BOLUM 6

GERIATRIK HASTALARDA KAS ISKELET
SISTEMi PROBLEMLERI

Yasemin TOMBAK!

GIRIS
Insan yagam beklentisi arttik¢a, diinya capinda toplumlar ve saglik sistemleri yas-
lanan bir niifusa uyum saglamak zorundadur.

Yaslanmaya kisinin islevini ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilecek
cesitli siirecler eslik eder.

Yasl hastalar, yaslanmayla iligkili degisiklikler, komorbiditeler ve psikososyal
faktorlerin kombinasyonu nedeniyle siklikla karmasik rehabilitasyon gereksini-
mine ihtiya¢ duyar. Genellikle daha disiik ilag dozlari, daha uzun rehabilitasyon
bakimi, kognitif ve fiziksel bozukluklarin daha dikkatli izlenmesini gerektirir (1).

Yaslanma, 6nemli stres faktorlerinden kurtulma yetenegindeki azalma “kiril-
ganlik” ile iliskilidir. (2).

Kirilganlik fenotipi, Fried ve digerleri tarafindan tanimlanmistir. Asagidaki-
lerden en az tigiini igermelidir: (1) gegen yil iginde 4,5 kgdan fazla kilo kayby, (2)
kendi bildirdigi bitkinlik, (3) kavrama giicii zayiflig1, (4) yavas yiiriime hiz1 ve (5)
disiik fiziksel aktivite (3).

Sarkopeni, kirilganliga 6nemli bir katkida bulunur ve yaygin kas atrofisi veya
islev ve gii¢ kaybina neden olan kas kiitlesi kayb1 olarak tanimlanir (4).

Normal yaglanmada eklem, kas, tendon ligaman ve kemiklerde bir dizi degi-
siklik olur. Geriatrik populasyonda kas iskelet sistemi hastaliklar1 siktir ve yasam
kalitesini bozar.(5)

Yaslilarda kas iskelet sistemi hastaliklarinin sikligi 9500 hastanin dosyalar:
retrospektif olarak taranarak aragtirilmis. Tim hastalarin 1451’1 (% 15.7) 60 yas
tizerinde ve 1049’u kadin (%72,2), 402’si erkek( %27,7) oldugu goriilmiis. Genel
olarak en sik rastlanan sorunlar dejeneratif eklem hastaliklar1 (%72), osteoporoz
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(%22), yumusak doku romatizmalari(%16) olmus. Dejeneratif eklem hastalikla-
rindan lomber bélge birinci sirada yer alirken, yumusak doku romatizmalarinda
birinci sirada myofasial agr1 sendromu yer almis. 60 yas tizeri populasyonda ge-
nellikle dejeneratif hastaliklar 6n plandadir (5).

Yaslilikta baglica saglik problemleri, kronik ve dejeneratif hastaliklardir.
ABDde 65 yasin iizerinde en az bir kronik hastalig1 olanlarin orani %80, Tiirki-
yede iki farkli galismada bu oran %66,5 ve %78,8 bulunmus (6, 7, 8).

Burada yashlarda sik goriilen kas iskelet sistemi hastaliklarina deginilecektir.

OSTEOARTRIT

Osteoartrit, diinya ¢apinda en yaygin eklem hastaligidir ve 60 yas istii erkeklerin
yaklasik %10’unu ve kadinlarin %18’ini etkiler (9).

Agrive islev kaybi zayiflatici olabilir; gelismis tilkelerde ortaya ¢ikan sosyoeko-
nomik ytik biiytiktiir ve gayri safi yurtici hasilanin %1.0 ila %2.5’ine mal olur (10).

Yas, osteoartrit icin en giiglii risk faktoradir (11).

Osteoartrit bir zamanlar tamamen mekanik kikirdak yikimi hastalig1 olarak
goriiliiyordu, ancak artik matriks proteazlarin aktivasyonunun ¢ok 6nemli bir
role sahip oldugu, tiim eklemi etkileyen karmasik bir durum oldugu biliniyor. Ce-
sitli risk faktorlerinin ortak bir son yolak yoluyla osteoartrite yol agmasi olasilig1
terapotik potansiyel sunar. Kikirdak, subkondral kemik ve sinovyum muhtemelen
hastalik patogenezinde kilit rollere sahiptir ve sistemik inflamasyon ile bir iliski de
mevcut olabilir (12).

Osteoartritin birgok etiyolojik faktorii, yasam tarzi degisikliklerine uygun-
dur. Obez hastalarda kilo kayb1 semptomatik osteoartrit gelisme riskini azaltir ve
semptomlari iyilestirir (13, 14).

Osteoartritin klinik tanis1 ancak hastada semptomlar varsa konulabilir ve
herhangi bir miidahalenin amaci bunlarin 6nlenmesi veya hafifletilmesidir. Ger-
gekten de semptomlar, hastalar1 tarama veya arastirma programlar1 diginda tibbi
yardim almaya yonlendiren uyarilardir (12).

Osteoartritin varligini tanimlamak igin semptomlar1 kullanmanin zorlugu,
semptomlarin ancak hastalik ilerlediginde gelisebilmesi ve muhtemelen geri don-
diirtilemez olmasidir. Bu asama, subklinik bir yapisal degisim donemini takip
edebilir. Hastalik modifikasyonu i¢in semptomlarin, miidahalenin basarili olma
ihtimalinin daha yiiksek oldugu erken osteoartrit tanisinda sinirl degeri vardir.
Diger sinirlamalar, semptomlarin zaman iginde biiyiik 6l¢tide dalgalanmasi ve es-
zamanli patoloji ve agr1 yolu modiilasyonundan etkilenmesidir (15).
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Osteoartrit geleneksel olarak direkt radyografi ile teshis edilir; 6zellikleri ek-
lem araliginin daralmasi, osteofit olusumu ve subkondral skleroz ve kistlerin ge-
lisimini igerir. Puanlama sistemleri, Kellgren ve Lawrence tarafindan onerilenleri
igerir (16).

Baz etiyolojik faktorler cerrahiye uygundur. Kalga displazisine sekonder oste-
oartritin ilerlemesi, asetabulumun yeniden oryantasyonu ile bagariyla geciktirilir.
Stirekli semptomatik iyilesmeye ek olarak, kalga sagkalim oranlar1 10 yilda %80’i
asar (17).

Osteoartrit gelisen birgok hasta, miidahaleye uygun, tanimlanabilir risk faktor-
lerine sahip degildir. Ayrica, risk faktorlerinin diizeltilmesinin katabolik doku fe-
notipini tersine ¢evirmek igin yeterli olup olmadig: bilinmemektedir. Farmasotik
ajanlar, ozellikle parasetamol ve non-steroidal anti-inflamatuar ilaglar, semptom
kontroliinde halihazirda 6nemli bir rol oynamaktadir, ancak osteoartritte hastalik
modifiye edici ajanlar olarak artan sayida ilag da arastirilmaktadir (18, 19).

Kondroitin ve glukozamin, in vitro anti-enflamatuar ve antikatabolik 6zellik-
ler gosterir ve semptomlar: hafifletme veya osteoartritin yapisal ilerlemesini ge-
ciktirme yetenekleri, klinik deneylerde ¢okga arastirilmistir (20).

Hyaluronik asit, sinovyal sivida bulunan ve kayganlastiric1 gorevi goren bir
glikozaminoglikandir, ancak osteoartritte konsantrasyonlari1 normalden diisiiktiir
(21).

Onerilen birkag terapétik ajan enflamasyonu hedefler. Eklem igi steroid en-
jeksiyonlari, semptomlari iyilestirmek i¢in yaygin olarak kullanilir, ancak yapiy:
degistirmez (22).

Simdiye kadar aragtirilan miidahaleler arasinda yasam tarzi degisiklikleri en
bityiik fayday1 gosteriyor. Optimum kilonun korunmasi ve diizenli egzersiz uy-
gun maliyetlidir ve ayrica tiim nedenlere bagl 6liimleri azaltir. Olumsuz eklem
biyomekaniginin cerrahi olarak diizeltilmesinin etkilerini arastiran ¢aligmalar
mevcuttur (23).

SERVIKAL VE LOMBER SPONDILOZ
Spondiloz, omurganin herhangi bir seviyesinde ortaya ¢ikabilen, siklikla servikal
ve lomber bolgede saptanan dejeneratif bir hastaliktir (24, 25).

Vertebra korpuslarinda, intervertebral disklerde, omurga end platelerinde ve
omurganin iliskili eklemlerinde goriilen her tiirlii dejeneratif degisiklik ve bunun
sonucunda osteofit ve skleroz olusumu ile karakterizedir (26, 27, 28, 29).
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Spondilozun klinik 6zellikleri erkeklerde kadinlardan daha yaygindir ve hem
erkekler hem de kadinlar i¢in en ytiksek insidans 40 ila 60 yaslar1 arasindadir (30,
31).

Dejeneratif servikal spondilozlu hastalar mekanik boyun agrisi, radikiilopa-
ti, miyelopati veya bu semptomlarin bir kombinasyonu ile bagvurabilir. Mekanik
boyun agris1 boyuna izole olabilir veya omuzlar, bas, gogiis ve sirt gibi genis bir
alana yayilabilir. Hastalarin agrinin kaynagini tam olarak belirlemesi genellikle
zordur. Agri, dejenere intervertebral diskten (saf diskojenik agri), dejenere faset
eklemlerden veya kas ve bag yapilarindan kaynaklanabileceginden, bu yonetimi
zorlagtirir. Agr1 genellikle boyun hareketi ile kotiilesir ve istirahat ve immobili-
zasyon ile hafifler. Bununla birlikte, boyun agrisi genel popiilasyonda nispeten
yaygindir, herhangi bir zamanda insanlarin tahmini %15’ini etkiler ve dejeneratif
servikal spondiloza 6zgii degildir (32).

Boyun agrisi ile bagvuran bir hastaya, kanser oykiisi, yiiriime dengesizligi veya
miyelopati ile iligkili duyusal kay1p ve spinal apseye isaret eden gece agrist ile ates
gibi kirmizi bayrak belirti ve semptomlar: sorulabilir. Bunlarin tiimii hizli deger-
lendirme gerektirir (33).

Spondilozdan kaynaklanan servikal radikiilopatiye, en yaygin olarak C6 veya
C7 olmak iizere bir servikal sinir kokiiniin kompresyon ve inflamasyonu neden
olur (33, 34).

Omuzdan veya sirtin {ist kismindan proksimal kola yayilan agri, servikal deje-
neratif radikiilopatinin en yaygin semptomudur (35).

Servikal dejeneratif radikiilopatisi olan hastalarda parestezi, uyusukluk veya
zayiflik olabilir ve bunlar her zaman olmasa da siklikla etkilenen servikal sinir
kokiintin dermatomal dagilimlarina karsilik gelir (33).

Servikal dejeneratif radikiilopati tanisina yardimci olmak igin kullanilan pro-
vokatif testler arasinda Spurling testi, omuz abduksiyon testi ve servikal traksiyon
testi bulunur (36, 37).

Servikal dejeneratif miyelopati, dejeneratif servikal spondilozun en az goriilen
ancak en endise verici halidir (32).

Norolojik defisiti olmayan hastalarda dejeneratif boyun agrisinin yonetimi ti-
pik olarak analjezikler ve fizik tedavi dahil konservatif yontemlerdir (32).

Dejeneratif servikal radikiilopatili hastalarin ¢ogu, oral analjezikler, epidural
glukokortikoid enjeksiyonlary, fizik tedavi, servikal traksiyon veya servikal ortezde
kisa stireli immobilizasyon ve masaj gibi diger segenekler dahil olmak iizere cer-
rahi olmayan bakimla agriy1 azaltmis ve norolojik islevi iyilestirmistir (33, 35, 38).
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Genel olarak, hemen hemen tiim insanlar, intervertebral disk desikasyonu, no-
ral foraminal daralma, osteofit olusumu ve faset eklem hipertrofisi dahil olmak
tizere yasla birlikte bir dereceye kadar servikal dejenerasyona sahiptir. Bu degisik-
likler meydana geldikten sonra neden sadece bazi hastalarin semptomlar1 oldugu
acik degildir. Konjenital olarak dar bir spinal kanal, kisa pedikiiller ve kiigiik noral
delikler gibi belirli anatomik konfigiirasyonlar, belirli bir derecedeki spondiloz
i¢cin semptomlarin gelisimine neredeyse kesin olarak katkida bulunur. Fiziksel
olarak aktif kalmak, iyi bir durusu siirdiirmek ve boyun yaralanmalarini 6nlemek,
semptomatik dejeneratif servikal spondilozu 6nlemeye yardimer olabilir (39).

Ayrica sigara ve obezitenin spondiloz ile iligkili oldugu bulunmustur; bu ne-
denle, bu risk faktorlerini yonetmek fayda saglayabilir (40).

Lomber spondiloz(LS); orta ve yaslh bireyler arasinda yaygin goriilen bir has-
taliktir (29). Yaslanma siireci omurgada dejeneratif degisiklikler i¢in en giiclii risk
faktorii olup, 60 yasindan sonra tamamen normal omurgaya rastlamak nadirdir
(26, 27).

Birgok kiside bu degisiklikler olmasina ragmen semptom vermeyebilir. Hafif
ve orta diizeydeki dejeneratif degisikliklerle instabil hale gelen omurgada semp-
tomlar daha giiriiltiilii olurken dejenerasyonun ilerlemesine bagli segmental sta-
bilizasyonun olmasi ve hareketin azalmasiyla semptomlar azalabilmektedir.

LS; vertebranin farkli yapilarinda olusan dejenerasyona bagli oldugu i¢in de-
gisik klinik tablolar ile karsimiza ¢itkmaktadir. Faset sendromu, diskojenik agri,
disk hernisi, kombine faset ve disk dejenerasyonu ve spinal stenoz baslica goriilen
klinik tablolardir (26).

Bel agris1, popiilasyonun 6nemli bir bolimiini etkiler ve bildirilen 1 yillik pre-
valans orani1 %83 kadar cikar (41).

Norolojik bir acil durum olan duyusal degisiklikler, halsizlik, ytiriime degisik-
likleri veya barsak/mesane disfonksiyonu dahil olmak iizere hastanin nérolojik
isleviyle ilgili kapsamli sorgulama yapilmalidir. Bagirsak ve/veya mesane disfonk-
siyonunun nérolojik kaynaklarini norolojik olmayan kaynaklardan ayirt etmek
i¢in ek oyki ozellikle 6nemlidir. “Flask” sismis bir mesane ile inkontinans, kauda
ekina seviyesinde sinir kokii sikismasinin gostergesi olabilirken, spastik veya hi-
peraktif bir mesane, konus medullaris veya daha fazla rostral omuriligin sikismasi
ile tist motor noron disfonksiyonunun gostergesi olabilir. Kauda ekina lezyonu
tipik olarak, siklikla belirgin tek tarafli zayiflik ve uyusukluk ve ge¢ sfinkter dis-
fonksiyonu ve sik radikiiler agr1 ile daha asimetrik bir sunuma sahiptir. Ote yan-
dan, konus kompresyonu genellikle simetrik iki tarafli (daha az belirgin olsa da)
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zayiflik ve uyusukluk ile daha aniden ortaya ¢ikar, ancak genellikle idrar ve fekal
inkontinansin erken baslangicidir. (42).

Erkeklerle karsilastirildiginda, kadinlar yastan bagimsiz olarak kronik bel ag-
risina karsi daha savunmasizdir (43, 44, 45).

Postmenopozal kadinlar, menopoza bagli kas-iskelet degisiklikleri (6rnegin,
hizlanmis disk dejenerasyonu, osteoporoz veya sarkopeni) nedeniyle kas-iskelet
agrisina daha duyarlidir (46).

Caligma ¢agindaki yetiskinlere benzer sekilde, yash eriskinlerde anksiyete ve
depresyon spesifik olmayan bel agris1 ile yakindan iligkilidir (47, 48).

Cok bolgeli agri, yiiksek bel agrisi prevalansi ile iliskilendirilmekte. Yasl yetis-
kinler, cok bolgeli kas-iskelet agrisina karsi hassastir (49, 50).

DIFFUZ IDIYOPATIK ISKELET HIPEROSTOZU (DISH)

Diffiiz idiyopatik iskelet hiperostozu (DISH), aortun karsisindaki anterolateral
omurgada en az {i¢ kemik kopriisiiniin varlig1 ile karakterize sistemik bir durum-
dur (51, 52).

DISH prevalansy, kullanilan siniflandirma kriterlerine ve ¢aligilan popiilasyon-
da risk faktorlerinin varligina bagli olarak %2,9 ile %42,0 arasinda bildirilmekte-
dir (53, 54, 55).

DISH varlig: ileri yas, erkek cinsiyet, obezite, hipertansiyon, ateroskleroz ve
diabetes mellitus ile iliskilendirilmistir (53, 54, 56).

Servikal omurgada, vertebra korpuslarinin 6niinde yer alan abondan miktarda
kemigin bir sonucu olarak, trakea ve 6zofagus yer degistirebilir, bu da disfajiye ve
hava yolu tikanikligina yol acabilir (57).

DISH tanili travma hastalarinda ankiloze omurganin en 6nemli sonucu, kirik
riskinin artmasidir (58).

DISH’in patogenezi hakkinda bilgi eksikligi nedeniyle, bu durumun dogrudan
tedavisi su anda mevcut degildir. Literatiirde sadece semptomatik tedavi 6neril-
mistir (59).

Analjezikler ve NSAID’ler, DISHnin eksenel veya periferik belirtilerinden
kaynaklanan agr1 i¢in kullanilabilir. Metabolik diizensizlik durumunda, metabo-

lik sendrom i¢in standart bakim yapilmalidir (60).

Siddetli semptomatik servikal DISH vakalarinda ve stabil olmayan omurga ki-
riklarinda cerrahi miidahaleler gerekebilir (61).
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OSTEOPOROZ

Osteoporoz, diisiik kemik kitlesi ve mikromimari bozulmasi neticesinde kemik
kirillganligina ve kiriga yatkinlikta artisa sebep olan sistemik iskelet hastaligidir
(62).

Etiyolojiye gore primer ve sekonder osteoporoz olarak iki grupta siniflandiri-
lir. Primer osteoporoz tip 1 (postmenopozal) ve tip 2 (senil) osteoporozdan olus-
maktadir.

Postmenopozal osteoporoz 50-70 yaslarda dstrojen yetersizligi ile iliskisi olan,
kemik kaybinin hizli oldugu ve agirlikli olarak trabekiiler kemikleri tutan bir
tablodur. Senil osteoporozda kortikal ve trabekiiler kemik birlikte tutulur, kemik
kaybi hizli degildir ve kalsiyum emilimindeki azalmayla olusan metabolik olaylar
mevcuttur(63, 64, 65).

Senil osteoporozda kalsiyum emiliminde azalma ve D vitamin eksikligi 6n
plandadir (66).

Sekonder osteoporoz gesitli hastaliklar veya ilaglarin kullanimi sirasinda olu-
san osteoporozdur. Sekonder osteoporoz yapan sebepler yasam stili degisikleri,
genetik hastaliklar, hipogonadol durumlar, endokrin hastaliklar, gastrointestinal
hastaliklar, hematolojik hastaliklar, romatolojik ve otoimmiin hastaliklar, nérolo-
jik ve kas iskelet sistem problemleri, sigara, alkol, kilo kaybi gibi ¢esitli faktorler
ve ilaglar yeralmaktadir (67).

Osteoporoz, yasl yetiskinlerin yaygin bir hastaligidir ve diinya ¢apinda 6nemli
bir halk saglig1 sorunudur. Niifus yaslandikga, osteoporoz insidansi ve buna bagl
osteoporotik kiriklar artmaktadir. Kadinlarda osteoporoz erkeklere gore daha sik
goriilmesine ragmen erkeklerde goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Hizla bii-
yiiyen, yaslanan popiilasyonda kalca ve vertebra kiriklarinin sakatlik, 6liim orani
ve maliyeti onemlidir, bu nedenle osteoporozun 6nlenmesi ve tedavisi nemli bir
halk saglig1 sorunudur. (68).

Osteoporoz, hastalarin giinliik yasamlari tizerinde 6nemli bir etkiye sahip ola-
bilir. Osteoporozu asemptomatik olan veya tek bir kirikla sonuglanan kisiler iyi
islev gorebilir ve genellikle nemli sorunlar yasamazlar. Bununla birlikte, sonraki
kiriklar meydana geldiginde, fonksiyonel goriiniim degisir. Kalic1 fonksiyonel ki-
sitlamalarin ¢ogu, proksimal femur veya vertebra kiriklarindan kaynaklanir (68).

Kalca kirigi insidans: yasla birlikte 6nemli 6l¢tide artar ve tipik olarak 85 ya-
sindan sonra zirve yapar (68).
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Vertebral kiriklar en sik goriilen osteoporotik kiriklar olmasina ragmen, yak-
lagik tigte ikisi asemptomatik, saptanamaz ve standart bir morfometrik tanimin
olmamasi nedeniyle epidemiyolojileri hakkinda daha az sey bilinmektedir (69).

Distal 6nkol kiriklari hemen hemen her zaman agik kol tizerine ditsme sonucu
olusur. Kadinlarda insidans vertebraya gore daha erken yaslarda belirginlesir ve
menopozdan hemen sonra hizla artar. Erkeklerde insidans, 20 ila 80 yaslar1 ara-
sinda nispeten sabit kalir (70, 71, 72, 73).

Pelvik kiriklar da yasla birlikte katlanarak artar. Bu kiriklarin ¢ogunun (yani,
%70 ila %80’i) minimal travmadan kaynaklandig: ve altta yatan osteoporozu dii-
stindirdigi gorilmektedir (68).

Egzersiz ve kalsiyum, D vitamini takviyesi ile birlikte potansiyel olarak de-
gistirilebilir risk faktorlerinin azaltilmasi, osteoporozun farmakolojik tedavisine
onemli bir yardimcidir (68).

Osteoporozlu yasl hastalarda fiziksel egzersiz programlari, kas kuvveti ve
dengesini gelistirmeye yonelik olmalidir. Yagli hastalar, herhangi bir aktiviteye
sik, diizenli ve stirekli bir sekilde giivenli bir sekilde katilmaya tesvik edilmelidir.
Egzersiz agirlik tasimali ve tamamlamasi kolay olmali ve giinliik rutinlerine uy-
malidir. Baslangi¢ olarak yiiriime, oturma ve ayakta durma egzersizleri veya su
aerobigi programi 6nerilebilir ve daha yogun bir aktiviteye kademeli olarak artir1-
labilir. Halihazirda osteoporotik kirig1 olan hastalar i¢in fiziksel egzersiz programi
agriy1 azaltmaya ve fonksiyonel kapasiteyi artirmaya yardimc olabilir. Program,
daha fazla kirik riskini en aza indirirken, hastanin rutin giinliik aktivitelerini ger-
ceklestirme yetenegini artirmalidir. Vertebral kirig1 olan hastalarda sirt fleksiyon
egzersizlerinin zararli oldugu ve yeni vertebral kirik riskini artirdig1 bulunmustur.
Bu hastalar sirt ekstansor kaslarini giiglendiren direng egzersizlerinden fayda go-
recektir (74).

Kalsiyum ve D vitamini eksikligi, kemigin yeniden sekillenmesi ve kemik bii-
tiinliigtindeki degisikliklere katkida bulunur. Yash popiilasyonda diisiik kalsiyum
alimi ve D vitamini eksikligi defalarca gozlemlenmistir. Yash kadinlarda, diigiik
kalsiyum alimi durumunda diisiik fraksiyonel kalsiyum emilimi kal¢a kirig: ris-
kini artirir (75).

Insanlar egzersizi biraktiginda egzersizin faydalar1 kaybolur.Egzersiz tavsiyele-
ri genellikle haftada 5 giin 30 dakika veya haftada iki kez 75 dakika agirlik kaldir-
ma, kas giiclendirme ve denge egzersizlerini icermelidir ve genellikle diger genel
saglik onerileriyle tutarlidir. Agirlik kaldirma egzersizleri, yiiriime, kosma, dans
etme, tenis ve Tai Chi gibi viicudun yer¢ekimine kars: hareket etmesini saglayan
aktivitelerdir (76).
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D vitamini yetersizligi ve eksikligi birgok bireyde yaygin bir sorundur. Diisiik
D vitamini seviyeleri i¢in yiiksek risk altindaki kisiler arasinda yaslilar ve diisiik D
vitamini alimi, malabsorpsiyon, yetersiz giines 1s181na maruz kalma, giines kremi
kullanimi, koyu ten pigmenti, obezite, kronik bobrek hastalig1 ve vitamin metabo-
lizmasini artiran ilag kullanimi yer alir. Kal¢a kirigi olan eriskinlerde D vitamini
eksikligi ve yetersizligi sik goriiliir (77, 78).

D vitamini eksikligi kalsiyum emiliminde azalmaya, sekonder hiperparatiroi-
dizme ve kirik riskinde artisa neden olabilir (77, 79, 80, 81).

OMUZ AGRILARI

Yaslilarda omuz agrisi prevalansinin toplum ve hastane ¢aligmalarina gore %21 ila
%27 arasinda degistigi tahmin edilmektedir (82, 83, 84).

Yaslilarin %21’inde saptanan omuz patolojisinin ¢ogu rotator manset hastali-
gina bagli bulunmus (83, 84).

Genel popiilasyonda rotator manset yirtig1 prevalanst 60’l1 yaglarda %25.6,
70’li yaslarda %45.8 ve 80’li yaslarda %50.0 (85).

Rotator manset disfonksiyonunun birincil etiyolojisi olarak ekstrinsik veya
intrinsik mekanizmay1 destekleyen ¢aligmalar vardir, ancak su anda fikir birligi,
rotator manset hastaliginin etiyolojisinin muhtemelen hem ekstrinsik hem de int-
rensek faktorleri igeren ¢ok faktorlii oldugu yoniindedir (86, 87).

Hastalar belirli hareketlerde agri, katilik veya esneklik eksikligi, gii¢ veya fonk-
siyon kayb1 veya bu semptomlarin bir kombinasyonu sikayetleri ile basvurabi-
lirler. Rotator manget yaralanmasinin tipine bagli olarak baska klinik belirtiler
de olabilir. Stkisma sendromu ve rotator manset tendiniti, yukariya uzanmakla
kotiilesen anterolateral omuz agrisi ile ortaya gikabilir ve siklikla geceleri agr ile
iliskilidir (88, 89).

Rotator manset yirtig1, kas zayifligina ve atrofiye neden olabilir (90).

Yasli popiilasyonda, bu klinik belirtiler 6nemli morbidite ve sakatliklara donii-
sebilir. Omuz bozuklugu, fonksiyonel bagimlilig1 arttirir (82).

Giyinme, yikanma, banyo yapma, tuvalet, kaldirma ve basit ev islerini yapma
dahil olmak tizere, 6z bakim becerisini etkileyebilir (83, 84, 91, 92).

Rotator manget hastaliginin teshisine yonelik yaklasim, 6ykii alma ve fizik mu-
ayene ile baglamalidir. Hikaye, etkilenen tarafta tetikleyici olay veya travma, agri-
nin yeri ve dagilimi, herhangi bir agirlastiric1 ve hafifletici faktor ve iliskili noro-
lojik kusurlar ile ilgili sorular1 igermelidir. Giyinmede giigliik gibi belirli hareket
kisithliklarina neden olan omuz agrilar1 ve omuzlar: konumlandirma giigligiine
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bagli gece agrilar1 da sorgulanmalidir. Ozellikle omuz hastaligini diisiindiiren
semptomlar arasinda agri, hareketlilik kayb1 ve halsizlik kombinasyonu yer alir.
Agri, hasta geceleri kolu yukarida olacak sekilde uyurken veya giinliik aktiviteleri
gergeklestirirken kolu yatay seviyenin tizerine kaldirirken ortaya ¢ikabilir (88, 89).

Omuz muayenesine odaklanmadan dnce boyun, gogiis, kalp ve karin bolge-
sinin dikkatli muayenesi dahil olmak iizere, yansiyan agrinin olas1 kaynaklari in-
celenmelidir. Omuz agrisinin ayirici tanisinda servikal hastalik disiiniilmelidir,
c¢iinkii siklikla intrinsik omuz problemleriyle karistirilir. (88).

Rotator manset hastaligini yénetmenin amaci, normal omuz fonksiyonunu ve
biyomekanigi yeniden kazanmak ve yash hastalarda fonksiyonel yetenekleri iyi-
lestirmektir (86).

Rotator manset hastaliginin tedavisi 3 asamada gerceklestirilebilir. Asama 1,
hareket araligini korumak ve yapisikliklar: 6nlemek icin hafif egzersizlerle aktivi-
te modifikasyonu ve agr1 kontroliinden olusur. Asama 2, rotator mangset kaslari,
skapular stabilizatorler (serratus anterior, rhomboids, latissimus dorsi ve trape-
zius) ve deltoid i¢in bir giiglendirme programi sunar. Asama 3, normal giinliik
aktivitelerin yeniden baslatilmasini igerir (93).

Asetaminofen, giivenlik profili goz 6niine alindiginda yasl popiilasyonda agr1
tedavisi icin birinci basamak ila¢ olarak kullanilabilir (94).

Rotator mangset disfonksiyonu, yash hastalarda sik goriilen bir kas-iskelet sis-
temi bozuklugudur ve siklikla yetersiz teshis edilir ve yetersiz tedavi edilir. Bu
fenomen, kismen hekim farkindaliginin eksikligine ve yeterli tedavi saglamadaki
basarisizliga, kismen de yash popiilasyonun 6zelliklerine baglanabilir. Yasl: hasta-
lar hastalik ve sakatlig1 daha fazla kabul ediyor ve bir¢ogu sakatlig1 ve agriy1 dogal
ve normal yaslanmanin bir pargasi olarak kabul ediyor (83, 92).

Caligmalar, hastalarin yalnizca %14 ila %47’sinin omuz agris1 i¢in tibbi yardim
aradigini gostermistir (83, 84, 92).

Rotator manset hastaliginin yash popiilasyonda 6nemli fonksiyonel diisiise ve
bagimlilik riskine yol agabilecegi acik¢a gosterilmistir. Bu nedenle, rotator manset
hastaliginin prevalansina iliskin daha fazla uyaniklik ve farkindalik, bu grubun
teshisinde ve bakim saglanmasinda kritik 6neme sahiptir. Analjezikler, antiinf-
lamatuar ajanlar, hareket agiklig1 egzersizleri ile konservatif tedavilere erken bas-
lanmal1 ve hastanin semptomlari yeterince kontrol edilemiyorsa daha yogun fizik
tedavi ve/veya kortikosteroid enjeksiyonuna gegilmelidir. Bu yaklasimla hekimler,
yaslt hastalarin fonksiyonel yetilerini ve bagimsizligini korumaya yardimei olabi-
lir (94).
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Subakromiyal Stkigma Sendromu (SAIS), tiim omuz agris1 sikayetlerinin %44-
65’ini olusturan, omuzun en yaygin bozuklugudur (95).

Omuz sikigmasi, “subakromiyal bosluk bolgesindeki anatomik yapilarin infla-
masyonu ve dejenerasyonu” sonucu olusur (96).

Subakromiyal bosluk, asagida humerus bagi, tistte akromiyonun 6n kenar1 ve
on tiglisiiniin alt yiizeyi, korakoakromiyal bag ve akromiyoklavikiiler eklem tara-
findan tanimlanir (97).

Neer’in siniflandirmasi: subakromiyal sikismanin asamalar:

Evre 1: Odem ve kanama, yas <25, geri dontisimli

Evre 2: Fibrozis ve tendinit, 25-40 yas, aktivite ile tekrarlayan agr

Evre 3: Kemik spur ve tendon ruptiirii, >40 yas, ilerleyici sakatlik

Tendon liflerindeki insersiyon hasar1 genellikle hastanin yasiyla birlikte artar
ve diyabetik hastalarda ve romatoid artritli hastalarda daha sik gorilir (98).

Caligmalar, omuz sikigma sendromunun konservatif tedavisinin, hastalarin
%70-90'1nda sorunu ¢6zdiigiinti géstermistir (99).

Konservatif yonetim, egzersiz tedavisi, ultrason tedavisi ve subakromiyal en-
jeksiyonlari igerir (97).

ROMATOID ARTRIT (RA)

RA, diinya ¢apinda yasam boyu prevalans yiizde 1'e varan en yaygin inflamatuar
artrittir (100).

Baslangici herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir, ancak 30 ile 50 yaslar1 arasinda
pik yapar (101).

Engellilik yaygin ve 6nemlidir. Bir¢ok otoimmiin hastalik gibi, RA'nin da eti-
yolojisi ¢ok faktorladiir (102).

RA, eklemlerde sinoviyal hiicrelerin proliferasyonuna yol agan inflamatuar
yollarla karakterizedir. Sonraki pannus olusumu, altta yatan kikirdak yikimina
ve kemik erozyonlarina yol agabilir. Tiimor nekroz faktorii (TNF) ve interlokin-6
dahil olmak tizere pro-inflamatuar sitokinlerin asir1 tiretimi, yikici siireci yonlen-
dirir (103).

Romatoid artrit (RA) ileri yaslarda baslayabilir. Hastaligin 60 yas ve iizerinde
baslamasina ge¢ baslangi¢li romatoid artrit (LORA) denir. LORA’y1 EaORAdan
ayiran, daha yiiksek hastalik aktivitesi, daha sik biiyiik eklem tutulumu ve daha
belirgin yapisal hasar gibi baz1 6zelliklere sahiptir. Bu, 6zellikle tedavi se¢enekleri
s0z konusu oldugunda, klinik uygulamada dikkate alinmalidir (104).
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Yasli hastalarda cinsiyet farki daha az belirgin olmasina ragmen, ileri yas, aile-
de hastalik oykiisii ve kadin cinsiyet artmis RA riski ile iligkilidir (100).

Kontrendike olmadik¢a ve tolere edildikee, aktif RA'1 hastalarda birinci basa-
mak tedavi olarak metotreksat onerilir (105).

Gastrointestinal yan etkiler daha yaygin olmakla birlikte, leflunomid metot-
reksata bir alternatif olarak kullanilabilir. Diisiik hastalik aktivitesi olan veya kotii
prognostik 6zellikleri olmayan hastalarda monoterapi olarak sulfasalazin veya
hidroksiklorokin 6nerilir (105, 106).

Yashi RA hastalarinda GS(geriatrik sendrom) prevalans: genglere gore daha
yiiksektir. Daha yiiksek bir DAS28 skoru ve daha diisiik bir hemoglobin seviyesi,
daha yasli RA hastalarinda GS i¢in bagimsiz risk faktorleridir (Geriatrik send-
romlar (GS), yani kognitif bozukluk, depresyon, diisme, inkontinans ve yetersiz
beslenme) (107).

PMR (POLIMIYALJi ROMATIKA)

Polimiyalji romatika eriskinlerde en sik goriilen ikinci sistemik romatizmal has-
taliktir. Yasam boyu risk kadinlarda %2,4 ve erkeklerde %1,7dir ve insidans 50
yasindan 80% yiikselmektedir (108).

Polimiyalji romatika, sabah tutuklugu ile birlikte akut baslangicli iki taraf-
1 omuz agris1 ile karakterizedir. Daha az yaygin olarak, boyun, pelvik kusak ve
proksimal uyluklar tutulur. Yapisal semptomlar yaygindir; ancak, ates tipik olarak
diisiik derecelidir. Aktif eklem hareket araligi, eklem iltihab1 veya zayiflig1 olma-
dan kisitlanabilir (109).

Bu durum, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) veya C-reaktif protein
(CRP) veya her ikisi ile birlikte ve glukokortikoidlere yanit veren yukarida belirti-
len semptomlari olan hastalarda olasidir. EULAR ve ACR simiflandirma kriterleri
en hassas ve spesifik olanlardir ve romatizmal polimiyaljiyi romatoid artrit, omuz
osteoartriti ve miyopatiler gibi durumlardan ayirmaya yardimci olabilir (110).

Tedavi, giinde 12.5-25 mg oral olarak baslayan uzun siireli prednizondur. lyi-
lesme tipik olarak 24-72 saat iginde goriiliir, ancak hastalarin yarisindan azi1 3 hat-
taya kadar tamamen iyilesir (109).

Minimum etkili prednizon dozu, tipik olarak en az 12 ay boyunca kullanil-
malidir. Klinik ve biyokimyasal remisyon (ESR veya CRP’nin veya her ikisinin
normallesmesi) saglandiginda 10 mg/g'nin altina azaltilarak baslanmalidir (111).

Atipik semptomlar, tedaviye bagli yan etkiler, refrakter semptomlar, niiksler ve
stipheli dev hiicreli arterit i¢in ileri inceleme gerekir (112).
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Polimiyalji romatizmasi olan tiim hastalar dev hiicreli arterit semptom ve bul-

gular1 agisindan kontrol edilmelidir (113).

Dev hiicreli arterit, polimiyalji romatika vakalarinin %10-21i ile iliskilidir
(108).

Ozellikleri arasinda bas agrisi, gorme degisiklikleri, cene kladikasyosu ve tem-
poral arter hassasiyeti yer alir. Komplikasyonlar kalic1 gorme kaybini igerir. Bu
semptomlari olan hastalar 40-60 mg/giin gibi daha yiiksek bir dozda prednizolo-

na baglamali ve acilen temporal arter biyopsisi yapilmalidir (113).

GUT VE PSODOGUT

Gut ve psodogut, sirasiyla monosodyum iirat ve kalsiyum pirofosfat dihidrat kris-
tal olusumuna bagli enflamatuar artritlerdir. Her ikisi de geriatrik hastalar ara-
sinda yaygindir ve akut mono- veya oligoartikiiler hastalik veya osteoartrit veya
romatoid artriti andiran kronik bir poliartropati olarak ortaya ¢ikabilir. Geriatrik
hastada gut, kadinlar1 etkileyen, genellikle ditiretik kullanimiyla iliskili, siklikla
parmaklar: tutan, yumusak dokularda tirik asit kristallerinin (tofiis) gelisimi ile
komplike olabilen ve siklikla poliartikiiler olan bir hastaliktir.

Geriatrik hastadaki psodogut, cesitli klinik tablolara sahiptir, akut veya kro-
nik olabilir ve atipik bir dagilimda ortaya ¢ikan osteoartritli herhangi bir hastay:
degerlendirirken dikkate alinmalidir. Tedavi nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar,

kolsisin veya kortikosteroidlerin kullanimini igerir.

Gut, diyet faktorleri, kilo verme ve belirli alkol tiirlerinden kaginmadan et-
kilenebilir; tirik asit diisiriicii ajanlar, refrakter veya kronik tofiis hastalig1 icin
etkilidir (114).

Gut prevalansi yaklasik %4 ’tiir ve son yillarda %59’luk bir artis1 yansitir (115).

Gut hastalarinin %60’ 1ndan fazlasinda metabolik sendrom da vardir, bu ne-
denle hastalar bu akilda tutularak degerlendirilmelidir. Gut i¢in risk faktorleri
arasinda erkek cinsiyet, artan yas, kronik bobrek hastaligi, dehidratasyon (diii-
retik kullanimi dahil), hizli hiicre dongiistinden kaynaklanan hiperiirisemi (6rn.

hemoliz, kemoterapi) ve asir1 piirin titketimi yer alir (116).

Semptomlar genellikle geceleri meydana gelir ve genellikle distal eklemleri
(6rn., birinci metatarsofalangeal eklem) hedef alir. Onceden travma ve dejeneratif
degisiklikler olan eklemler gut hastaligina yatkindir. Periartikiiler eritem, sicaklik
ve tistteki deskuamasyon enfeksiyonu taklit edebilir (116).
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Akut gut igin ayiric1 tani, ozellikle antikoagiilan kullanan hastalarda septik
artrit, travmatik artrit ve hemartrozu igerir. Gutun aksine, osteoartrit kronik bir
durum olarak ortaya ¢ikma egilimindedir ve inflamatuar artrit tipik olarak poli-
artikiiler dagilim gosterir (116).

Sinoviyal siv1 kristal analizi, tanisal altin standarttir. Mikroskopi, negatif ¢ift
kirilmaya sahip igne seklindeki monosodyum {irat kristallerini gosterir. Gut ve
septik artrit birlikte goriilebilir; bu nedenle Gram boyama ve kiiltiirlerle enfeksi-
yonu ekarte etmek onemlidir. Radyografiler tofiis veya sarkan erozyonlar goste-
rebilir. Serum trik asidi yiikselebilse de, normal seviyeler gutu engellemez. (117).

Semptom baslangicindan sonraki 24 saat i¢inde gut tedavisi, alevlenme yo-
gunlugunu ve siiresini azaltir. Akut farmakoterapi, hastanin komorbiditelerine
baghdir. Steroid olmayan antienflamatuar ilaglar, kolsisin ve kortikosteroidler bi-
rinci basamak tedavilerdir. Onceden var olan iirat diisiiriicii tedaviye alevlenme-
ler sirasinda devam edilmelidir (118).

Tofiis hastaligi, guttan radyografik hasar1 veya yilda > 2 gut atagi olan hastalar-
da tirat dustirticti tedavi baglanmalidir (119).

FIBROMIYALJi (FM)

Fibromiyalji (FM), kalic1 yaygin kas-iskelet agrisi ile karakterize kronik bir hasta-
liktir. Yorgunluk, uyku ve biligsel bozukluklar, kayg: ve depresyon ile iliskilendiri-
lerek yasam kalitesinin diigmesine neden olur (120).

Genel popiilasyonun %2’sini ve ozellikle kadinlari etkiler (121, 122).

FM patofizyolojisi, birka¢ karmagik faktorle iliskilidir. Hastalik agriya kars:
asir1 duyarliliga (allodini ve hiperaljezi) neden olan somatosensoriyel bir rahat-
sizliktir (123).

FM tanisi, 1990 ve 2010 Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) tan1 kriterlerine
ve 2016dan itibaren giincellenen kriterlere dayanmaktadur. (124, 125, 126).
Temel olarak agr1 yonetimi ve fiziksel rehabilitasyondan olusan tedavinin te-

mel dayanagi olan FM’nin su anda spesifik bir tedavisi yoktur (127).

Bazi calismalar, FM’li hastalarin fiziksel fonksiyonlarini ve durumlarini yash
hastalarinkiyle karsilagtirmis ve kas giicii ve fiziksel performans kaybinin farkl
olmadigini gostermistir (128, 129).

Bunun yani sira, yash popiilasyonda tanimlanana benzer sekilde FM hastala-
rinda diisme ve 6zerklik kaybi riskinde artis vardi (130).
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SONUC

Yasl hastalar hastalik, sakatlik ve agriy1 dogal ve normal yaslanmanin bir parcasi

olarak kabul ediyor ve giinlitk yasam aktiviteleri olumsuz etkileniyor. Yashlarda

kas iskelet sistemi problemleri, 6nlenmesi ve tedavisi onemlidir.
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