. Gut için risk faktörleri 
arasında erkek cinsiyet, artan yaş, kronik böbrek hastalığı, dehidratasyon (diü-
retik kullanımı dahil), hızlı hücre döngüsünden kaynaklanan hiperürisemi (örn. 
hemoliz, kemoterapi) ve aşırı pürin tüketimi yer alır (116).

Semptomlar genellikle geceleri meydana gelir ve genellikle distal eklemleri 
(örn., birinci metatarsofalangeal eklem) hedef alır. Önceden travma ve dejeneratif 
değişiklikler olan eklemler gut hastalığına yatkındır. Periartiküler eritem, sıcaklık 
ve üstteki deskuamasyon enfeksiyonu taklit edebilir (116).
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Akut gut için ayırıcı tanı, özellikle antikoagülan kullanan hastalarda septik 
artrit, travmatik artrit ve hemartrozu içerir. Gutun aksine, osteoartrit kronik bir 
durum olarak ortaya çıkma eğilimindedir ve inflamatuar artrit tipik olarak poli-
artiküler dağılım gösterir (116).

Sinoviyal sıvı kristal analizi, tanısal altın standarttır. Mikroskopi, negatif çift 
kırılmaya sahip iğne şeklindeki monosodyum ürat kristallerini gösterir. Gut ve 
septik artrit birlikte görülebilir; bu nedenle Gram boyama ve kültürlerle enfeksi-
yonu ekarte etmek önemlidir. Radyografiler tofüs veya sarkan erozyonlar göste-
rebilir. Serum ürik asidi yükselebilse de, normal seviyeler gutu engellemez. (117).

Semptom başlangıcından sonraki 24 saat içinde gut tedavisi, alevlenme yo-
ğunluğunu ve süresini azaltır. Akut farmakoterapi, hastanın komorbiditelerine 
bağlıdır. Steroid olmayan antienflamatuar ilaçlar, kolşisin ve kortikosteroidler bi-
rinci basamak tedavilerdir. Önceden var olan ürat düşürücü tedaviye alevlenme-
ler sırasında devam edilmelidir (118).

Tofüs hastalığı, guttan radyografik hasarı veya yılda ≥ 2 gut atağı olan hastalar-
da ürat düşürücü tedavi başlanmalıdır (119).

FIBROMIYALJI (FM)

Fibromiyalji (FM), kalıcı yaygın kas-iskelet ağrısı ile karakterize kronik bir hasta-
lıktır. Yorgunluk, uyku ve bilişsel bozukluklar, kaygı ve depresyon ile ilişkilendiri-
lerek yaşam kalitesinin düşmesine neden olur (120).

Genel popülasyonun %2’sini ve özellikle kadınları etkiler (121, 122).

FM patofizyolojisi, birkaç karmaşık faktörle ilişkilidir. Hastalık ağrıya karşı 
aşırı duyarlılığa (allodini ve hiperaljezi) neden olan somatosensoriyel bir rahat-
sızlıktır (123).

FM tanısı, 1990 ve 2010 Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) tanı kriterlerine 
ve 2016’dan itibaren güncellenen kriterlere dayanmaktadır. (124, 125, 126).

Temel olarak ağrı yönetimi ve fiziksel rehabilitasyondan oluşan tedavinin te-
mel dayanağı olan FM’nin şu anda spesifik bir tedavisi yoktur (127).

Bazı çalışmalar, FM’li hastaların fiziksel fonksiyonlarını ve durumlarını yaşlı 
hastalarınkiyle karşılaştırmış ve kas gücü ve fiziksel performans kaybının farklı 
olmadığını göstermiştir (128, 129).

Bunun yanı sıra, yaşlı popülasyonda tanımlanana benzer şekilde FM hastala-
rında düşme ve özerklik kaybı riskinde artış vardı (130).
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SONUÇ

Yaşlı hastalar hastalık, sakatlık ve ağrıyı doğal ve normal yaşlanmanın bir parçası 
olarak kabul ediyor ve günlük yaşam aktiviteleri olumsuz etkileniyor. Yaşlılarda 
kas iskelet sistemi problemleri, önlenmesi ve tedavisi önemlidir.
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