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Yasemin ASLAN 1

BÖLÜM   1
Sağlık Çalışanlarında Kas-İskelet Sistemi 

Sorunları ve Önleme Yöntemleri

GIRIŞ
Sağlık sektörü doğrudan insan hayatıyla ilgili, di-
siplinler arası ekip çalışması gerektiren ve genel-
likle aciliyet arz eden kritik bir sektördür. Sağlık 
hizmeti sunum sürecinde sağlık çalışanları gerek 
yapmış oldukları işin gereği, gerekse çalışma or-
tamından kaynaklanan bazı tehlike ve risklerle 
karşı karşıya kalabilmektedirler. Bu tehlike ve 
risklerden biri, ergonomik tehlikeler altında sı-
nıflandırılan kas iskelet sistemi sorunlarıdır.

Sağlık çalışanları hastaların taşınması ve kal-
dırılması, malzemelerin yerleştirilmesi, uzun 
süre ayakta kalma, aynı pozisyonda uzun süre 
çalışma, ergonomik olmayan duruş şekilleri gibi 
çeşitli nedenlerle kas-iskelet sistemi sorunları 
yaşayabilmektedirler. Bu sorunların risk düzeyi, 
sağlık çalışanlarının görev yaptığı birimlere göre 
farklılık gösterebilmektedir. Bu kapsamda acil 
servis, ameliyathane, yoğun bakım çalışanları 
ile ayaktan ve yatan hasta ünitelerinde görev ya-
pan çalışanların karşılaştıkları tehlike ve riskler 
farklılık gösterebilmektedir. Kas-iskelet sistemi 

sorunları; çalışanların işgücü kaybı yaşamasına, 
iş-yaşam dengelerinin bozulmasına, yaşam kali-
telerinin düşmesine, işe devamsızlıkların artma-
sına ve ülke ekonomilerinin olumsuz etkilenme-
sine neden olabilmektedir.

İşle ilgili kas-iskelet sistemi bozukluklarını 
önlemek ve azaltmak için uygun müdahalelerin 
belirlenmesi; personelin refahı, işe devamsızlığın 
azaltılması, çalışanların iş yaşam kalitesinin de-
vam ettirilmesi, hasta güvenliğinin sağlanması, 
ekonomik kaygıların azaltılması ve hasta bakım 
süreçlerinin iyileştirilmesi açısından önemlidir. 
Bu amaçla bazı yönetimsel uygulamalarla ça-
lışma koşullarının iyileştirilmesi, işin çalışana, 
çalışanın işe uygun hale getirilmesi, vücut me-
kanikleri ile hasta taşıma ve kaldırma teknikleri 
konusunda eğitimler verilmesi, güç gerektiren 
durumlarda teknolojik destek ekipmandan fay-
dalanılması gibi yönetimsel uygulamaların haya-
ta geçirilmesi önemlidir. Kitabın bu bölümünde 
sağlık çalışanlarının yaşamış olduğu kas-iskelet 
sistemi sorunlarına, nedenlerine ve çözüm öne-
rilerine değinilecektir.

mailto:yaseminaslan@bandirma.edu.tr
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ve boyun düz nötr pozisyonda olacak şekilde he-
kimin boyuna göre ayarlanması (71)

Sağlık çalışanlarına genel kondisyon egzersiz-
lerinin yanı sıra işleriyle ilgili özel egzersizlerin 
öğretilmesi (71)

Çalışma saatleri ve işyeri çalışma koşullarının 
iyileştirilmesi (40)

Ameliyathane süreçleriyle ilgili kas-iskelet sis-
temi sorunlarının önlenmesi amacıyla (71);

Ameliyathane büyüklüğünün en az 37 m2, 
özel işlemler için ise 55 m2 olması

Optimum ameliyat masası yüksekliğinin la-
paroskopik cerrahın dirsek yüksekliğinin %70 
ila 80’i arasında olması ve masanın boyunun en 
uzun cerraha göre ayarlanması, diğer ekip üyele-
rinin tabure kullanması

Pelvik asimetrisinin önlenmesi amacıyla, 
ayakların kalça genişliğinde ayrı tutulması, uzun 
süreli statik duruştan kaçınılması

Uzun süreli boyun duruşundan, 20 dereceden 
fazla boyun fleksiyonundan, tekrarlanan boyun 
burkulmasından ve 15 dereceden fazla eksenel 
rotasyondan kaçınılması

Ameliyat sonrası boyun, sırt ve diz arkası ger-
me işlemleri yapılması önerilmektedir.

Yukarıda belirtilen unsurlara ek olarak; yük-
sek riskli personele izin verilmesi, periyodik mu-
ayenelerin yapılması, sırt üstü yatarak dinlenme 
süreleri oluşturulması, doğru vücut duruşunun 
geliştirilmesi için ergonomiye dayalı eğitimler 
verilmesi ve düzenli egzersizin teşvik edilmesi 
önerilmektedir (72).

Ergonominin fizyoloji, psikoloji, anatomi, 
yönetim, mühendislik, sistem bilimi, iş bilimi, 
güvenlik bilimi, çevre bilimi gibi birçok disiplini 
ilgilendirmesi nedeniyle çalışma koşullarının iyi-
leştirilmesi sürecinde disiplinler arası bir yaklaşı-
mın benimsenmesi önerilmektedir.

SONUÇ
Araştırma sonuçları sağlık çalışanları arasında 
kas-iskelet sistemi bozukluklarının yaygınlığına 
işaret etmektedir. Bu nedenle, sağlık çalışanlara 
işlerinde yardımcı olmak, stresi azaltmak ve daha 
optimum yönetim uygulamaları elde etmek için 
daha fazla özen gösterilmelidir. Bölümlere özel 
yapılacak olan ergonomik risk değerlendirmesin-
den hareketle, her bir bölüme özel koruyucu ve 
önleyici tedbirlerin belirlenmesi, çalışanlara eği-
tim verilmesi, ergonomik çalışma olanaklarının 
iyileştirilmesi çalışanların iş performansının artı-
rılması, hasta güvenliği uygulamalarının iyileşti-
rilmesi ve bu alana yönelik ekonomik kayıpların 
önlenmesi açısından önemlidir.
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Kas İskelet Sistemi Enfeksiyonları

GIRIŞ
Kas iskelet sistemi enfeksiyonları, erken tanı ve 
tedavi sonucu bütünüyle iyileşebilen, ancak tanı 
ve tedavileri gecikmiş vakalarda doku harabiye-
ti ve uzuv kaybı ile sonuçlanabilen ve hatta en-
feksiyon etkenlerinin kana karışmasıyla ölüme 
neden olabilen enfeksiyonlardır. Kas iskelet sis-
temi enfeksiyon hastalıklarının, vücudun farklı 
bölgelerinde oluşan enfeksiyon hastalıklarına 
göre tanı ve tedavisindeki başarı olasılığı olduk-
ça düşüktür. Kas iskelet sistemi enfeksiyonlarına 
sahip hastalar, çok sayıda operasyon geçirdikten 
sonra uzun süreli antibiyotik tedavisine maruz 
kalabilmektedir. Bu tip enfeksiyonlar, hastalığın 
patogenezini belirleyen çeşitli faktörlere sahiptir. 
Bunlar; hastaya ait özellikler, enfeksiyon ajanının 
türü ve enfeksiyon kaynağıdır. Bu tür vakalarda, 
travma varlığı, hasta yaşı, altta yatan hastalıklar, 
immünite durumu, implant varlığı, yabancı cisim 
batması ve enfekte dokunun yeri ve durumu bü-
yük önem arz etmektedir. Bütün kas iskelet siste-
mi enfeksiyonlarına en sık neden olan enfeksiyon 
ajanları; Staphylococcus aureus başta olmak üze-
re, Streptococcus, Pseudomonas, Enterobacterceae, 

ve Candida türlerinden oluşmaktadır. Kas iskelet 
sistemi enfeksiyonlarının kaynağı sistemik yada 
lokal olabilir. Enfeksiyon kaynağı olarak açık kı-
rık ve penetrasyonlu travmalar, cerrahi operas-
yon kontaminasyonları ve ısırık yaraları en sık 
görülen nedenlerdir (1,2,3,4).

Kas iskelet sistemi enfeksiyonu, kemik erime-
sini, kıkırdak yıkımını ve kemik ölümünü tetik-
leyen inflamatuar yanıtlara yol açar. Ölü kemik 
yabancı maddeyle aynı şekilde davranarak, mik-
roorganizmaların yapışabileceği cansız bir yüzey 
sağlar. Böylece, hem fagositoza hem de antibiyo-
tiklere direnç zemini oluşturur. Kronik olarak 
yerleşmiş kas iskelet sistemi enfeksiyonu, uzun 
süreli antibiyotik tedavisi karşısında bile oldukça 
kalıcı olabilir veya ilerleyebilir (5,6,7).

Genel olarak, subakut ve kronik enfeksiyon-
ların aksine, akut enfeksiyonlarda genellikle rad-
yografik değişiklikler görülmez. Çünkü tespit 
edilebilir kemik kaybı veya periosteal reaksiyo-
nun gelişmesi en az 7-10 gün sürer. Kas iskelet 
sistemi enfeksiyonlarının tedavisindeki başarı, 
derin dokulardan alınan örneklerden elde edi-
len doğru kültür sonuçlarına bağlıdır. Özellikle 
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pallidum), Kist hidatik (Echinococcus granulosus), 
Lyme hastalığı (Borrelia burgdorferi), viral etken-
ler ile oluşan osteit ve artrit (varisella, rubella ve 
vaccinia virüs), Gazlı gangren (Clostridium perf-
ringens), Nekrotizan fasiit (A grup streptococcus 
spp., Staphylococcus spp.) ve Selülit (Staphylococ-
cus aureus) olarak sıralanabilir (12,56,63).

SONUÇ
Kas iskelet sistemi enfeksiyonları, girişimsel zor-
luklar, antibiyotik direnç sorunu, tanı ve tedavi 
maliyetlerinin yüksekliği, hastalık sürecinin ya-
şam kalitesini düşürmesi gibi nedenlerle önemli 
bir sağlık sorunu olmaya devam etmektedir. Kas 
iskelet sistemi enfeksiyonlarına ait bulguların ve 
diğer enfeksiyonlara ilişkin ayırıcı tanınıya ait 
bulguların doğru anlaşılması bu enfeksiyonların 
klinik tanısı ve laboratuvar tanısı için kritik öne-
me sahiptir. Tanı ve tedavisi gecikmiş enfeksiyon-
lar, ciddi doku, uzuv ve fonksiyon kaybı ve hatta 
sepsis nedeniyle ölümle sonuçlanabilir. Bu enfek-
siyonların klinik, radyolojik, mikrobiyolojik ve 
histopatolojik tanısı, hızlı tanısı ve tedavisi için 
eşit ağırlığa sahiptir. Bu nedenle Ortopedi, Mik-
robiyoloji, Enfeksiyon hastalıkları ve Radyoloji 
Anabilim dalları tanı ve tedavi sürecinde işbirliği 
içinde çalışmalıdır. Kas ve kemik enfeksiyonları-
nın patofizyolojik bulguları multidipliner olarak 
ele alınıp ilerlendikçe tanı ve tedaviye ait farklı 
yöntemler geliştirilebilecektir.
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GİRİŞ
Teknolojik yenilikler günlük hayat için elzem 
birçok kolaylıklar getirmektedir. Bu yenilikler ve 
sağlamış olduğu kolaylıklara paralel olarak artan 
hareketsiz yaşam tarzı kaslar üzerinde kuvvet 
kaybına ve kemik kütlesinde azalmaya neden ola-
bilmektedir (3,8). Hareketsiz bir yaşam tarzına ek 
olarak yaşlanmaya eşlik eden ve bireylerin yaşam 
kalitesini olumsuz yönde etkileyen hastalıklardan 
biri de osteoporoz hastalığıdır. Kemik kütlesinde 
ve gücünde azalma, kemiğin mikro yapısının bo-
zulması olarak adlandırılan bu hastalık (1,2) en 
yaygın iskelet sistemi hastalıklarından biri olarak 
kabul edilmektedir.

Son yıllarda, dünya çapında yaşlı nüfusun 
artışına paralel olarak en yaygın küresel sağlık 
sorunlarından biri konumuna gelen (1,3,4,6) 
osteoporoz hastalığı, epidemiyolojik yönden ba-
kıldığında genellikle menopoz öncesi ve sonrası 
kadınlar ile 50 yaş üzeri erkeklerde sık görülen 
bir sağlık sorunu (1,4,5) gibi görünmekle birlikte, 
etiyolojik yönden ise yaş, genetik faktörler, hor-
mon tedavisi, yatak istirahati gibi faktörler en 
yaygın nedenleri arasında gösterilmektedir (1,5).

Yaşlanma ile birlikte artan fiziksel hareketsiz-
lik kemiklerde mekanik stresin azalmasına yol 

açar (5). Mekanik stresin azalması ile birleşen 
yaşa bağlı hormonel değişim, kemiğin yenilen-
mesini bozarak kemik emiliminin artmasına ve 
devamında kemik oluşumunun baskılanmasına 
neden olur (5). Ayrıca hareketsizlikten kaynaklı 
kas gücündeki azalma denge bozukluğuna neden 
olur. Bu durum osteoporoz kaynaklı kırık riski-
ni arttırmaktadır (8). Hem yaşlı nüfusun yaşam 
kalitesi, hem de devletler üzerindeki yüksek sağ-
lık maliyetleri (5,9) nedeni ile küresel bir sağlık 
sorunu olan osteoporoz hastalığının erken dö-
nem teşhisi ve tedavisi açısından büyük önem arz 
etmektedir.

Günümüzde osteoporozun önlenmesi için 
farklı tedavi yöntemleri mevcuttur (4,10,12,13). 
Bu yöntemler arasında kalsiyum, D vitamini ve 
diğer fonksiyonel ilaçları içeren farmakolojik te-
daviler (2,4,5,10,12,14) ile sağlıklı beslenmeyi ve 
düşmeleri önlemek için düzenli egzersizleri içe-
ren farmakolojik olmayan tedavi yöntemleri gös-
termek mümkündür (4,10,5,).

İlaç tedavisi osteopeniyi ve osteoporozu teda-
vi etmede birincil tedavi yöntemi olarak tercih 
edilmekle beraber tek başına yeterli olmamak-
tadır (2,4,12). Bu yöntem, basitçe kemik mineral 
yoğunluğunun yeniden sağlanmasına odaklanan 
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Sonuç olarak küresel bir sağlık sorunu olan 
osteoporoz hastalığından korunmak için çocuk-
luktan itibaren hayatın vazgeçilmez bir parçası 
olarak egzersiz programlarına (özellikle ek ağır-
lık ile yapılan kuvvet antrenmanlarına) katılım 
sağlamak her yaş ve cinsiyetten birey için önem 
arz etmektedir.
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BÖLÜM   4
Kemik Kaybının Erken Tanısı İçin Alternatif 

Yöntem: Elektrokimyasal Biyosensörler

GIRIŞ
Osteoporoz, kemik yoğunluğundaki aşırı düşüş 
nedeni ile kemiklerin çok daha kırılgan bir yapı-
ya dönüşmesi anlamina gelir. Kemik erimesi ola-
rak bilinen osteoporoz, kelime olarak süngerimsi 
kemik anlamına gelir. Osteoporoz, vücudun yeni 
kemik üretimini artırıp mevcut kemik dokusunu 
emmesi sonucu ortaya çıkar. Kalsiyum, kemik 
büyümesi için oldukça büyük öneme sahip olup, 
eksikliği durumunda kemikler kırılgan hale gelir 
ve kırıklara ve kemik kaybına yol açabilir. Genel-
likle 60 yaş ve üstünde görülen bu hastalık, gene-
tik faktörler nedeni ile, genç bireylerde de kemik 
yoğunluğundaki düşüşe bağlı hafif osteoporoza 
sebep olabilir. Osteoporoz genellikle erken evre-
lerinde belirgin semptomlar göstermediğinden, 
kemik kırıkları hastalık tanısı konmadan önce 
önemli bir belirteç olabilir. Birçok kişi kemik 
kütlesini artırmak amacıyla kalsiyum takviyeleri 
kullanır, ancak kemik zayıflamasının önüne geç-
mede yeterli olamayabilir (1, 2).

Osteoporozlu kişilerin sayısı, dünya çapında 
yaşlı populasyonun çoğalması nedeniyle artmak-
tadır. Dünyada yaklaşık 200 milyon kişi osteopo-

rozdan muzdariptir ve her yıl yaklaşık 8,9 milyon 
kırık, osteoporotik kırıklar nedeniyle meydana 
gelmektedir (3,4,5). Osteoporotik kırıklar arasın-
da, kalça kırıkları özellikle ölüm oranları açısın-
dan ciddi bir risk teşkil etmektedir; ilk yıl içinde 
%20-24’e varan ölüm oranlarına yol açmakta ve 
bu oranlar 5 yıl boyunca artmaya devam etmek-
tedir (6). Kalça kırığından sonra hayatta kalanlar, 
hareket ve bağımsızlık yeteneklerini kaybedebil-
mekte, %40’ı bağımsız olarak yürüyememekte ve 
%60’ı en az 1 yıl boyunca yardıma ihtiyaç duy-
maktadir. Kalça kırığının ardından, hastaların 
yaklaşık %33’ü tamamen bağımlı hale gelir veya 
bir bakım evinde yaşamını sürdürmek zorunda 
kalır.

Osteoporoz, yaşlanma, hormonal değişiklik-
ler, kalsiyum veya vitamin D eksikliği, menopoz 
gibi nedenlerle ortaya çıkmaktadır. Günümüz de 
osteoporoz, sağlık bakım maliyetleri nedeniyle 
önemli bir halk sağlığı sorunu olarak kabul edil-
mektedir. Ayrıca, osteoporoz nedeniyle oluşan 
kırıklar, yaşlı bireylerde yaşam kalitesinin ve ha-
yatta kalma oranının azalmasının en önemli fak-
törlerindendir (7,8,9,10,11,12) .
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DNA dizileri de EIS kullanılarak tespit edilebilir 
(96). Hatta canlı hücre aktivitesi, yapışma ve pro-
liferasyon de EIS kullanılarak ölçülmüştür. Son 
zamanlarda, aptamer ve peptid nükleik asitler 
(PNA) belirli bir proteinin veya gerçek zaman-
lı birçok markerın tespiti için elektrot yüzeyine 
immobilize edilmiştir (97,98). Bu da duyarlılığı 
artırmış ve tespit sınırını düşürmüştür.

Elektronik biyosensör, kemik dönüşüm mar-
kerları hakkında, örneğin, osteoporoz gibi belirli 
kemik hastalıkları olan hastaların izlenmesinde 
faydalı olabilecek marker duyarlılığı ve özgüllüğü 
gibi ek bilgiler sağlayabilir (99,100). Ayrıca, bu 
markerlar kemik mineral yoğunluğu (BMD) de-
ğerlendirmesinden bağımsız olarak kırık riskinin 
bağımsız belirleyicileridir. Ancak BMD değer-
lendirmesi hala önemli bir yöntemdir (101).

Diğer Sensörler

Popüler elektrokimyasal biyosensörlere ek ola-
rak, yakın zamanda Liu ve arkadaşları, bir ter-
mometreyi okuma aracı olarak kullanarak veya 
sıcaklık renk değiştirme etiketi kullanarak, poli-
dopamin (PDA) nanopartikül oluşumuna daya-
nan ALP enzimlerini tespit etmek için taşınabilir 
bir fototermal biyosensör geliştirmişlerdir (104). 
Bu biyosensör, termometre için 0.1 birim/uzun-
luk (U/L) ve sıcaklık renk değiştirme etiketi için 
1.0 U/L gibi çok düşük bir tespit sınırında çalı-
şabilmektedir. Bu tür bir biyosensörün serumda 
ALP’yi çok yüksek hassasiyetle ve gerçek zamanlı 
olarak etiketleme gerektirmeyen bir tespit yönte-
miyle tespit edebileceği önerilmiştir.

SONUÇLAR VE GELECEK 
EĞILIMLER

Bu kitap bölümü, biyokimyasal markırlar kulla-
nılarak kemik sağlığının değerlendirilmesi için 
farklı yöntemlere odaklanmaktadır. Kitap bölü-
mü, kemik döngüsü markerlarının çeşitliliği ve 
kemik sağlığının değerlendirilmesi için biyokim-
yasal markerların izlenmesi alanında son geliş-

melere dikkat çekmektedir. Daha sonra, kemik 
sağlığının izlenmesi için elektrokimyasal biyo-
sensörler üzerinde durarak, son zamanlardaki 
kemik biyosensör tekniklerini ve biyosensör tür-
lerini tartışmaktadır; çünkü bunlar yüksek has-
sasiyet ve güvenilirlik sunmaktadır.

Ancak, mevcut sensörlerin yaygın uygulama-
lar için bazı sınırlamaları ve zorlukları olduğu-
nu belirtmek önemlidir. Bu nedenle, daha basit, 
daha hızlı, daha uygun maliyetli ve kullanıcı dos-
tu yaklaşımlarla gerçek zamanlı izleme için biyo-
sensörleri daha fazla araştırmak ve geliştirmek 
kritik bir ihtiyaçtır. Çoğu kemik biyosensörü, 
kemik sağlığının yalnızca tek bir biyomarkerını 
tespit etmek için kullanılmaktadır. Tek bir ke-
mik biyomarkerının tespiti, kemik hastalıkları-
nın doğru ve zamanında belirlenmesi için yeterli 
değildir; bu nedenle, birden fazla biyomarkırın 
tespit edilmesi bunun için de, aynı anda birden 
fazla analiti tespit edebilen çoklu tespit yöntem-
lerinin geliştirilmesi gerekmektedir. Çoklu tespit 
yöntemlerinin yüksek hassasiyete sahip olduğu 
ve daha az numune hacmi gerektirdiği bilinmek-
tedir. Gelecekte artan kemik sağlığı sorunları-
nı çözmek için, etiketleme gerektirmeyen tespit 
teknikleriyle birden fazla markır tespit edebilen 
gelişmiş biyosensörlerin geliştirilmesi gerekliliği 
önerilmektedir.
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BÖLÜM   5
Egzersizin Yaşlı Bireylerin Denge ve Yürüme 

Becerileri Üzerine Etkileri

GIRIŞ
Yaşamın temel göstergesi olan canlılık ve buna 
bağlı ihtiyaçlar hiyerarşisi içsel ve dışsal devini-
mi zorunlu kılmaktadır. Bu bağlamda insanın 
biyo-psiko ve sosyal bir varlık olarak bütünlü-
ğünün sürdürülebilirliğini sağlamak için hareket 
etme ihtiyacı bir gerekliliktir. Fonksiyonel yaşam 
ve kendini iyi hissetme hali için en temel hareket 
yürüme eylemidir. Kas-iskelet sistemi bu beceri-
nin gerçekleşmesini sağlayan araçlar olmakla be-
raber yönetsel mekanizma, sinir sistemi ve diğer 
paydaşların işbirliğini gerektirir.

Yaşlılık süreci bu organ ve sistemlerde yapı-
sal ve işlevsel değişimlere neden olur. Bu duru-
mun en belirgin göstergeleri denge ve yürüme 
becerilerinde yaşanan olay ve olgulardır. Denge 
kontrol sistemi; duyusal alt sistemler, bunları 
besleyen sinirler, geniş bir beyin ağı ve motor 
sistemden oluşur. Bu alt sistemlerin her birinin 
fizyolojik olarak yaşlanması, ayakta durma ve yü-
rüme sırasında dengeyi kontrol etme becerimizi 
sınırlayabilir. Bu bağlamda yaşlıların yaşadıkları 
dönüşümlerin olumsuz etkilerini asgari düzeyde 
tutacak, yaşam kalitelerini ve doyumlarını dikka-

te alan, zamanın ruhuna uygun, toplumsal mali-
yeti daha az olan egzersiz uygulamalarına ihtiyaç 
olduğu görülmektedir.

Bilim ve teknolojideki göz kamaştırıcı geliş-
meler bilgiye erişimi kolaylaştırırken aynı za-
manda yeni gereksinimlerinde yolunu açmıştır. 
Bu nedensellik her ne kadar avantaj gibi görünse 
de nitelikli ve güncel bilgiye erişim bir o kadar 
zorlaşmış ve hareket kısıtlarına neden olmuştur. 
Kafkas (2024) bu durumu “Bilginin Yarılanma 
Ömrü” olarak ifade etmekte ve “bilimsel bilginin 
yarılanma ömrü 2-3 yıldır” şeklinde aktarmakta-
dır (1).

Denge bozuklukları 65 yaş ve üzeri nüfusta 
%68’lik bir prevalans göstermektedir. Dengesiz-
lik yürüme sorunları, bulantı, baş dönmesi, verti-
go ve sık düşme ile karakterize edilmektedir (2). 
Düşmeler, yaşlı yetişkinlerde morbidite ve mor-
talitenin ana nedenleri arasındadır ve her yıl bu 
bireylerin üçte biri düşmektedir (3).

Postüral kontrol, bağımsız hareket etme ka-
biliyetimizin temelidir (4). Yaşlı yetişkinlerde 
yaklaşık her üç kişiden biri yılda en az bir kez 
düşmektedir (5). Bu düşmelerin yaklaşık %5’inin 



KAS İSKELET SISTEMI VE KEMIK SAĞLIĞI

64

Yürüyüşte pedometrelerin nasıl kullanılacağı-
na ilişkin mesajlar genellikle asgari gereklilikleri 
iletmemektedir. Örneğin, “her adım önemlidir” 
şeklindeki mesajlar daha fazla fiziksel aktiviteyi 
teşvik etmek için yararlıdır ancak “bazı adımlar 
diğerlerinden daha önemlidir” daha güçlü bir 
mesaj içerir.

Denge kontrolü, aynı anda birkaç eklem çev-
resindeki kasların koordine tepkilerini gerektirir. 
Öngörülebilir denge bozulmaları, deneyimlen-
miş öngörülü eylemlerle önlenebilir veya hafif-
letilebilir. Bu nedenle egzersiz uygulamaları yaşlı 
yetişkinler için doğal gereksinimlerine uygun 
içerikte olmalıdır.

Yaşlılarda reaktif dengede iyileşmeyi amaç-
layan egzersiz programları kas-iskelet sistemi, 
bilişsel sistem ve somatosensoriyel geri bildirim 
sistemi dahil olmak üzere tüm postüral kontrol 
sistemtemini ve vücudu farklı çevresel durumlar-
da ve beklenmedik pertürbasyonlarda zorlayabi-
lecek özellikler içermelidir.

Yürüme eyleminde devreye giren bağımlı ve 
bağımsız değişkenler yaşlılarda görülen deği-
şimlerde dikkate alınarak öznel bir şekilde analiz 
edilmelidir. Bu bağlamda neden ve sonuç ilişki-
sinden hareketle entegre ve çok yönlü egzersiz re-
çeteleri hazırlanmalıdır. Örneğin, ayakta durur-
ken, destek tabanı bir veya her iki ayak tarafından 
oluşturulur. Dolayısıyla bu yerçekimi torklarına 
karşı koymak için aktif denge kontrolü gerektiren 
uygulamalara yer verilmelidir.

Sonuç olarak, yaşlanmaya bağlı değişimler 
canlılığın ve hareket etme gereksiniminin temel 
dayanaklarından olan denge ve yürüyüş meka-
nizmalarında ve işleyişinde de değişimlere neden 
olur. Bu değişimler yaşlı yetişkinlerin sağlık ve 
günlük yaşam kalitelerini etkiler. Araştırmalar 
düzenli ve amaca dönük gelişimsel özellik taşı-
yan egzersiz uygulamalarının denge ve yürüme 
becerileri üzerinde olumlu etkide bulunduğunu 
göstermektedir. Egzersiz yaşa bağlı kazanımlarda 
önemlidir ancak hangi noktada olunursa olun-
sun başlamak ve sürdürmek daha da önemlidir.
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BÖLÜM   6
Skolyoz Sürecinde Egzersiz

GİRİŞ
Skolyoz kavramı Galen tarafından tanımlanarak 
Yunancada kavisli veya çarpık anlamında kulla-
nılan “scolio” kelimesinden türetilen bir omurga 
rahatsızlığı olarak literatürde yerini almıştır (1). 
Bu tanımdan türeyerek günümüzde pek çok alan 
için karşılık bulan skolyoz kelimesi omurganın 
dikey normal düzleminden lateral bir sapma 
eğrisi göstererek oluşan şekil bozukluğu olarak 
genel hatlarıyla bir tanıma ulaşmıştır. Omurga 
düzlemindeki bu lateral eğrilik aynı zamanda 
omurganın rotasyonu ile gerçekleşmekte ve bu 
değişim süreci omurganın koronal, frontal ve sa-
gital düzlemlerinde oluşum gösteren üç boyutlu 
bir deformasyon sebebi olarak karşımıza çıkmak-
tadır (2,3). Yaşanan deformasyon sonucunda bü-
yüme esnasında sırtta hissedilen ağrı, esneklik de 
yaşanılan sorunlar, duruş hatası ve estetik ile ilgili 
görsel sorunların yanında yaşam kalitesini olum-
suz şekilde etkileyen ilerlemiş düzeyde postüral 
deformiteler oluşabilir. Konservatif düzeyde ol-
mayan tedavilerde genel anlamda omurga defor-
masyonunu düzeltebilmek adına ameliyat gerek-
mektedir. Ancak bu yöntemlerde ciddi anlamda 

risk içeren yöntemler olarak ifade edilmektedir 
(4). Fizyoterapi gibi örnekler konservatif tedavi-
lerde, skolyoza özgü egzersizler ve korse kullanı-
mı gibi yöntemlerde Uluslararası Skolyoz Orto-
pedik Tedavi ve Rehabilitasyon Derneği (Society 
on Scoliosis Orthopaedic and Rehabilitation Tre-
atment-SOSORT) tarafından 2011 yılında kabul 
gören yöntemler olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Bu yöntemler üç boyutlu özel düzeltimin temel 
alınması, sürdürülebilir kılınması ve düzeltilen 
postürün stabilize edilmesi gibi ortak özellikler 
barındırmaktadır (5). Bu yaklaşımlar sonucunda; 
Cobb açısında azalmayı hedefleme, eğri ilerleme-
sinin önüne geçebilme, ağrıda azalma sağlayabil-
me ve kas dengesizliğinde bir düzen gerçekleşti-
rebilme gibi durumlar söz konusudur. Skolyoza 
uygun hazırlanan özel fizyoterapi egzersizleri, 
odağın skolyoz olduğu eğitimler yanında gözlem 
ya da gözetimin önemi, psikolojik anlamda kişiye 
verilen destek, korse kullanımı ve cerrahi müda-
haleler gibi birçok yöntem tedavi amaçlı kullanıl-
maktadır (4). Bunun dışında kendi kendine ger-
çekleşen üç boyutlu düzeltim yöntemi ve bunun 
sürdürülebilir kılınması stabilizasyona yardımcı 
olan etkenler arasında karşımıza çıkmaktadır.
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Mineraller

Mineraller doğada yaygın bulunan inorganik 
maddelerdir. Sağlığın korunması, organizmanın 
büyüyüp gelişmesi için minerallere gereksinim 
duyulur. Organizmada %4 gibi bir oranda bulun-
malarına karşılık, pek çok işlevsel olayda önemli 
rol alırlar. Başlıca kemikler, hematopoetik doku-
lar ve kaslarda bulunurlar.

Magnezyum (Mg) inorganik yapılı bir makro 
mineraldir. Fosfor, sodyum, potasyum, klor, kalsi-
yum aynı grupta yer alan diğer makro minerallerdir.

Magnezyum yapısı

Mg, insan vücudunda pek çok enzimatik reaksi-
yonda kofaktör görevi üstlenir.

Kimyada toprak alkali metaller sınıfında yer 
almaktadır. Literatürde unutulan 5. element ola-
rak tanımlanır. Kristal yapısı hekzagen şeklinde-
dir. Kimya biliminde kütle numarası 24,312 g/
mol’dür, Atom numarası ise 12 olarak ifade edilir.

Magnezyum Tarihçe

Magnezyum (Mg)’u 1755 yılında İngiltere’de Jo-
seph Black keşfetmiş, 1808 yılında Sir Humphrey 
Davey saf olarak elde etmiştir.

Magnezyum kaynakları

Mg, ıspanak başta olmak üzere koyu yeşil yap-
raklı sebzelerin klorofil kompleksi içinde bulu-
nur. Gıdalar içinde yumurta, tavuk eti, peynir, 
kuruyemişler özellikle kabak çekirdeği, enginar, 
bamya, badem, soya fasulyesi, çekirdekler, kuru 
baklagiller, yağlı tohumlar, balık, keten tohumu, 
karabuğday, kinoa, bazı meyveler, rafine edil-
memiş tahıl taneleri gibi besinlerin içinde bolca 
bulunur. Günümüzde Mg’un doğal yollardan tü-
ketimi gittikçe azalmaktadır. Gerek çevre kirlili-
ği gerekse asit yağmurları, toprağın yanlış ziraii 
uygulamalar sonucunda besinlerin yetersiz Mg 
içermesi, Mg mineralinin doğal yollardan alımını 
azaltmaktadır (1).
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Magnezyum Malat

Magnezyum Malat, Mg ile malik asitin birleşi-
minden oluşur.Meyvelererde oldukça fazla bu-
lunan Malik asid yorgunluğu giderici özelliklere 
sahiptir. Depresyon, diyabet ve kardiyovasküler 
hastalıklarına sahip bireylere önerilir.

Magnezyum Sitrat

Magnezyum sitrat, Mg ile sitrik asitten oluşan 
formdur. Çoğu diğer magnezyum takviyelerinin 
aksine, magnezyum sitratın asidik bir pH’sı var-
dır ve genellikle genel asiditeyi ayarlamak için bir 
gıda katkı maddesi olarak kullanılır. Magnezyum 
sitrat’ın ~% 13 Mg, kalanı sitrik asittir.

Magnezyumun bu formu, ozmozla kolonun 
içinden sıvı emilimini artırır ve kolonoskopi için 
ideal bir ortam hazırlar.

Magnezyum Glisinat

Magnezyum Glisinat, Mg ile bir amino asit olan 
glisinin tuzudur. magnezyum diglisinat,mag-
nezyum bisiglisinat gibi formları mevcuttur. Hi-
pomagnezemiyi tedavi etmek için ilk sırada ter-
cih edilir.Oral yoldan kullanılır, diyaeye neden 
olmaz.

Magnezyum Oksit

Magnezyum oksit magnezyum sütü olarak bili-
nir. Hastalarda hiperasidite, dispepsi ve reflü ya-
kınmaları için tercih edilir. Ancak biyoyararlanı-
mı düşüktür (1).

Magnezyum Takviyelerinin Yan Etkileri

Mg takviyelerinin, yan/advers etki riski yönün-
den çoğu vakada önemli bir sakıncaları bulunma-
maktadır. Ancak renal fonksiyonu sıkıntısı olan 
hastalarda Mg itrahı sağlıklı yapılamadığında 
hipermagnezemi gelişebilmektedir. Renal fonk-
siyonları normal olan bireylerde alınan Mg idrar 
yolu ile atılır. Yüksek doz Mg alımına bağlı geli-
şen toksisitede yorgunluk, daire gibi semptomlar 
görülebilmektedir (1).

SONUÇ
Kas iskelet sağlığı için son derece değerli olan bu 
mineralin yeterli alımı temel besin ögesi kaynak-
larının iyi bilinmesi, kayıpları artıran ve emilimi 
azaltan durumların azaltılması, fark edilmesi, kli-
nikte pek çok hastalığın sağaltımı yönünden son 
derece önemlidir.
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Türkan PAŞALI KİLİT 1

BÖLÜM   8
Diabetes Mellitus ve Kas İskelet Sistemi

GIRIŞ
Diabetes mellitus (DM), en sık görülen endok-
rin hastalıklardan biridir ve DM’li hastaların 
sayısı son yıllarda artmaya devam etmiştir (1). 
DM göz, böbrek, kalp, beyin ve iskelet kası gibi 
çeşitli organları etkileyerek komplikasyonlara 
yol açmaktadır (2). Diyabetes mellitus eklemler-
le ilişkili çok sayıda komplikasyonla birliktedir 
(3). İskelet kası DM’den belirgin şekilde etkile-
nir. DM’nin iskelet kasında atrofiye (4) ve iskelet 
kaslarında enerji metabolizmasının bozulmasına 
neden olduğu gösterilmiştir (5). DM bireyde so-
nuç olarak kas zayıflığı ve egzersiz intoleransı gibi 
iskelet kası işlev bozukluğuna neden olur (6). Bu 
bölümde, DM’ kas-iskelet sistemi üzerine etkileri 
anlatılmıştır.

DM İLIŞKILI KAS İSKELET 
HASTALIKLARI

DM ile ilişkili kas iskelet hastalıkları tablo: 1 de 
gösterilmiştir. Osteoporozda diyabetik birey-
lerde kemik sistemini etkileyen önemli sağlık 
sorunudur.

Tablo 1. DM İlişkili Kas İskelet Hastalıkları

EL

Karpal Tünel Sendromu

Dupuyturen Kontraktürü

Fleksör Tenosinovit ( Tetik Parmak)

Diabetik Sklerodaktili

Kısıtlı eklem mobilitesi

OMUZ

Adeziv kapsülit

Rotator kuf Tendinopatisi

Kalsifik Tendinit

Kısıtlı eklem mobilitesi

ALT EKSTREMİTE

Nöropatik Artopati ( ayak ve bilek)

DM kas infarktüsü ( uyluk)

Dizin osteoartriti

OMURGA

Diffüz idiopatik hiperosteozis (olası)
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bulunabilir. Klinik uygulamada, kemik yoğunlu-
ğunu artırmak ve diyabetle ilişkili komplikasyon-
ları azaltmak arasında bir denge sağlamak için 
kan glikoz seviyelerini düzenlemek önemlidir.
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Mümtaz Taner TORUN 1

BÖLÜM   9
Temporal Kemiğin Konjenital Anomalileri

GIRIŞ
Temporal kemik kranyumun lateral duvarlarını 
şekillendirerek zigomatik arkus yapısına katkıda 
bulunur. İşitme ve denge sistemlerine ait yapı-
lar bu kemikte bulunmaktadır. Temporal kemik 
anatomik olarak skuamöz, timpanik, mastoid ve 
petröz olmak üzere 4 bölümde incelenebilir. Sku-
amoz bölüm; fossa temporalisin büyük kısmını 
oluşturarak arkus zigomaticusun yapısına katı-
lır. Petröz bölüm kompakt yapıda olup koklea, 
vestibül, semisürküler kanallar, fasiyal ve karotis 
kanallarını saran parçadır. Mastoid bölüm tem-
poral kemiğin posteriorunda bulunur, değişik 
derecelerde trabekülize ve pnömotizedir. Timpa-
nik bölüm ise timpanik kavitenin bir duvarı ile 
eksternal kulak kanalını oluşturur. İç kulak yapı-
ları ve orta kulakta bulunan kemikçikler de tem-
poral kemik içerisinde incelenmektedir. Tempo-
ral kemiğin konjenital anomalileri sendromik ya 
da non-sendromik hastalıklarla ilişkili olabilir. 
Kemik anomalilerine aurikula, dış kulak yolu ve 
orta kulak ile ilişkili patolojiler eşlik edebilir.

KULAK VE TEMPORAL KEMIK 
EMBRIYOLOJISI

İç kulak gelişimi, gebeliğin 3. haftasının sonların-
da otik plakodun oluşmasıyla başlar. Otik plako-
dun alttaki mezenkim içine invajinasyonu ile otik 
çukur ortaya çıkar. Otik çukur genişler, yüzeyin-
deki açıklığın kapanır ve otik vezikül (otokist) 
meydana gelir. Koklear kanal 6. haftada gelişme-
ye başlar. Yedinci haftada kokleanın birinci turu 
oluşmuştur ve 8. haftanın sonunda kokleanın 2,5 
turu tamamlanmış olur. Yedinci hafta boyunca 
koklear kanal epitel hücreleri farklılaşarak Cor-
ti organını oluşturur. Koklear kanalı çevreleyen 
mezenkim 10. haftada vakuolizasyona uğrayarak 
skala vestibuli ve skala timpaniyi oluşturan kı-
kırdağa farklılaşır. Nihai koklear yapı 26. haftada 
tamamlanır. Bu arada otik vezikülün dorsal böl-
gesi endolenfatik keseyi oluşturur (26. gün civa-
rında) ve kalan otik vezikül utriküle farklılaşır. 
Gelişimin 6. haftasında, otik vezikülün utriküler 
kısmından yarım daire kanalları (YDK) diverti-
küle olur. Bu çıkıntıların merkezi bölgesi kayna-
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Ayrıca, baş ve boyun bölgesinde hipertelorizm, 
blefaroptozis gibi karakteristik kraniyofasiyal 
anomaliler, blefarofimoz, yüksek kemerli kaşlar, 
yarık dudak/damak ve kraniosinostoz görülür 
(50). İnterskaler septum eksikliği olan bilateral 
koklear malformasyonlar, lateral koklea duva-
rının düzleşmesi ve lateral YDK’lerin yokluğu, 
anormal stapes, dismorfik ossiküler zincir, in-
kudomalleolar fiksasyon ve oval pencere atrezisi 
saptanan temporal kemik anomalileri arasında 
yer alır (51).

Pierre Robin Sendromu: Mikrognati, glos-
soptozis ve hava yolu tıkanıklığı üçlüsünden 
oluşur. Anormal stapes tabanı, inkus ve malleus 
ankilozu, hipoplazik modiolus, geniş vestibüler 
akuaduktus, lateral YDK’lerin aplazisi ve fasiyal 
sinirin anormal seyri görülebilir (52).

Treacher Collins Sendromu: Mandibulofasi-
yal disostoz olarak da bilinen kraniyofasiyal ge-
lişimin nadir görülen otozomal dominant bir bo-
zukluğudur. Simetrik kulak kepçesi deformiteleri 
en yaygın kulak anormalliğidir, ancak hastalarda 
orta kulaklar genellikle hipoplaziktir, malforme 
ossiküler zincir, hipoplazik timpanik membran 
ve anormal mastoid pnömatizasyonu olabilir 
(53). Koklea genellikle normaldir.

SONUÇ
Temporal kemik karmaşık bir anatomiye sahip 
olup, iç kulak, orta kulak ve denge sistemine ait 
yapıları içermektedir. Farklı kısımlarının farklı 
embriyonik orjinden gelişmesi nedeniyle çeşit-
li konjenital malformasyonları görülmektedir. 
Bunlar bir sendromun parçası olabildiği gibi 
sporadik vakalar olarak da görülebilmektedir. 
Temporal kemik anomalilerinde en sık görülen 
klinik bulgu işitme kaybıdır. Yenidoğanda sap-
tanan işitme kayıplarında konjenital temporal 
kemik anomalileri dikkatle araştırılmalı işitme 
rehabilitasyonu hızla sağlanmalıdır. İşitme kaybı 
ve buna bağlı konuşma problemleri bireyin ileri 
yaşamında ciddi sıkıntılara neden olmakta, er-

ken müdahalelerle bu en aza indirilebilmektedir. 
Görüntüleme yöntemlerindeki gelişmeler saye-
sinde bu malformasyonlar artık daha hızlı teşhis 
edilebilmektedir. Ayrıca temporal kemik malfor-
masyonlarının dış ve orta kulak anomalileri ile 
birlikteliğinin de sık olduğu unutulmamalıdır. 
Özellikle sendromik anomaliler başta olmak üze-
re temporal kemik malformasyonlarında hasta 
yönetimi kulak burun boğaz, pediatri, genetik ve 
dil-konuşma terapisti gibi farklı disiplinlerle or-
tak planlanmalıdır.
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BÖLÜM   10
Kas Distrofileri ve Beslenme Yaklaşımları

MÜSKÜLER DISTROFILER
Müsküler distrofi (MD)’ler, iskelet kas hücrele-
rinin yıkımına bağlı endomizyal doku artışı gö-
rülen, ilerleyen kas kaybı, farklı kas gruplarında 
görülen kas güçsüzlüğü ve dejenerasyonu ile ka-
rakterize olmuş, farklı şiddette hastalık seyri göz-
lenen ve klinik olarak genetik heterojenitenin ol-
duğu kalıtsal bir hastalık grubudur (1-5). Bazıları 
doğumda belirti verip hızla ilerleyerek ölümle 
sonuçlanırken, bazıları ise yavaş gidişat gösterip 
geç erişkin döneme kadar belirti vermeyebilir. 
MD’ler diğer nöromüsküler hastalıklardan gene-
tik geçişli primer miyopati olmaları, kas liflerinde 
dejenerasyon ve ölümün olması ile ayrılırlar (5).

MD’de iskelet kas dokusu temelde etkilenen 
doku olsa da, kalp kası, düz kas ve beyin doku-
sunda da yapısal ve fonksiyonel anormallikler 
görülebilmektedir (6,7,4). MD’leri sınıflandır-
mak için; yaş, etkilediği kas grubu, genetik sebep, 
kalıtım şekli ve hastalığın ilerleme hızı kullanıl-
maktadır (8).

Klinik seyirleri farklı olan ve en çok kas kaybı-
nın gözlendiği kas grubuna göre MD’ler; Duchen-

ne (DMD), Becker (BMD), Limb-girdle (LGMD), 
Konjenital (CMD), Fasio-skapulo-humeral, Mi-
yotonik, Okülo-faringeal, Distal ve Emery-Drei-
fuss (EDMD) olmak üzere dokuz gruba ayrılır 
(9,10,1). MD’ler kalıtsal özelliklerine göre; oto-
zomal baskın (OD), otozomal çekinik (OR) ve 
X’e bağlı çekinik (XR) olarak 3 gruba ayrılırlar. 
Ancak bazı hastalıkların birden fazla kalıtım şek-
li göstermeleri nedeniyle klinik özelliklerine göre 
iki grupta da incelenebilir (11).

Dünya genelinde en sık görülen MD tipi; X’e 
bağlı aktarılan DMD’dir. DMD’nin ardından, 
grup olarak LGMD’ler ikinci en sık MD grubu-
dur (12,13,1). Türkiye’de de en sık görülen MD’ler 
DMD’nin ardından otozomal resesif aktarılan 
LGMD (LGMD2) grubudur (14). Coğrafi fark-
lılıklar göstermesine rağmen, kümülatif olarak 
LGMD2 grubunun prevalansı yaklaşık 15.000’de 
birdir (15). Akraba evliliklerinin sık görüldüğü 
ülkemizde LGMD2 grubunun prevalansı daha 
yüksek (1:8.250) kabul edilmektedir. Bu oran, 
LGMD2 grubunun ülkemizde sık görüldüğünü 
göstermektedir (14).
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BÖLÜM   11
Kemik ve Eklem Hastalıklarında Beslenme

KEMIĞIN YAPISI
Kemikler; kemik doku, kemik iliği ve bunla-
rı çevreleyen bir bağ doku olan periosteumdan 
oluşan oldukça damarlı ve sinirlerle donatılmış 
organlardır (1,2). Kemik, insan vücudunun yapı-
sal bütünlüğünü sağlar, hayati organları korur ve 
kasların çalışmasını kolaylaştırır ve günlük olarak 
üzerine binen yüklere dayanabilecek dayanıklılı-
ğa sahip olmalıdır (3). Ayrıca, ayakta durmaktan 
koşmaya kadar tüm hareketi mümkün kılacak şe-
kilde hafif ve uyarlanabilir olmalıdır. Kalsiyumun 
kabaca %99’u iskelette bulunduğundan kemik, 
kalsiyum ve fosfor için bir depolama kabıdır (4). 
Dolayısıyla insan vücudundaki mineral homeos-
tazisinde ve asit-baz regülasyonunda hayati bir 
rol oynamaktadır (5). Vücudu koruyan, destek-
leyen ve hareketini sağlayan iskelet sisteminin bir 
bileşeni olan kemik, aynı zamanda kanın oluşu-
munu sağlayan kemik iliği gibi özelleşmiş doku-
lar için de bir koruma ve üretim bölgesidir (1,2).

Kemik iki ayrı bölümden oluşmaktadır: kor-
tikal (%80) ve trabeküler veya süngerimsi kemik 
(%20) (Şekil 1). Kortikal kemik, yoğun ve sağlam 
olan dış kemiktir. Süngerimsi kemik ise sünge-

rimsidir ve kemikteki petek benzeri plaka ve ke-
mikteki ilik bölmesindeki çubuk ağından oluşur 
(5). Kortikal kemik, öncelikle eklem ve omurla-
rın sonunda bulunur. Süngerimsi kemik ise uzun 
kemiklerin, omurların ve leğen kemiği gibi yassı 
kemiklerin uçlarında bulunur. Kemik yapısı yak-
laşık olarak %70 oranında genetik olarak belirle-
nir (2). Ancak kemik mineral yoğunluğu (BMD) 
ve daha spesifik olarak pik kemik kütlesi (PBM), 
endojen ve fiziksel aktivite, hormonlar ve yetersiz 
beslenme gibi eksojen faktörler nedeniyle değişe-
bilmektedir (5).

Taze kemik ortalama % 25 su, % 30 organik 
madde ve % 45 inorganik maddeden oluşur (6,7). 
Organik matriks kemiğin kuru ağırlığının % 30-
35’ini oluşturur. Bunun da % 90-95’i su bazlı so-
lüsyonlarla kaynatılınca jelatine dönüşebilen Tip 
I kollajen formundadır. Kollajen olmayan önemli 
organik maddeler arasında kondroitin sülfat, ke-
ratan sülfat, hiyaluronik asit gibi glikozaminogli-
kanlar, osteonektin, osteokalsin, osteopontin, ke-
mik sialoproteini gibi glikoproteinler, interlökin 
1 (IL-1) ve IL-6 gibi sitokinler ile Dönüştürücü 
Büyüme Faktör-β (TGF-β) ailesi, Koloni Uyarıcı 
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BÖLÜM   12
Kas İskelet Sistemi ve Kemik Sağlığı  

(Kronik Böbrek Hastalığında Renal Osteodistrofi)

GIRIŞ
Kronik böbrek hastalığı (KBH), böbreklerin bi-
rincil hastalığı veya diğer sistemik hastalıkla-
rın ikincil etkisi ile gelişen, ilerleyici fonksiyon 
kaybına neden olan, kardiyovasküler hastalık ve 
erken ölümle sonuçlanan, artan prevelansı ile 
dünya çapında halk sağlığı sorunu haline gelen 
bir hastalıktır (1). Mineral ve kemik metabo-
lizması bozuklukları KBH hastalarında sıklıkla 
görülmektedir. Bu hastalarda iskelet sisteminde 
gelişen komplikasyonların bütününü tanımlayan 
Renal Osteodistrofi, temelde böbrek fonksiyon 
bozukluğuna bağlı gelişen çeşitli mineral meta-
bolizma ve denge bozukluklarının neden olduğu 
kronik komplikasyondur (2, 3). KBH hastaların-
da mineraller (kalsiyum, fosfor), hormon [pa-
rathormon (Pth)] ve vitamin [vitamin D(VitD)] 
düzeylerinde değişiklikler gelişir. Bu değişiklik-
ler kemik morfolojisinde ve mimarisinde negatif 
etki oluştururlar (4).

Yine bu değişiklikler KBH hastalarında birin-
cil mortalite nedeni olan kardiyovasküler hasta-
lık ve vasküler kalsifikasyon gelişimine pozitif 
olarak etki eder (5).

KDİGO (Kidney Disease: İmproving Global 
Outcomes) örgütü Renal Osteodistrofi isimlen-
dirmesini kemik yapıda gelişen spesifik değişik-
likleri tanımlamada kullanmıştır. Ayrıca KBH’da 
gelişen mineral metabolizma değişikliklerinin 
kemik yapı ve diğer sistemik etkilerinide kap-
sayan isimlendirme olan Kronik Böbrek Has-
talığı-Mineral Kemik Hastalığı (KBH-MKH) 
[Chronic Kidney Disease-Mineral Bone Disease 
(CKD-MBD)] ifadesini kullanmıştır. KBH-M-
KH, kemik yapıdaki morfolojik değişimi ve 
vasküler başta olmak üzere diğer yumuşak do-
kularda gelişen kalsifikasyon gelişimini ifade et-
mektedir (2).

Renal osteodistrofi kemik biyopsi histomor-
fometrisi ile kesin olarak değerlendirilir ve tanı-
sı konulur. Fakat çoğu zaman biyopsi yapılması 
düşünülmez. Serum Ca, P, Pth ve VitD düzey ve 
metabolizmalarında oluşan değişimler, kemik 
mineralizasyonu-döngüsü ve fizyolojisine etki 
ederek kemik hastalığına neden olur. Ayrıca vas-
küler ve diğer dokularda kalsifikasyon gelişimine 
neden olan bu değişimler glomerül filtrasyon hızı 
(GFR) 40 ml/dk altına düştüğünde belirgin ola-
rak ortaya çıkmaktadır (6).
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•	 Kemik dokuda mineralizasyon defekti, kemik 
turnover değişimi (hiperdinamik, adinamik), 
kemik volüm azalması gibi patolojiler gelişir.

•	 Kemik doku dışında gelişen en önemli pato-
loji vasküler kalsifikasyon başta olmak üzere 
diğer yumuşak dokularda kalsifikasyondur.

•	 KBH-Mineral Kemik Hastalığı gelişimine ne-
den olan etyolojik faktörler; hiperfosfatemi, 
sekonder hiperparatiroidi, hipokalsemi, aktif 
vitamin D eksikliği ve fibroblast growth fak-
tör-23 artışı.

•	 Yüksek turnoverlı kemik hastalığının nedeni 
yüksek paratiroid hormon düzeyleridir.

•	 Düşük turnoverlı kemik hastalığı osteomalazi 
ve adinamik kemik hastalığını kapsar. Osteo-
malazi, kemik dokuda ağır metallerin biriki-
mi sonucu gelişir. Adinamik kemik hastalığı, 
agresif kalsiyum ve d vitamin preperatları te-
davileri sonucunda kronik pth baskılanması-
na bağlı gelişir.

•	 Klinikte başlangıçta sadece laboratuar anor-
mallikleri (hiperparatiroidi, d vitamin eksikli-
ği) tespit edilir. İlerleyen süreçlerde kemik ağ-
rıları, miyopatiler, kemik deformiteleri gelişir.

•	 Tanıda altın standart kemik biyopsisidir. Fa-
kat invaziv işlem olduğu için klinik pratikte 
kullanılmamaktadır.

•	 Tani ve takipte kullanılan tetkikler; Parathor-
mon, kalsiyum, fosfor, D vitamin, kemik spe-
sifik alkalen fosfataz gibi laboratuar tetkikleri 
ve direk grafiler, DEXA, BT, MRI gibi radyo-
lojik görüntüleme yöntemleri.

•	 Tedavide ana hedef kalsiyum, fosfor, parat-
hormon, D vitamin düzeylerinin normalizas-
yonunun sağlanmasıdır.

•	 Başlangıçta fosfordan fakir diyet ve diyetle alı-
nan kalsiyumun artırılması, d vitamin düzeyi-
ni artırıcı yaşamsal değişiklikler esastır.

•	 Tedavide özellikle vasküler kalsifikasyona ne-
den olarak kardiyovasküler mortaliteyi artıra-
cak agresif uygulamalardan kaçınılmalıdır.
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İnci USLU BİNER 1

Metastatik Kemik Ağrısının Palyasyonunda 
Nükleer Tıbbın Rolü

GIRIŞ
Kemik metastazları başta prostat, meme ve ak-
ciğer olmak üzere birçok primer kanser türünde 
görülmektedir ve hastaların hayatta kalması ve 
yaşam standartlarında önemli sorunlara neden 
olmaktadır. Kemik metastazlarının çoğunluğu 
(%80’den fazlası) aksiyal iskelete lokalizedir (1,2). 
Kemik metastazı olan hastalarda kemik ağrısı 
önemli bir sağlık sorunu olup ağrı dışında pato-
lojik kırık, omurilik basısı ve hiperkalsemi gibi 
olumsuz komplikasyonlarla da ilişkilidir. Kemik 
metastazına bağlı dirençli kemik ağrısı analjezik-
ler, bifosfonatlar, kemoterapi, external radyotera-
pi, immünoterapi, cerrahi, hormonal tedaviler ve 
son olarak kemiğe yönelik radyonüklid tedavisi 
kullanılarak multidisipliner yaklaşımlarla yöneti-
len zorlu bir konudur (3,4).

Ağrılı kemik metastazlarının tedavisinde 
radyonüklitlerin kullanımı, ağrıya neden olan 
metastatik odakların hedeflenmesi ve radyofar-
masötiklerin sistemik yolla iletilmesi prensibine 
dayanmaktadır. Klinik kullanıma giren radyofar-
masötiklerle umut verici sonuçlar elde edildiği 
söylenebilir (5). Bazı çalışmalarda da kemik he-

defli tedavinin aynı zamanda kemik metastaz-
larının ilerlemesini geciktirme potansiyeline de 
sahip olduğu bildirilmektedir (6-8). Bu ajanlar, 
kalsiyumun yerini alır veya kemiklerdeki hidrok-
siapatite bağlanır ve osteoblastik aktivitenin art-
tığı bölgelere iyonlaştırıcı radyasyon sağlar (9). 
Nükleer tıpta radyonüklitlerle ağrının hafifletil-
mesi, osteoblastik metastazları hedef aldığından 
en sık osteoblastik metastaz yapma potansiyeli 
olan prostat ve meme kanserli hastalarda kulla-
nılmaktadır (3,10,11). Çoklu ağrılı iskelet bölge-
lerine neden olan yaygın osteoblastik metastazı 
olan hastalarda radyofarmasötikler düşünülme-
lidir. Radyonüklid tedavisi, semptomlara, tedavi 
alternatiflerine ve bir blastiğin litik bir bileşene 
göre üstünlüğüne bağlı olarak mikst blastik/litik 
metastazlarda da kullanılabilir. Tc-99m Methy-
lene Diphosphonate (MDP) kemik sintigrafisi, 
osteoblastik metastaz varlığının göstergesi olarak 
kullanılmalıdır (12).

Osteoblastik metastazlarda radyonüklid teda-
visinin erken dönemde kullanımının güvenilir 
olduğu kanıtlanmış olmasına rağmen ağrı teda-
visinde bu yöntem şu anda diğer tedavilerin ba-
şarısız olduğu durumlarda en son tercih edilen 
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tede azalma ve yaşam kalitesinde iyileşme sağ-
layan sistemik bir tedavidir Çoklu ağrılı iskelet 
bölgelerine neden olan yaygın osteoblastik me-
tastazı olan hastalarda radyofarmasötikler düşü-
nülmelidir. Beta yayıcılar, metastatik hastalıkta 
kemik ağrısının hafifletilmesi için uzun yıllar-
dan beri kullanılmaktadır. Alfa yayıcı ajan olan 
223RaCl2'nin, visseral metastazı olmayan semp-
tomatik KDPK’de spesifik kullanım FDA ve TİT-
CK tarafından onaylanmıştır. Dikkatli planlama 
ve ek toksisitelerin takibi ile radyonüklid tedavi-
lerin diğer ajanlarla kombinasyonu da mümkün-
dür. Bu tedavilerin klinik uygulamadaki yeri kli-
nik deneyim ve araştırmalarla gelişmeye devam 
etmektedir.
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BÖLÜM   14
Kas-İskelet Sistemi ve Hastalıklarında  

Güncel Genetik Özellikler

GIRIŞ
Bu bölümde kas-iskelet sistemi genetiği ile ilgili 
literatürde var olan ana başlıklar incelenmiştir. 
Günümüzde kas-iskelet sistemi ile ilgili araştır-
malar sistemin gelişimi ve hastalıkları olarak iki-
ye ayrılabilir. Hastalıklar açısından bakıldığında 
kronik ağrıya neden olabilen dejenerasyon ve 
yaşlanma kaynaklı kemik kaybı, eklem sıvısı kay-
bı ve kıkırdak kaybı ön plana çıkmaktadır.

Kas-iskelet sistemini oluşturan hücreler hem 
genomları tarafından hem de çevresel etkenler-
ce yönetilebilmektedirler. Çevre koşulları değiş-
tikçe hücreler de yeni koşullara uyum sağlamaya 
çalışırlar. Hücrenin genomu ve çevresel faktörler 
aynı zamanda hastalıkların oluşumunda da etkili 
olabilirler. Ayrıca metilasyon ve histon proteinle-
ri gibi epigenetik faktörler de yine hücrenin işle-
yişini ve hastalık oluşumunu etkileyebilmektedir. 
Çalışmalar kemik hücrelerinin farklılaşmasında 
epigenetik faktörlerin etkili olabileceğini göster-
mektedir (1).

Hastalıkların gelişimsel kökenine bakıldığın-
da fetüsten itibaren başlayan bir etkilenme sü-

recinin varlığı kabul edilmektedir. Fetüs oluşu-
mundan itibaren canlı hücrelerin maruz kaldığı 
her türlü içsel ve dışsal etkiler o canlının hasta-
lıklara olan yatkınlığı ve/veya dayanıklılığını ha-
yatı boyunca belirleme potansiyeline sahiptir (2). 
Bu yönde fetüsün yetersiz beslenmesinin ve/veya 
düşük doğum ağırlığının yetişkinlikte diyabet, 
kardiyovasküler hastalıklar ve osteoporoz riskini 
arttırdığı gösterilmiştir (3). Ayrıca derleme bir 
yayında doğum ağırlığının kişinin kemik mineral 
içeriği ile direk olarak ilişkili olduğu bildirilmiş-
tir (4). Yine maternal D vitamini seviyesinin de 
fetal gelişim üzerinde etkili olduğu gösterilmiş-
tir (5). Epigenetik faktörlerin ise İngiltere’de 6-9 
yaş arasındaki bireylerde yapılan bir çalışmada 
eNOS ve CDKN2A gibi genlerin kordon kanı 
hücrelerindeki metilasyon seviyesi ile ilişkili ol-
duğu gösterilmiştir (6). Ancak bu ve benzeri ça-
lışmaların diğer popülasyonlarda tekrarlanarak 
teyit edilmesi gerekmektedir.

Kas-iskelet sisteminde bilinen yaklaşık 450 
adet hastalık bulunmaktadır (7). Her ne kadar bu 
hastalıklar belli başlıklar altında sınıflandırılabil-
se de en gelişmiş güncel tanı yöntemleri ile bile 
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Kas İskelet Sistemi Hastalıklarında Geleneksel ve 

Tamamlayıcı Tıp Uygulamaları

GIRIŞ
Geleneksel ve tamamlayıcı tıp uygulamaları eski 
çağlarda uygulanmış ve günümüzde de yaygın 
olarak kullanılan, hastalıkların gelişmesinin ön-
lenmesi, tanısı ve tedavisinde kullanılan, toplum-
lara özgü bilgi, beceri ve uygulamalardır (1).

Dünya Sağlık Örgütü tarafından geleneksel 
tıp “Sağlığın iyilik halinin sürdürülmesiyle birlik-
te fiziksel ve zihinsel hastalıkların önlenmesi, ta-
nısı, tedavisinde kullanılan farklı kültürlere özgü 
teori, inanç ve deneyime dayalı, izahı yapılabilen 
ya da yapılamayan bilgi, beceri ve uygulamaların 
bütünü” olarak tanımlamıştır. Tamamlayıcı tıp 
ise bir toplumun kendi geleneklerinin parçası ol-
mayan, sağlık sistemine bütünü ile dahil olmamış 
uygulamalardır (2).

Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp (GETAT) uy-
gulamaları dünyada ve ülkemizde her alanda kul-
lanılmaktadır. Kullanım oranları %42.1 Amerika, 
%49.3 Fransa, %70 Çin ve %80 Afrika olmak üze-
re yaygınlık göstermektedir (3). Geleneksel Çin 
tıbbında sağlık kurumlarında geleneksel tedavi 
uygulamaları sıklıkla kullanılmaktadır. Özellikle 

akupunktur romatizmal hastalıklar ve solunum 
sistemi hastalıklarında tedavi yöntemi olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Afrika tıbbında ise özel-
likle şifalı bitkilerin kullanımı ön plandadır. Ül-
kemizde GETAT uygulanma oranı %60,5 olarak 
bulunmuştur (4).

Türkiye’ de GETAT ile ilgili ilk düzenleme 
“Akupunktur Tedavi Yönetmeliği” ile 1991 yılın-
da yapılmıştır. Sağlık Hizmetleri Genel Müdür-
lüğü bünyesinde Geleneksel ve Tamamlayıcı Tıp 
Daire Başkanlığı 2012 yılında kurulmuş ve 2014 
yılında da GETAT yönetmeliği yayınlanmıştır 
(5). Yönetmelikte akupunktur, ozon, mezotera-
pi, proloterapi, hipnoz, hirudoterapi, refleksolo-
ji, homeopati, fitoterapi, osteopati, kayropraksi, 
maggot uygulamaları, apiterapi, kupa ve müzik 
terapi yöntemleri yer almaktadır.

GETAT uygulaması kronik hastalıkların fazla 
olduğu ülkelerde daha yaygın tercih edilmektedir 
(6). Popülaritesi son yıllarda artan GETAT uy-
gulamaları kas iskelet sistemi hastalıklarında da 
sıklıkla kullanılmaktadır. Ülkemizde de kas iske-
let sistemi hastalıkları ve romatolojik hastalıklar 
GETAT uygulamalarına en sık başvuru nedeni 
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HIRUDOTERAPI VE KAS İSKELET 
SISTEMI HASTALIKLARI

Hirudoterapi tıbbi sülükler ile uygulanan tedavi 
şeklidir. Tıbbi sülükler yapıştırıldığı bölgede kan 
emerken, analjezik, antikoagülan, inflamatuar ve 
miyorelaksan etkili biyoaktif maddeler içeren sı-
vıyı dokuya enjekte ederler (37). Ülkemizde deje-
neratif eklem hastalıkları ve lateral epikondilitte 
ağrıyı azaltmada tercih edilmektedir.

Hemofili, lösemi, antikoagülan veya antiag-
regan ilaç kullanımı, gebelik ve emzirme, sülük 
gibi canlılara alerji durumu, kalp pili varsa, HIV 
(Human immunodeficiency virus) pozitiflik du-
rumu, kemoterapi ve radyoterapi esnasında ve 18 
yaşından küçük çocuklarda uygulanmaz (16).

OSTEOPATI VE KAS İSKELET 
SISTEMI HASTALIKLARI

Osteopati ile sinir hasarlarına bağlı olarak özellik-
le eklemlerde meydana gelen hareket kısıtlılıkları 
ve fonksiyonel bozukluklar tedavi edilmektedir 
(38). Osteopati ile kas iskelet ağrılarında azalma 
ve venöz drenajda iyileşme sağlanmaktadır (39).

Osteoporoz dışında kas iskelet sistemi has-
talıklarının birçoğunda kullanılmaktadır (40). 
Osteopati omuz, diz, kalça gibi eklem hastalıkla-
rında uygulanmakta olup bel ve boyun hastalık-
larında da sıklıkla tercih edilmektedir (41,42).

Kısıtlanmış veya kilitlenmiş eklemlerin fiz-
yolojik hareket açıklığını düzelterek eklemlerin 
serbestleştirilmesine ve ağrının ortadan kaldırıl-
masına katkı sağlar (41).

Osteopati antikoagülan kullananlarda, osteo-
miyelit, septik artrit, akut hematom, down send-
romu ve akut psikoz durumlarında uygulanama-
maktadır (16).

REFLEKSOLOJI VE KAS İSKELET 
SISTEMI HASTALIKLARI

Refleksoloji tanım olarak el, ayak tabanı, kulak-
larda bulunan vücut bölümleri ile ilgili yönlen-

dirici refleks bölgelerinin mevcudiyeti prensibine 
dayanmaktadır. Ayaktaki refleks noktalarına bas-
kı uygulanarak yapılan tedavi şeklidir. Bu baskı-
nın kan dolaşımını hızlandırdığı, sinir sistemi-
ni dengelediği, ağrıları dindirdiği, tutuklukları 
azalttığı hatta ruhu dinlendirici ve pozitif düşün-
ce uyandırıcı olduğu düşünülmektedir (43, 44).

Kanser, multıple skleroz ve romatizmal hasta-
lıklar gibi ağrı ve yorgunluk semptomlarının yo-
ğun olduğu hastalıklarda semptomlarda azalma 
gözlemlenmiştir (45-47).

Refleksoloji akut enfeksiyonlar, ateşli hastalık-
lar, aktif gut artriti, miyokard infarktüsü ve gebe-
liğin ilk trimestırında kontrendikedir (16).

SONUÇ
Geleneksel ve tamamlayıcı tıp uygulamaları eski 
çağlardan günümüze kadar çeşitli hastalıkların 
tedavisinde kullanılmıştır. Günümüzde modern 
tıbbı destekleyici nitelikte kullanımı en sık ola-
rak kas iskelet sistemi hastalıklarında karşımıza 
çıkmaktadır. Kas iskelet sistemi hastalıkları, ge-
nellikle kronik seyirli olan ve sık görülen hasta-
lıklardır. Yaşam kalitesini olumsuz etkileyen bu 
hastalıklarda birçok farklı GETAT uygulaması-
nın etkili olduğu bilinmekte ve hastalar tarafın-
dan tercih edilmektedir.
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Ortopedi Alanında Kullanılan İstatistiksel 

Yöntemler

GIRIŞ
Hekimler tarafından temel istatistiksel kavramla-
rın özümsenmesi ve kendi uzmanlık alanlarında 
daha sıklıkla kullanılan istatistiksel yöntemlerin 
neler olduğunun bilinmesi, bir araştırma maka-
lesini anlamada, bulguları doğru yorumlamada 
ve doğru sonuçlara ulaşmada büyük önem taşı-
maktadır. Ortopedi uzmanları da her geçen gün 
hızla yenilenen ortopedi literatürünü istatistiksel 
kavramlar ve sıklıkla kullanılan istatistiksel yön-
temlere ilişkin bilgiler ile takip etmelidirler. Ya-
kın zamanda yayınlanmış bir çalışmada, ortopedi 
alanında en çok kullanılan istatistiksel yöntemler 
Student’s t testi, Ki-Kare Testi, Mann-Whitney 
U Testi, ANOVA ve Fisher’s Exact Testi, Lojistik 
Regresyon Yöntemi, Korelasyon Katsayısı, Cox 
Regresyon, Kruskal-Wallis Testi ve Kolmogo-
rov-Smirnov Test olarak listelenmiştir (1).

Bir çalışmada, araştırma dizaynına uygun 
olan yalnızca bir istatistiksel hipotez testi bulun-
maktadır. Literatürde uygun test seçiminin nasıl 
olması gerektiğini açıklayan pek çok çalışma bu-
lunmakla birlikte (2,3), araştırmacılar için uygun 
testin seçimini kolaylaştırmak amacıyla oluştu-

rulmuş ara yüzler, rehberler vb. de yer almakta-
dır (4, 5).

Bu çalışmanın amacı, istatistik bilimindeki 
temel kavramları (Evren, Örneklem, Değişken, 
Değişken tipleri, Hipotez Testi, Tip-I Hata, Tip-II 
Hata) kısaca açıklamak ve ortopedi alanında sık-
lıkla kullanılan istatistiksel yöntemleri örneklerle 
birlikte okuyucuya kavratmaktır.

TEMEL KAVRAMLAR
Değişken: Farklı gözlemler veya farklı ölçümler 
için farklı değerler alabilen özelliğe değişken adı 
verilir.

Değişken Tipleri: Veriler genel olarak nice-
liksel (sayısal) ve niteliksel veriler olmak üzere 
ikiye ayrılmaktadır. Niteliksel verilerde en az 2 
(iki) kategori vardır, kategori sayısı ikiden fazla 
ise ilgili değişken “çok kategorili değişken”dir. Ni-
teliksel değişkenler kendi arasında “Sırasız (no-
minal) niteliksel veri” ve “Sıralı (ordinal) nitelik-
sel veri” olmak üzere ikiye ayrılmaktadır.

Sırasız (nominal) niteliksel veri, sınıflar (ka-
tegoriler) arasında herhangi bir sıralamanın ol-
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Tablo 6. Bağımlı değişken kategori sayısı ve 
yapısına göre lojistik regresyon analizi çeşitleri

Kategorik Değişken 
Kategori Sayısı ve 
Yapısı

Lojistik Regresyon 
Yöntemi

İki Kategorili Sırasız 
(Nominal)

Binary (İkili) Lojistik 
Regresyon Analizi

İkiden Çok Kategorili 
Sırasız (Multinomial)

Multinomial Lojistik 
Regresyon Analizi

İkiden Çok Kategorili 
Sıralı (Ordinal)

Ordinal Lojistik Regres-
yon Analizi

Bir bağımlı ve bir bağımsız değişken ile lojis-
tik regresyon modeli kurulduğunda elde edilen 
formül:

Bir bağımlı ve birden çok bağımsız değişken 
ile kurulan çoklu lojistik regresyon modeli için 
elde edilen formül:

Daha önce de değinildiği gibi, formüllerden 
de anlaşılacağı üzere, lojistik regresyonda kesti-
rilen bağımlı değişkenin kategorilerinden birine 
atanma olasılığıdır. Dolayısıyla hesaplanan kesti-
rimler 0 ile 1 arasında değişmektedir.

Lojistik regresyon analizinde bulgu ola-
rak Odds Oranları hesaplanır ve ilgili istatistik, 
%95’lik güven aralıkları ile birlikte sunulur. Odds 
oranı, bağımsız değişkenin kategorisi değiştiğin-
de, bağımlı değişkendeki riskin kaç kat arttığı ya 
da azaldığını gösterir (7).

Hastalık ile risk faktörleri arasındaki ilişkinin 
incelenmesi, belirli bir hastalığa etki eden faktör-
lerin belirlenmesi, bir müdahale sonrası iyileşme 
/ gelişme oluşup oluşmadığını öngören faktörle-
rin incelenmesi (8,9) bir hastalık üzerine birden 
fazla risk faktörünün etkilerini ve bunlar arasın-
daki ilişkileri araştırmak gibi amaçlar için lojistik 
regresyon analizi, tıp alanının her bir branşında 
olduğu gibi ortopedi alanında da araştırmalarda 
sıklıkla uygulanmaktadır (10-12).

SONUÇ
Bu çalışmada ortopedi alanında sıklıkla kullanı-
lan t testi, ANOVA , lojistik regresyon analizi gibi 
istatistiksel yöntemler, olabildiğince sade bir dille 
açıklanmıştır. Ek olarak, temel biyoistatistiksel 
kavramlara ilişkin tanımlarda bulunulmuştur.

İstatistiksel literatürde her ne kadar test sayısı 
fazla ve test seçim süreci karmaşık gözükse de, her 
araştırma tasarımı için uygulanabilecek tek bir 
istatistiksel hipotez testi vardır. Bu testin seçimi, 
uygulanıp bir karara varılması ve bulguların doğ-
ru biçimde yorumlanması ortopedi uzmanları 
için temel biyoistatistik bilgisi gerektirmektedir.

Ortopedi uzmanları, temel biyoistatistik bil-
gilerini araştırmaları için uygulayacakları ileri 
istatistiksel yöntemler ile birleştirerek tıpta karar 
verme noktasında literatüre katkı sağlamalıdırlar.
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BÖLÜM   17
Fibromiyalji ve Yorgunluk

FIBROMIYALJI
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından fibromi-
yalji sendromu (FS), yaygın kronik ağrı, yorgun-
luk, uyku bozukluğu ve bilişsel bozuklukla birlik-
te, irritabl bağırsak sendromu, ağız kuruluğu, göz 
kuruluğu, ortostatik intolerans, temporomandi-
bular eklem disfonksiyonu ve birçok diğer send-
romla ilişkili bir durum olarak tanımlanmakta-
dır (1, 2). Dünya çapında birçok insanı etkileyen 
yaygın ağrı ile karakterizedir (3). Başlıca semp-
tomları kas-iskelet sistemi ağrısı, kas sertliği, 
eklem sertliği, uykusuzluk, yorgunluk, ruh hali 
bozuklukları, bilişsel işlev bozukluğu, anksiyete, 
depresyon, genel hassasiyet ve kişinin normal 
günlük aktiviteleri yerine getirememesidir (4). 
Fibromiyalji, lomber ağrı ve osteoartritten sonra 
yaygınlık açısından üçüncü en yaygın kas-iskelet 
sistemi rahatsızlığıdır (5). Yaygınlık, nüfusun ya-
şıyla orantılıdır ve 50-60 yaşlarında zirveye ulaşır 
(6). FS, enfeksiyonlar, diyabet, romatizmal has-
talıklar ve psikiyatrik veya nörolojik bozukluk-
lar gibi belirli hastalıklarla da ilişkilendirilebilir 
(7). FS, ilk olarak 19. yüzyılda tanımlanmış olup, 
1970’ler ve 1980’lerde merkezi sinir sistemini 

içeren hastalığın etiyolojisi keşfedilmiştir. 1950 
yılında Graham, belirli bir organik hastalığın 
yokluğunda “ağrı sendromu” kavramını ortaya 
atmıştır. “Fibromiyalji” terimi, daha sonra “ağrı 
noktaları” olarak bilinen aşırı hassasiyet bölgele-
rinin tanımlanmasının ardından Smythe ve Mol-
dofsky tarafından türetilmiştir (8). Bu noktalar, 
yaklaşık 4 kg’lık bir basıncın ağrıya neden oldu-
ğu hiperaljezi/allodini alanları olarak tanımlanır. 
1990 yılında Amerikan Romatoloji Koleji (ACR) 
komitesi, daha sonra güncellenen tanı kriterleri-
ni oluşturmuştur (2).

ACR’ ye göre FS tanısı iki ana kriteri içerir:

1.	 belin üstünde ve altında bilateral ağrı ile ka-
rakterize merkezi ağrı ve

2.	 en az üç ay süren, vücudun 18 belirli bölgesi-
nin en az 11’inde palpasyonla ağrı ile karakte-
rize kronik yaygın ağrı (9).

FS, dünya nüfusunun yaklaşık %2 ile %6’ sını 
etkiler. Kadınlarda görülme sıklığı erkeklerden 
daha yüksektir (10). Türkiye’de 1930 kadın ile 
yapılan bir araştırmada fibromiyalji prevalansı % 
3,6 belirlenmiştir (11).
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da veya yokluğunda tanı konulmasını mümkün 
kılan bir tanısal varlık olarak değerlendirilmekte-
dir. Bu durum, primer veya sekonder FS ayrımını 
ortaya çıkarmaktadır. Buna karşılık, KYS, başka 
bir yorgunluk oluşturan bozukluğun varlığını 
dışlayan, oldukça dışlayıcı bir tanım olarak öne 
çıkmaktadır.
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BÖLÜM   18
Postüral Kontrol ve Yorgunluk

POSTÜRAL KONTROL
Newton ilkeleri ile denge, yerçekimi çizgisi ile 
ağırlık merkezi ve destek yüzeyi arasındaki ta-
nımlanmış olan ilişkiler, cansız nesnelerde ol-
duğu gibi insan vücudundaki denge ilkelerini 
açıklamakta da kullanılmaktadır. Ayakta dik pos-
tür pozisyonu sırasında insan vücudu nispeten 
yüksek bir ağırlık merkezine ve nispeten küçük 
bir destek yüzeyine sahiptir, bu da dengenin ko-
runması sorununu karmaşıklaştırır. Cansız bir 
nesne için, yerçekimi çizgisi destek yüzey alanı-
nın içerisinde ise cisim dengededir, destek yüzey 
alanının dışına çıkarsa denge kaybedilir ve yer-
çekimi kuvveti o nesnenin düşeceğini (veya ha-
reket edeceğini) belirtir (1). Bununla birlikte, bir 
insanda yerçekimi çizgisi destek yüzeyinin dışına 
çıktığında, insan vücudu dengeye yönelik tehdi-
di algılama ve düşmeyi önlemek için yerçekimi 
kuvvetine karşı koymak üzere kas aktivitesini 
kullanma yeteneğine sahiptir (2). Bu nedenle, bir 
insan denge üzerinde kontrol sahibidir. Bu kont-
role ‘denge kontrolü’ veya ‘postüral kontrol’ de-
nir. Ancak cansız nesnelerde bu kontrole rastlan-
mamaktadır. Postüral kontrol, sayısız postür ve 

aktivitenin sürdürülebilmesi için bir ön koşuldur.

Bununla birlikte, denge kontrolünün üç geniş 
insan aktivitesi sınıfı ile ilişkili olduğu belirlen-
miştir (3,4).

1)	 Oturma veya ayakta durma gibi belirli bir 
postür ve pozisyonun korunması

2)	 Duruşlar arasındaki hareket gibi gönüllü ha-
reketlerin gerçekleştirilmesi

3)	 Takılma, kayma veya itilme gibi dıştan gibi 
dışta oluşan bir etkiye verilen tepkidir.

Bu sınıflandırmalar, destek yüzeyi içindeki 
ağırlık merkezi çizgisinin korunması, devamlılı-
ğının sağlanması veya eski haline getirilmesi ey-
lemlerini kapsar. Ve bu şekilde stabilite sağlanır. 
Stabilitenin mekanik tanımı, bir nesnenin denge 
durumunda kalması veya denge durumuna geri 
dönmesi için ‘içsel yeteneğini’ belirtir. İnsan den-
gesinin bir kişinin denge durumunu sürdürme, 
elde etme ya da eski haline getirme konusundaki 
‘içsel yeteneği’ ağırlık merkezi ve destek yüzeyi-
nin fiziksel özelliklerine ek olarak kişinin duyu-
sal ve motor sistemlerini de kapsar (5,6). Postüral 
kontrol günlük yaşam aktiviteleri sırasında yer-
çekimi çizgisi ile destek yüzeyi arasındaki ilişkiyi 
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Kas Distrofilerinin Moleküler Biyolojisi

GIRIŞ
Kas distrofileri hem çocukları hem de yetişkin-
leri etkileyen heterojen bir kalıtsal hastalık gru-
budur ve kas kaybı ve zayıflığı ile karakterizedir. 
Kas distrofileri, kasların zayıflığı gecikmiş motor 
fonksiyonları ve dejenerasyonu ile karakterize 
edilir ve kas hücresi, hücre zarı veya hücre dışı 
matriks proteinindeki bir değişikliğe bağlı olarak 
ortaya çıkar. Bu hastalıklar, kas hücrelerinin nor-
mal işlevini sürdürememesine yol açan genetik 
mutasyonlardan kaynaklanır. Kas distrofilerin-
den çok sayıda gen (en az 40) sorumludur ve ha-
reket sistemi kaslarının, kalp/solunum kaslarının, 
merkezi sinir sisteminin ve oküler yapıların de-
ğişken katılımıyla geniş bir fenotipik değişiklikle-
re yol açmaktadır. Bunun yanında kas distrofileri 
yapısal proteinler, sinyal molekülleri ve enzimler-
deki mutasyonların yanı sıra mRNA’nın anormal 
işlenmesine veya proteinlerin translasyon sonra-
sı modifikasyonlarında değişikliklere neden olan 
mutasyonlarla ilişkilendirilmiştir. Son yıllarda 
birçok yeni genin tanımlanması, kas distrofile-
rinin altında yatan hem klinik hem de molekü-
ler spektrumu daha da genişletti. Kapsamlı gen 

panelleri, vakaların yaklaşık %60’ında nihai ta-
nıya varılmasına olanak tanıyor; bu da hem yeni 
genlerin hem de halihazırda bilinen genlerdeki 
olağandışı mutasyonların geri kalan vakalardan 
sorumlu olabileceğini gösteriyor(1–4).

Kas distrofilerinin moleküler biyolojisinin an-
latılacağı bu bölümde yaygın olarak bulunan kas 
distrofi türlerine giriş yaptıktan sonra, kas distro-
filerinin oluşmasından sorumlu olan kas hücresi, 
zarı ve hücre dışı matriks proteinlerinin yapıları 
anlatılacak ve bu proteinlerle kas distrofileri ara-
sındaki ilişkilerden bahsedilip, kas hastalıkların-
daki güncel tedavi yaklaşımları hakkında bilgi 
verilecektir.

KAS DISTROFI TÜRLERI
Kas distrofileri öncelikle iskelet kasını etkileyen 
kalıtsal bozukluklardır ve bağımsız hareket etme-
ye başlamadan önce ortaya çıkan hipotoni ve za-
yıflık, kaba motor fonksiyonlarda gecikme veya 
durma ve distrofik kas patolojisi ile tanımlanır. 
Çeşitli genlerdeki alelik mutasyonlar, hareket ye-
teneğinin kazanılmasından önce veya sonra has-
talığın başlamasına neden olabilir(5).
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SONUÇ
Kas distrofileri, kas dokusunun genetik olarak 
bozulması sonucu ortaya çıkan ve ilerleyici kas 
zayıflığına yol açan bir grup hastalıktır. Bu has-
talıkların moleküler biyolojisi, genetik mutas-
yonlar ve bunların hücresel düzeydeki etkilerini 
anlamamıza katkı sağlayacaktır.

Kas distrofilerinin moleküler biyolojisi ve 
genetiği üzerine çalışmalar yapmak, hastalığın 
mekanizmalarını anlamak ve etkili tedavi yön-
temleri geliştirmek için kritik öneme sahiptir. 
Genetik mutasyonların kas hücrelerinde nasıl 
işlediğini ve hangi mekanizmalarla kas zayıflığı-
na yol açtığını anlamak, bu alandaki araştırma-
ların temelini oluşturur. Genetik mutasyonların 
ve hücresel süreçlerin detaylı incelenmesi, bu 
hastalıkların tedavisinde önemli ilerlemeler sağ-
lamaktadır. Bu araştırmalar, gen tedavisi, hücre 
tedavileri ve farmakolojik yaklaşımlar gibi yeni-
likçi tedavi yöntemlerinin geliştirilmesine katkı-
da bulunmaktadır.
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BÖLÜM   20
Kemik Tümörlerinde Radyolojik Bulgular

GİRİŞ
“Kemik tümörü” terimi benign ve malign tü-
mörleri, reaktif fokal değişiklikleri, metabolik 
anormallikleri ve çeşitli tümör benzeri lezyonları 
kapsayan geniş bir kategoriyi ifade eder (1). Pri-
mer malign kemik tümörleri, primer benign ke-
mik tümörlerine ve kemik metastazlarına oranla 
oldukça nadir görülürler (2). Başta direk grafi 
olmak üzere kullanılan radyolojik yöntemler, ke-
mik tümörlerinin tanısında, malign-benign ay-
rımının yapılmasında ve bazı primer kemik tü-
mörlerinin karakterize edilmesinde yardımcı 
olurlar (3).

Kemik tümörlerinin radyografik teşhisine yö-
nelik yaklaşım, lezyonu düzenli bir şekilde analiz 
etmeyi ve belirli radyografik özelliklere dikkat 
etmeyi içerir (4,5). Bu özellikler başlangıçta kon-
vansiyonel radyografilerdeki lezyon görünümü 
ile ilgili olarak tanımlanmış olsa da, bilgisayarlı 
tomografi (BT) görüntülerine de uygulanabilir 
(6). Ancak manyetik rezonans (MR) görüntüle-
rine uygulanamazlar, çünkü bazı benign lezyon-
ların agresifliği, kemik iliği ve yumuşak doku 
ödemi nedeniyle MR görüntülerinde abartıla-

bilir (7–9). Değerlendirilmesi gereken spesifik 
radyografik özelliklerden bazıları; tümörün yeri, 
sınırları ve geçiş bölgesi, periosteal reaksiyon, 
mineralizasyon, lezyonların boyutu ve sayısı ile 
yumuşak doku bileşeninin varlığıdır. Radyogra-
fik bulgular çoğu zaman yardımcı olmakla bir-
likte, tanının ortaya konulması klinik bulgular 
ve bazı durumlarda histopatolojik değerlendirme 
gibi çok yönlü yaklaşım ile mümkün olmaktadır 
(2). Klinik bulgulardan hastanın yaşı, radyolojik 
bulgulardan ise tutulan kemik ve tutulan kemik 
bölümü, kemik tümörlerine yaklaşımda ilk aşa-
mada değerlendirilmesi gereken ve tanıya yöne-
lik önemli ipuçları veren değişkenlerdir (2,3).

Bu bölümde kemik tümörleri klasik görü-
nümlerine ve tipik hasta yaş gruplarına göre ka-
tegorize edilecektir, ancak her zaman radyografik 
istisnalar vardır ve yaşlar yaklaşık olarak dikkate 
alınmalıdır. Ayrıca, bu makale belirli bir tümörü 
derinlemesine tartışmayacaktır; ilgilenen oku-
yucular, belirli tümörler hakkında bilgi edinmek 
için ilgilli bir text-book bölümünü veya derleme 
makalesini okuyarak bilgilerini genişletmelidir. 
Bu makaledeki tabloların ve şekillerin amacı, 
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Genç hastalarda osteoid osteomalar, daha geniş 
peritümoral ödem ile ilişkili olma eğilimindedir 
(35,36).

Büyük bir kemik tümörü çevresindeki mini-
mal kemik iliği ödemi, malign bir tümöre işaret 
edebilir; osteosarkom, Ewing sarkomu ve kond-
rosarkom gibi kemik sarkomlar da önemli ölçüde 
kemik iliği ödemi ile ilişkili olabilir. Kemik iliği 
ödemi ile sıkça ilişkilendirilen benign ve malign 
tümörlerin farkında olmak, doğru tanı için 
önemlidir, böylece tümör boyutunun olduğun-
dan fazla tahmin edilmemesi ve bu sonuca bağlı 
olarak uygun biyopsi yerinin seçilmesi sağlanır 
(37,38).

SONUÇ
BT ve MRG gibi gelişmiş görüntüleme yöntem-
lerinin teknolojileri hızla gelişiyor olmasına 
rağmen, kemik tümörleri veya tümör benzeri 
lezyonların tanısı hâlâ geleneksel röntgenlere da-
yanır. Hastanın yaşı, lezyonun yeri ve lezyonun 
röntgen özelliklerine dikkat edilerek, yorumcu 
kısa bir ayrıcı tanı listesine, hatta tek bir doğru 
tanıya ulaşılabilir.
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Acile Başvuran Diz Çıkığı Bulunan Yaşlı Hastalara 

Tedavilerde Uygulanacak Etik Yaklaşımlar

GIRIŞ
Etik; toplumsal yaşamda bireylerin geçmişten 
günümüze değiştiğini göz önüne alarak, yaşan-
mışlıklarını, tecrübelerini, vicdanlarını, dene-
yimlerini, ahlaki kurallarla ve yasalarla destek-
lenmiş değerler bütününü inceleyen bilim alanı 
olarak ifade edilebilmektedir(1).

Tıp alanındaki sorunlara çözüm üreten tıp 
etiği alanı sağlık ve hastalık olguları ile ilgili ka-
rarlara yön vererek, her zaman katı ve hızlı kural-
lar sağlayamasa da nihai karar vermede sağlık ça-
lışanlarına önemli bir çerçeve sağlayabilmektedir. 
Tıp bilgisi ve tıp teknolojisinde oluşan gelişmeler 
ile birlikte acil tedavileri, tıp etiğinde klinik etik 
alt alanında son zamanlarda çok konuşulan me-
seleler haline gelmiştir. Toplumlarda yaşlanma 
oranının artması ile de özellikle yaşlı tedavileri ve 
bakımına dönük etik konular günümüzde daha 
fazla tartışılır olmuştur(1-2).

Hasta hakları açısından tıp etiği ilkelerine uy-
gun eylemler, sağlık kurumları tarafından hasta-
ların haklarına saygı göstermeyi sağlar. Hastalar 
hakkında, saygılı, adil, etkili olarak, etiği gözeten 

kararlar alma, sağlık çalışanları için etik ilkelere 
uyma, tıp alanında kaliteli tedavi ve bakım yö-
nündeki gelişmelere katkı sağlamaktadır (2).

İnsan ömrünün uzaması ve beraberinde top-
lumların da hızla yaşlanması ile bu dönemde 
acilde etik yaklaşımlar, günümüzde daha fazla 
önem kazanmış ve geriatrik etik alanı konu ile 
ilgili ilerlemeler kaydetmiştir (3).

Diz çıkığı tedavilerinde bugün buz uygulama-
ları, ağrı kesici ilaçların kullanımı, dizlik kullanı-
mı tavsiyesi, fizik tedavi rehabilitasyon ve evde 
bakım uygulamaları önerileri ve ameliyatlar gibi 
tedavi ve bakım yöntemleri uygulanmaktadır. 
Ortopedi problemi yaşayan bireylerin yaşadığı 
etik sorunları değerlendirecek olur isek; günü-
müzde ilgili malzemeleri elde etme hususunda 
maliyet sorunları, ortopedik olarak sekel kalma-
sı, protez, ameliyat sonrası eklem bağ dokusunu 
ve kas ve kemikleri tam kullanamamaya bağlı 
engellilik durumunun meydana getirdiği; madu-
riyeti olan hassas gruplar arasında yer almak ve 
toplumdan dışlanma, küçük görülme, damgalan-
ma sorunları, günlük yaşam aktivitelerini yerine 
getirememeye bağlı, yarı bağımlı birey olma, top-
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bir vaka örneğinde acil serviste diz çıkığı olan 
yaşlı bir hastanın etik sorunlarına tıp etiği ilkeleri 
ile nasıl çözüm getirileceği tartışılmıştır ve bu ko-
nuya dikkat çekerek bazı çözüm önerileri sunul-
muştur. Acil servislerde etik sorunlara sebep olan 
en önemli unsur, acil servislerdeki hasta yoğun-
luğu olduğu ifade edilebilir. Hasta yoğunluğunun 
sebepleri arasında; acil servislerdeki ücretsiz sağ-
lık hizmeti, tetkiklerin acil servislerde daha hızlı 
sonuçlanması, hastaların serumlarla ve injeksi-
yon uygulamalarıyla daha hızlı iyileşeceklerine 
inanmaları denilebilir iken, etik sorunlar; yaşlı 
hastanın mahremiyet, bilgilendirilme, tedavile-
rin yarar-zarar dengesindeki sorunlar, tedaviye 
katılma hakları, adaletli yaklaşımları sağlamada 
bazı sorunlar en çok göz ardı edilebilen durum-
lar olduğu ifade edilebilir. Doktorların bağımsız 
ve de baskılar altında kalmaksızın çalışmalarına 
dair haklarının acil serviste yeterince sağlana-
maması sayılabilir. Bu durumlar, çoğu süreçte 
uygun doktor-yaşlı hasta ilişkisini geliştirmede 
sorunlar oluşmasına sebep olabilmektedir. Böy-
lece hastaların doktorlara karşı güven duygula-
rının gelişmesinde eksiklikler oluşabilmektedir. 
Bu bağlamda acil servislerde muayene ve tedavi 
süreçleri olumsuz yönde etkilenebilmektedir. 
Bu sorunların aşılabilmesinde, acil servislerdeki 
hizmetlerin doğru bir şekilde işlemesinde engel 
oluşturan durumların düzeltilmesi önemlidir. 
Acil servis hekim girişimlerinin amaca uygun ve 
verimli bir tarzda sağlanabilmesinde, öncelikli 
yapmamız gereken, toplumun sağlık hizmetleri-
ni daha etkin olarak faydalanmalarını sağlayacak 
değişimlerin yapılması elzemdir. Diğer taraftan 
farklı tarz ve farklı dal hastaneleri sistemlerinin 
hayata geçirilmesinin, hastalara acil durum bilin-
cinin kazandırılmasının ve hekimlere detaylı etik 
eğitimlerinin verilmesinin, acil servislerde orto-
pedi sorunu olan yaşlı hastaların yaşayabileceği 
etik sorunların çözümünde katkı sağlayabileceği 
düşünülmektedir(13).
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BÖLÜM   22
İmmobil Geriatrik Hastalarda Pasif 

Egzersizlerin Önemi

GIRIŞ
Yaşamın aktif ve kaliteli bir şekilde devam ettiri-
lip sürdürülebilmesi için insanların hiçbir kimse-
ye muhtaç olmadan bağımsız bir şekilde günlük 
temel gereksinimlerini kendileri karşılayabilmesi 
gerekmektedir. Ancak bazen doğuştan herhangi 
bir engele sahip olunması, ileri yaşta olma, ya-
şanılan bir kaza veya hastalık sonrası hayatımızı 
devam ettirebileceğimiz tüm bağımsız özellikle-
rimizi kaybedebiliriz (1). Yemek yeme, alış veriş 
yapma, yürüme, konuşma, algılama … gibi. İn-
sanlar bu nedenlere bağlı olarak temel gereksi-
nimlerini karşılayamayabilirler ve fiziksel fonk-
siyonlarında meydana gelen olumsuzluklardan 
dolayı hayatlarını birinin desteği ile sürdürmek 
durumunda kalabilirler (2,3). Hareketli yaşamla-
rı birden hareketsiz bir yaşama (immobil yaşam) 
dönüşebilir ve onları zorlu bir süreç bekleyebilir.

İMMOBIL HASTA TANIMI
İmmobil (yatağa bağımlı) hasta; en az üç gün 
süre ile kendi kendine günlük yaşam aktivitele-
rini yerine getiremeyen, hareket etme yeteneği 
kaybolan bireylerde fizyolojik fonksiyon kaybına 

neden olan ve bir kişinin yardımı ile günlük te-
mel gereksinimlerini karşılayabilen hastalar için 
kullanılan bir tıbbi terimdir (1-3). İmmobil has-
taların bazıları bilinci açık ve kısmi hareket ye-
teneklerine sahip olabileceği gibi bazılarında ise 
bilinçleri kapalı ve hareket yeteneklerini tama-
men kaybetmiş hastalar olabilir (2-4). İmmobil 
hastanın yatağa bağımlılık süresi yaşadığı sağlık 
sorununa, hastanın yaşına var olan kronik hasta-
lıklarına göre değişiklik göstermektedir (4).

İmmobil hastalığın birçok nedeni olabilir. 
Bunlar; nörolojik rahatsızlıklar (İnme, Alzhei-
mer, Demans, Bunama, Parkinson hastalığı … 
vs), solunum sistemi hastalıkları (KOAH … vs), 
Kas ve İskelet sistemi hastalıkları (Multiple Skle-
roz, osteoporoz, kalça ve uyluk kırıkları … vs.), 
Dolaşım sistemi hastalıkları (Koroner arter has-
talığı, konjestif kalp yetmezliği, Hipertansiyon … 
vs.) ve Diğer hastalıklar (Depresyon, Malnütris-
yon, metastaz yapmış tümöral hastalıklar .. vs.) 
olarak sıralanabilir (5-8).

İmmobil hastanın bakımını çok boyutlu mul-
tidisipliner yaklaşım olan; hastanın gereksinimle-
rinin belirlemesi, gereksinimlerine uygun tedavi 
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önüne geçildiği, yatış süresinin kısaldığı, erken 
mobilizasyonun sağlandığı ve yaşam kalitelerin-
de artışın olduğu görülmüştür (34-36).

Sonuç olarak immmobil geriatrik hastalarda 
uygulanan pasif egzersizlerin yaşlı bireylerde var 
olan sağlık sorunlarının iyileştirilmesinde olum-
lu rolü olduğu birçok çalışma ile desteklenmiştir. 
Yine immobil hastalarda uygulanacak olan pasif 
egzersizlerin ilgili alanda yeterli bilgi ve beceriye 
sahip olan uzman kişilerce yapılması gerekliliği 
unutulmamalıdır.

KAYNAKLAR
1.	 Laksmi PW, Harimurti K, Setiati S,et al. Management 

of immobilization and its complication for elderly. Acta 
Med Indones. 2008;40(4): 233-240.

2.	 Júnior FFUS, Nonato DTT, Cavalcante FSÁ, et al. 
Consequences of immobilization and disuse: A short 
review. International Journal of Basic and Applied Scien-
ces. 2013);2(4): 297-302

3.	 Akdemir N, Bostanoğlu H, Yurtsever S, et al. Yatağa 
bağımlı hastaların evde yaşadıkları sağlık sorunlarına 
yönelik evde bakım hizmet gereksinimleri. Dicle Tıp 
Dergisi. 2011;38(1): 57-65

4.	 Bilgili N, Gözüm S. İnmeli hastaların evde bakımı: ba-
kım verenler için rehber. Dokuz Eylül Üniversitesi Hem-
şirelik Fakültesi Elektronik Dergisi. 2014;7(2): 128- 150.

5.	 Kutlu AK, Dıramalı A, Temiz C, Onur E, et al. Yatağa 
bağımlı hastalarda egzersizin kan değerleri ve yaşam 
bulguları üzerine etkisi. Ege Üniversitesi Hemşirelik Fa-
kültesi Dergisi. 2011;27(1): 25-36

6.	 Korkmaz P, Naz H, Naz C, et al. Evde sağlık hizmeti 
birimi tarafından takip edilen hastalarda gelişen infek-
siyonlar. Klimik Dergisi. 2018;31(1): 41-45.

7.	 Demirlek, Ş. Yatağa Bağımlı Olan Hastalara Bakım Ve-
ren Kişilerin Depresyon Düzeyi, Bakım Yükü ve Bakım 
Yükünü Etkileyen Faktörler. Yüksek Lisans Tezi. Bey-
kent Üniversitesi Sosyal Bilimler Enstitüsü Psikoloji 
Anabilim Dalı;2015.

8.	 Yılmaz M, Sametoğlu F, Akmeşe G, et al. Sağlık hizme-
tinin alternatif bir sunum şekli olarak evde hasta bakı-
mı. İstanbul Tıp Dergisi. 2010;11: 125-132.

9.	 Akpınar NB, Ceran MA, Şafak Ş, et al. Hemodiyalız 
hastalarının öz yeterlilik durumu, bakım gereksinimi 
ve günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirebilme dü-
zeyleri. Hemşirelik Bilimi Dergisi 2019;2(1): 5-10.

10.	 Tanrıkulu F. Yatağa bağımlı hastalara bakım veren bi-
reylere yönelik hemşire liderliğinde vaka yönetimi mo-
deline temellendirilmiş aile destek programının geliş-
tirilmesi ve etkisinin değerlendirilmesi. Doktora Tezi. 
Sakarya Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Hemşi-
relik Esasları Ana Bilim Dalı, Sakarya;2021.

11.	 Soner S, Aykut S. Alzheimer hastalık sürecinde bakım 
veren aile üyelerinin yaşadıkları güçlükler ve sosyal 
hizmet. Ahi Evran Üniversitesi Sosyal Bilimler Enstitüsü 
Dergisi. 2017;3(2): 375-387.

12.	 TUİK. İstatistiklerle Yaşlılar 2023. (26/07/2024 tarihin-
de https://data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p=Istatistik-
lerle-Yaslilar-2023-53710 adresinden ulaşılmıştır).

13.	 Karataş, Z. Evde bakım hizmeti sunan aile bireyi ba-
kıcıların moral ve manevi değerlerinin başa çıkmada-
ki etkisi. Yüksek Lisans Tezi. Rize Üniversitesi/Sosyal 
Bilimler Enstitüsü/Felsefe ve Din Bilimleri Anabilim 
Dalı/Din Psikolojisi Bilim Dalı, Rize;2011.

14.	 Kayaarslan S. Evde Bakım Hizmeti Kapsamındaki En-
gelli Bakıcılarının Sosyal İlişkileri Ve Sosyal Destek Du-
rumları. Kesit Akademi Dergisi. 2020;6.24:145-172.

15.	 Ural Z, Ayyıldız M. Evde Bakım Vericilerin Bakım 
Vermedeki Yeterlilik Düzeyleri İle Bakım Yükleri-
nin Karşılaştırılması. Samsun Sağlık Bilimleri Dergisi. 
2021;6.1:163-172.

16.	 Sürme Y, Topan H, Albayrak E. Unmet Requırements: 
Caregıvers Of Patıents Wıth Alzheımer’s Dısease And 
Related Dementıa Undergoıng Surgery In The Covıd-19 
Pandemıc. Sağlık Bilimleri Dergisi, 2023;32.2:182-190.

17.	 Yakar B, Sertdemir Batbaş C, Pirinçci E. Palyatif Bakım 
ve Hospis. Sürekli Tıp Eğitim Dergisi. 2021;30(2):136-
43.

18.	 Balta G, Bekiroğlu S. Palyatif Bakım Merkezleri Kap-
samında Verilen Psikososyal Destek Hizmetleri: Sosyal 
Hizmet Uzmanları ve Psikologların Gözünden Nitel Bir 
Değerlendirme. 2021;0:130–54.

19.	 Gutierrez Espinoza HJ, Pavez F, Guajardo C, et al. Gle-
nohum-eral posterior mobilization versus conventional 
physiotherapy for primary adhesive capsulitis: a rando-
mized clinical trial. Medwave. 2015;5:e6267.

20.	 Rawat P, Eapen C, Seema KP. Effect of rotator cuff 
strengthening as an adjunct to standard care in subjects 
with adhesive capsulitis: a randomized controlled trial. 
J Hand Ther. 2017;30:235–41.

21.	 Kumar G, Sudhakar S, Sudhan S, et al. Subscapularis 
muscle spray and stretch technique with conventional 
physical therapy for the management of adhesive cap-
sulitis. Biomed India. 2017;37:511–7.

22.	 Akoumianaki E, Dousse N, Lyazidi A, et al. Can pro-
portional ventilation modes facilitate exercise in cri-
tically ill patients? A physiological cross-over study: 
Pressure support versus proportional ventilation du-
ring lower limb exercise in ventilated critically ill pa-
tients. Annals of intensive care. 2017; 7(1). https://doi.
org/10.1186/s13613-017-0289-y.

23.	 Jang M H, Shin M J, Shin Y B. Pulmonary and Phy-
sical Rehabilitation in Critically Ill Patients. Acute and 
critical care. 2019;34(1), 1–13. https://doi.org/10.4266/
acc.2019.00444

24.	 Meawad M, Abd El Aziz A, Obaya H, et al. Effect of 
Chest Physical Therapy Modalities on Oxygen Saturați-
on and Partial Pressure of Arterial Oxygen in Mechani-
cally Ventilated Patients. The Egyptian Journal of Hos-
pital Medicine. 2018;72(8), 5005-5008. doi: 10.21608/
ejhm.2018.10278



KAS İSKELET SISTEMI VE KEMIK SAĞLIĞI

258

25.	 Medrinal C, Combret Y, Prieur G, et al. Comparison 
of exercise intensity during four early rehabilitation te-
chniques in sedated and ventilated patients in ICU: a 
randomized crossover trial. Critical care (London, Eng-
land). 2018;22(1), 110. https://doi.org/10.1186/s13054-
018-2030-0

26.	 Trinity J D, Richardson R S. Physiological Impact and 
Clinical Relevance of Passive Exercise/Movement. 
Sports medicine (Auckland, N.Z.). 2019;49(9), 1365-
1381.https://doi.org/10.1007/s40279-019-01146-1

27.	 Yue M, Ma Z, Lei M, et al. Early mobilization for mec-
hanically ventilated patients in the intensive care unit: a 
systematic review and meta-analysis, Frontiers of Nur-
sing. 2018;5(4), 301-310: https://doi.org/10.1515/fon-
2018-0039.

28.	 Mohamed M M S, Sayed S E, Elsaadany H M, et al. Ef-
fect of Passive Muscle Exercises on Acquired Muscle 
Weakness among Critically Ill Patients. Tanta Scientific 
Nursing Journal. 2024;32(1).

29.	 Rezaeikia R, Najafi Doulatabad S, Afrasiabifar A, et al. 
Effect of Passive Movements of Lower Extremity on 
Hemodynamic Parameters of the Patients under Ven-
tilator. Journal of Clinical Care and Skills. 2019;1(1), 
37-42. Retrieved from: http://jccs.yums.ac.ir/article-1-
29-en.html

30.	 Wiles L, Stiller K. Passive limb movements for patients 
in an intensive care unit: a survey of physiotherapy pra-
ctice in Australia. J Crit Care. 2010;25(3):501–8. Epub 
2009/10/13. https://doi.org/10.1016/j.jcrc.2009.07.003 
PMID: 19819105.

31.	 Zhang W, Wang L, Zhang X, et al. Manual passive re-
habilitation program for geriatric distal radius fractu-
res. Medicine, 2021;100(3), e24074.

32.	 Andone I, Popescu C, Spinu A, et al. Current aspe-
cts regarding “smart homes”/ambient assisted living 
(AAL) including rehabilitation specific devices, for pe-
ople with disabilities/special needs. Balneo Res. Journal. 
2020;444–449

33.	 Campos A, Cortés E, Martins D, et al. Development of 
a flexible rehabilitation system for bedridden patients. 
Journal of the Brazilian Society of Mechanical Sciences 
and Engineering . 2021;43, 361

34.	 Baer M, Neuhaus V, Pape HC, et al. Influence of mo-
bilization and weight bearing on in-hospital outcome 
in geriatric patients with hip fractures. Sicot-Journal. 
2019;5(1).

35.	 Aprisunadi Nursalam N, Mustikasari M, Ifadah E, et al. 
Effect of Early Mobilization on Hip and Lower Extre-
mity Postoperative: A Literature Review. SAGE Open 
Nursing. 2023;9.

36.	 Vollenweider R, Manettas AI, Häni N, et al. Passive 
motion of the lower extremities in sedated and venti-
lated patients in the ICU – a systematic review of early 
effects and replicability of Interventions. PLoS ONE. 
2022;17(5May):1–21.



259

1	 Aile Hekimliği Uzmanı, Vadişehir Aile Sağlığı Merkezi, eliffatmaozkan@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7529-2576

Elif Fatma ÖZKAN PEHLİVANOĞLU 1

BÖLÜM   23
Sarkopeni ve Koruyucu Sağlık Hizmetleri

GIRIŞ
Sarkopeni kelimesi ilk olarak Yunan dilinde “Be-
denin Fakirliği” olarak kullanılmıştır. Genel ola-
rak ele alındığında iskelet kas kütlesinde ve kas 
gücünde azalma olarak tanımlanmaktadır (1). 
Sarkopeni düşme ve yaralanma riskini arttırma-
sıyla beraber, yaşam kalitesini azaltarak bağımsız 
hareket etmeyi olumsuz yönde etkiler, hastane 
yatış oranlarında ve ölüm oranlarında artışa se-
bep olur (2). Yaşam süresi ortalamasının giderek 
yükseldiği dünyamızda, sağlıklı yaş alma konu-
sunda yürütülen eylem planlarında sarkopeni, 
üzerinde özellikle durulması gereken bir sağlık 
sorunudur.

Türkiye’deki 65 yaş üstü kişilerin toplam nü-
fusa oranı 2023 yılı itibariyle %10,2 olarak hesap-
lanmıştır (3). Nüfus projeksiyonlarına göre yaşlı 
nüfus oranının 2030 yılında %12,9, 2040 yılında 
%16,3, 2060 yılında %22,6 ve 2080 yılında %25,6 
olacağı öngörülmüştür. Yaşlı popülasyonda daha 
yaygın olmasıyla birlikte sarkopeni 40 lı yaşlarda 
oluşmaya başlamaktadır (4). Sarkopeni prevelan-
sı ile ilgili verilere bakıldığında topluluklar arası 
prevelans oranları değişmekle birlikte 60-70 yaş 

aralığındaki insanların %5-11, 80 yaş ve üzerin-
dekilerin ise %11-50 oranlarında sarkopeniyle 
karşı karşıya oldukları belirtilmiştir (5). Düş-
me ve kırık riskinin sarkopenili hastalarda daha 
yüksek olmasıyla birlikte sarkopeninin mortali-
te riskinde de artışa yol açtığı gösterilmiştir (6). 
Gelecek zamanlardaki düşme ve kırık insidans-
larında azalmayı sağlamak açısından sarkopeniyi 
önlemek bu sebeple önemli olacaktır.

FIZYOPATOLOJI
Sarkopeni’nin fizyopatolojisine bakıldığında alt 
yapıda birbirinden farklı mekanizmaların yer al-
dığı görülmektedir. Bunlar arasında düşük fizik-
sel aktivite, genetik faktörler, hormonal düzensiz-
lik, yetersiz beslenme, düşük d vitamini düzeyi, 
inflamasyon, kronik hastalıklar ve malignensi 
gibi sebeplerle oluşabilen kaşeksi sayılabilmekte-
dir (7). Glikoz metabolizmasındaki değişiklikler, 
oksidatif stres ve inflamatuar sitokinlerin düzen-
siz salınımına sebep veren durumlar sonucunda 
tetiklenen inflamasyon süreci sarkopenik obezite 
sürecinin temelinde yer alabilmektedir (8). Buna 
ek olarak lipit metabolizmasındaki değişimler 



KAS İSKELET SISTEMI VE KEMIK SAĞLIĞI

264

Yapılan bir çalışmada yaşlılarda bacak gücü ve 
sandalyeye oturma zamanı testlerinde 1.27 g/gün 
ve üzeri omega-3 yağ asitleri kullanımı olanlar-
da olmayanlara göre daha olumlu sonuçlar oluş-
turduğu gözlenmiştir (69). Omega-3 yağ asitleri 
kullananlarda kullanmayanlara göre daha yüksek 
kemik mineral yoğunluğu olduğu saptanmıştır 
(70).

MAGNEZYUM
Magnezyum konusunda İntrinsik Kapasite tanı-
mına bakmak da genel hatlarıyla doğru bir yak-
laşım olacaktır. Dünya Sağlık Örgütü bu tanımla-
maya 2015 yılındaki raporunda (World Report of 
Ageing and Health) yer vermiştir (71). İntrinsik 
Kapasite bireyin fiziksel ve zihinsel yetenekleri-
ne denk gelen 5 ayrı alanı kapsamaktadır. Bunlar 
lokomotor, duyusal, canlılık, bilişsel ve psikolo-
jik alanlar olarak belirtilmiştir. Magnezyum tüm 
bu alanları fizyopatolojik süreçleriyle etkileyen 
bir mineraldir (72). Yaşlanma süreci çok yönlü 
ve karmaşık bir fizyopatolojik süreçtir, tek bir 
elementin sürecin kolayca değiştirilmesini sağ-
lamasını engelleyen olağanüstü bir durumdur. 
Bu duruma rağmen yaşlanma süreci, organizma 
içindeki magnezyumun kademeli olarak tüken-
mesi ile belirgin şekilde karakterize edilmektedir 
(73). Yaşlanmayla birlikte artan magnezyum tale-
bi, optimal olmayan diyet alımı ve emilim süreç-
lerinde yaşa bağlı tipik bozulmalar dahil olmak 
üzere bir takım faktörlerin bir araya gelmesinden 
kaynaklanmaktadır (74).

Magnezyum seviyelerinin yetersiz olması du-
rumunda başka herhangi bir kimyasal element 
magnezyuma ait rolleri etkili bir şekilde üstle-
nemeyeceğinden bu durumdan tüm organizma 
etkilenir. İskelet kası bu anlamda çok önemli bir 
yerdedir çünkü vücudun toplam magnezyumu-
nun yaklaşık %20’sini barındırır (75). Magnez-
yum, yaşlanan kişilerde olumsuz etkilenen iskelet 
kası fonksiyonlarının çeşitli yönleriyle karmaşık 
bir şekilde ilişkilidir. Protein sentezi, enerji üre-

timi ve kas kasılması gibi süreçlerde merkezi 
bir rol oynamasının yanı sıra antiinflamatuar ve 
antioksidan faydalar da sunar (76,77). TÜBER 
2022’de magnezyum için günlük tolere edilebilir 
maksimum dozu yaşlı kadınlarda 300 mg/gün, 
yaşlı erkeklerde ise 350 mg/gün olarak belirtil-
miştir (62).

SONUÇ
Sarkopeni kas kütlesinde ve gücünde azalmayla 
seyreden progresif bir iskelet kası bozukluğudur. 
Egzersiz ve beslenme sarkopenin önlenmesinde 
yer alan en önemli iki önleyici faktördür. Hasta-
nın mevcut klinik durumu ve fiziksel aktivitesine 
uygun egzersiz planının oluşturulması ve başta 
protein ağırlıklı beslenme olmak üzere hastanın 
ihtiyacına yönelik vitamin ve mineral desteğinin 
sağlanması, üzerinde durulması gereken önemli 
koruyucu sağlık faktörleridir.
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Türkiye Beslenme Rehberi (TÜBER) 2022. Ankara: 2022 
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Fitoterapinin Kas İskelet ve Kemik Sağlığındaki 

Yeri

GİRİŞ
Kas-iskelet sistemi rahatsızlıkları genellikle teşhiş 
ve tedavileri zor kronik hastalıklardır. Hastalar, 
ilaç ve cerrahi tedavileri ile istenilen sonuca ula-
şamadıkları zaman; ağrı, fonksiyon kaybı, işgücü 
kaybı ve yaşam kalitesinde düşme gibi nedenler-
den dolayı tamamlayıcı tıp tedavi yöntemlerini 
tercih etmeye başladılar.

Fitoterapi, şifalı bitkilerin sağlık alanında kul-
lanımıdır ve son yıllarda kas-iskelet sistemi has-
talıklarının tedavisinde önemli bir ilgi görmek-
tedir. Kas ve iskelet sistemi, vücudun ana destek 
yapısını oluşturarak hareket ve stabiliteyi sağlar. 
Ancak, yaşlanma, fiziksel travmalar ve çeşitli has-
talıklar bu sistemi olumsuz etkiler. Fitoterapi bir-
çok medikal tedavinin yanında destekleyici teda-
vi özelliği ile kas ve iskelet sağlığını da destekler.

Getat kliniklerine gelen hastalar incelendiğin-
de; en çok başvuru nedeni, kas iskelet sistemine 
bağlı ağrılar ve romatolojik hastalıklardır. Son 
yıllarda yapılan çalışmalarda, bitkisel ürünlerin 
osteoporoz gibi iskelet sistemi hastalıklarının te-
davisinde potansiyel yararları ortaya konmuştur. 
Bitkisel ürünlerin kemik mineral yoğunluğunu 

artırmadaki ve kemik sağlığını iyileştirmedeki et-
kileri sayesinde her geçen gün tedavilerine destek 
amacıyla kullanımları artmaktadır.

Bu bölümde, kas-iskelet sistemindeki etkileri, 
yararları ve mekanizmaları hakkında, literatür-
deki güncel bulgulara dayanarak, fitoterapinin 
kas ve iskelet sağlığı üzerindeki etkileri kapsamlı 
bir şekilde değerlendirilecektir.

FİTOTERAPİ
Geleneksel Tamamlayıcı Tıp Yöntemlerinin te-
melini oluşturan fitoterapi; köken olarak Antik 
Yunanca’daki bitki (fito) ve tedavi (terapi) söz-
cüklerinin birleştirilmesiyle meydana gelmek-
tedir. Çok eski çağlardan beri insanlar bitkileri 
tedavi amaçlı kullanmaktadırlar. Tıbbi ve aro-
matik bitkilerin çeşitli kısımlarını, alg, mantar 
ve likenleri, bitkilerin salgıladığı zamk, balzam, 
reçine gibi eksüdatları, ekstreleri, uçucu yağları, 
mumlar ve sabit yağları hammadde olarak kulla-
narak değişik formlarda hazırlanan bitkisel pre-
paratlarla, hastalıklardan korunmayı, hastalıkları 
iyileştirmeyi veya tedaviye yardımcı olmayı konu 
alan bir bilim dalıdır(1).
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moleküler ve hücresel düzeyde mekanizmaları 
aydınlatmaya odaklanmalıdır. Örneğin, bitkile-
rin osteoblast ve osteoklast aktivitesi üzerindeki 
etkileri, sinyal yolakları ve gen ekspresyonu üze-
rindeki etkileri daha detaylı araştırılmalıdır. Bu 
tür çalışmalar, yeni fitoterapötik stratejilerin ge-
liştirilmesine ve mevcut uygulamaların gözden 
geçirilerek hastalıkların önlenmesinde ve tedavi-
sinde kullanılması için önemlidir.

Bitkisel ürünlerin kullanılmasındaki bir diğer 
önemli husus da, bu ürünlerin kullanımı sırasın-
da çok dikkatli olunması, mutlaka hekim kontro-
lünde kullanılmasıdır. Ayrıca, ürünler standardi-
ze edilmiş dozlarda ve son kullanma tarihleri ile 
saklanma koşulları uygun olan yerlerden temin 
edilmelidir. Bitkisel ürünler, tek başına bir tedavi 
seçeneği olmaktan ziyade, dengeli bir diyet, sağ-
lıklı ve hareketli yaşam tarzı ile birlikte kullanıl-
dığında etkilerinden daha iyi faydalanılır.

Fitoterapik ürünleri her ne kadar uzun yıllar-
dır kullanılmakta olsalarda, etkilerini değerlen-
dirmek için daha fazla bilimsel araştırma yapıl-
masına gerek vardır. Her bireyin sağlık durumu 
farklı olduğundan, bitkisel ürünlerin kullanımı 
kişiselleştirilmiş bir yaklaşımla değerlendirilme-
lidir. Bitkisel ürünlerin mevcut tıbbi tedavilerin 
yerini almadığı ve sağlık profesyonellerinin öne-
rileri doğrultusunda kullanılmasının önemli ol-
duğu unutulmamalıdır.

SONUÇ
Kas iskelet sistemi sağlığı, yaşlanma, çevresel 
faktörler, düzensiz yaşam ve beslenme, kullanı-
lan ilaçlar ve çeşitli sağlık sorunları ile doğrudan 
ilişkilidir. Fitoterapi, kas iskelet sistemi sağlığının 
korunması ve iyileştirilmesinde umut verici bir 
alandır. Çörek otu, yeşil çay, kekik, ısırgan otu, 
zencefil, alıç gibi bitkisel ürünler, kemik mineral 
yoğunluğunu artırabilir, kemik yapıcı hücrelerin 
aktivitesini teşvik edebilir, kemik rezorbsiyonunu 
önlerken inflamasyonu azaltabilir. Ayrıca, kalsi-
yum ve D vitamini içeren bitkisel ürünler, kemik 

sağlığını destekler. Zerdeçal, güçlü antiinflama-
tuar etkisiyle kas ağrılarını hafifletir ve iyileşmeyi 
hızlandırken, Zencefil, kas kramplarını azaltır, 
kas yorgunluğunu önleyebilir. Magnezyum açı-
sından zengin olan ıspanak gibi besinler, kasların 
gevşemesine ve rahatlamasına katkıda bulunur.

Bitkisel ürünlerin kullanımı, dengeli bir diyet 
ve sağlıklı bir yaşam tarzı ile birleştiğinde daha 
etkili sonuçlar verebilir. Ancak, bitkisel tedavile-
rin etkinliğini ve güvenliğini belirlemek için daha 
pek çok bilimsel araştırma yapılmaya devam edil-
melidir. Bitkisel ürünler, tıbbi tedavi yerine geç-
memeli, medikal ve cerrahi tedavilerle bütüncül 
bir yaklaşım içinde kombinasyon yapılmalı. Her-
hangi bir sağlık sorunu için mutlaka hekime da-
nışılması gerektiği asla gözden çıkarılmamalıdır.
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BÖLÜM   25
Romatoid Artrit Tanılı Geriatrik Hastalarda 

Hemşirelik Bakımı

GIRIŞ
Romatoid artrit, geriatrik bireylerde sıkça gö-
rülen bir hastalıktır. Bu hastalığın etiyolojisi net 
olarak bilinememekle birlikte en çok el ve ayak-
ların küçük eklemlerini etkilemektedir. Bu has-
talık, hem yaşlı hem de genç hastalarda görüle-
bilmektedir. Ancak, romatoid artritin görülme 
sıklığı, yaş ile beraber artış göstermektedir (1-4).

Yaşlanma ile birlikte geriatrik bireylerde, bu 
hastalığın yanında, geriatrik semptomlar da gö-
rülebilmektedir. Geriatrik bireyler, romatoid art-
rit hastalığı sürecinde, malnütrisyon, fiziksel ha-
rekette bozulma, ağrı, beden imajında bozulma, 
yorgunluk, düşme gibi birçok problem ile karşı 
karşıya kalabilmektedirler. Bu sorunların önlene-
bilmesi için bu sürecin etkili ve verimli bir şekil-
de yönetilmesi gerekmektedir (1-4).

Geriatrik bireylerde, bu sürecin yönetilme-
sinde, sağlık profesyonelleri arasında hastalar ve 
bakım vericiler ile en çok etkileşim halinde olan 
gruplardan biri olan hemşirelere büyük bir yük 
düşmektedir. Bu çalışmanın amacı, romatoid art-
rit tanılı geriatrik bireylere uygulanacak olan hem-
şirelik bakım planlarının açıklanmasıdır (1-4).

ROMATOID ARTRIT

Tanım

Romatoid artrit, hem eklemleri hem de eklem 
dışı organları olumsuz yönde etkileyebilen ve 
kardiyo-vasküler sistem, solunum sistemi, sinir 
sistemi, gastrointestinal sistem, üriner sistem gibi 
vücudumuzun önemli bölgelerine zarar verebi-
len kronik, sistemik, inflamatuar ve otoimmün 
bir hastalıktır (2-4).

Etiyoloji

Romatoid artritin etiyolojisi tam olarak biline-
memektedir. Ancak, bu hastalığın gelişmesinde, 
bazı faktörlerin etkili olduğu düşünülmektedir. 
Bu faktörler, çevresel ortam, genetik, cinsiyet ve 
virüsler olarak sıralanabilir (5-7).

Genetik faktörlere bakıldığında; HLA-DR4 
ve HLA-DR1 antijenlerinin bu hastalığın geliş-
mesinde etkili olduğu düşünülmektedir. Çev-
resel faktörler incelendiğinde, sigara kullanan 
ve beden kütle endeksi yüksek olan bireylerde, 
romatoid artrit hastalığı daha yüksek oranda gö-
rülebilmektedir. Sosyo-ekonomik düzeyin düşük 
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GIRIŞ
KT kavramı, atletik performansın raporlanması 
geleneğinden doğmuştur. Bant, eklemleri veya 
kasları hareketsiz hale getirerek stabilize eder ve 
ROM’u kısıtlayarak ikincil yaralanmayı etkili bir 
şekilde önleyebilir, ödem ve ağrıyı azaltabilir ve 
tedavi alanını tamamen hareketsiz hale getirebilir.

KT yöntemi, 1973’ten 1979’a kadar Dr. Kenzo 
Kase tarafından, hareketin tamamen kısıtlanması 
ve bunun yan etkileri olmadan kas-iskelet sistemi-
ne destek sağlama amacıyla geliştirilmiştir. Kase, 
KT için elastik, kohezif, hafif ve havalandırma 
özelliklerine sahip bandı 1982’de ticari olarak ta-
nıtmıştır. Hedeflenen amaç olarak ödem kontro-
lü, yumuşak doku desteği, eklem koruması ve ak-
tif inflamasyondan kaynaklanan ısıyı hafifletmek 
olarak belirlenmiştir. Daha ileri hedefler, manuel 
terapinin etkilerinin klinikten evde bakıma ve 
günlük yaşam aktivitesine kadar sürdürmek ola-
rak belirlenmiştir. KT’nin 1988’deki Seul Olimpi-
yatları’nda Japon atletizmi için uygulanmasından 
sonra, bu yöntem dünya çapında ilgi görmüştür. 
Bu dokuma pamuk ve elastik bant için Kinesio 
adı, bant hareket kontrolü ve işlevsel hedefler için 

kasların üzerine ve etrafına uygulandığı için “ki-
nezyoloji” kelimesinden türemiştir. Pamuk içine 
sarılmış elastik çekirdekli ve %140-150’ye kadar 
esneyebilen bu bant, özellikle çocuklarda kulla-
nılan lateks alerjisi riskini önlemek için ısıya du-
yarlı akrilik yapıştırıcı formdadır. Tıbbi özellikle-
ri olmayan bant suya dayanıklıdır ve 3 ila 5 gün 
boyunca ciltte kalabilir. Dalgalı yapıya sahip özel 
tasarımın, propriosepsiyon ve somatosensoryal 
girdileri değiştirebileceği bildirilmiştir. Callagan 
ve ark. (1) , KT’nin propriosepsiyon üzerindeki 
olumlu etkisini göstermişlerdir. Bu elastik bant, 
insan vücudunun desteklenmesi için kolayca uy-
gulanabilir veya özel desende kesilebilir.

Kinezyolojik bantlama, son yıllarda özellik-
le ortopedik rehabilitasyon alanında kullanılan 
önemli bir fizyoterapi ajanı olarak göze çarpmak-
tadır. Bu alanda yapılan bilimsel çalışmaların sa-
yısının git gide arttığı gözlemlenmektedir. Klinik 
uygulamalarda kinezyolojik bantlamanın etki 
mekanizmaları merak konusu olmuştur. Artan 
bilimsel çalışmalarla birlikte bantlamanın iyileş-
me üzerine nasıl bir etkisinin olduğu üzerine yo-
ğunlaşılmaktadır. Farklı hastalıklarda çok sayıda 
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2020 yılında yapılan bir sistematik incelemede 
KT uygulanıp meta-analizi yapılabilen spor per-
formansı ve ayak bileği fonksiyonları şu şekilde 
sıralanmıştır:

•	 Yürüyüş fonksiyonları
•	 Eklem ROM’u
•	 Kas aktivasyonu
•	 Salınım parametreleri
•	 Dinamik denge
•	 Monopodalik düşüşten yanal iniş
•	 Çeviklik

İlgili çalışmanın verilerinde KT'nin şu sonuç-
lar üzerinde anlamlı bir etkiye sahip olduğu so-
nucuna varılmıştır:

•	 Yürüyüş hızı, adım uzunluğu, adım uzunlu-
ğu ve destek tabanının Topuk-Topuk (H-H) 
mesafesini içeren Kim ve ark. (28) tarafından 
bildirilen yürüyüş fonksiyonları

•	 İnversiyon-eversiyonda ayak bileği eklemi 
ROM'unun azaltılması

•	 Peroneus longus’un kas aktivasyonunun azal-
tılması

•	 Sarvestan ve ark. (29) tarafından bildirildiği 
gibi, orta-lateral hareketlerde duruşsal salını-
mın azaltılması .

KT üzerine yapılan çalışmaların bazı sınırlı-
lıkları göze çarpmaktadır. İncelenen çalışmala-
rın genelinde örneklem büyüklüklerinin küçük 
olduğu ve bu durumun etki büyüklüğünü sınır-
ladığı düşünülmektedir. Ayrıca KT’nin yalnızca 
anlık etkilerinin değerlendirildiği çalışmalar da 
mevcuttur. Bu etkilerin 15 dakikadan uzun süre 
devam edip etmediği konusunda literatür yete-
rince açık değildir. Bazı çalışmalarda dirençli izo-
metrik kontraksiyonla birlikte oluşan ağrının KT 
ile azaltılması amaçlanmıştır. Fakat direnç mikta-
rı konusunda kesin bir fikir birliğinin oluşmadığı 
görülmüştür. Bu konuların, sporcu rehabilitasyo-
nunda bantlama uygulamasından önce dikkate 
alınması gereken konular olduğu düşünülmekte-
dir. Bir diğer kısıtlılık oluşturan konu ise katılım-

cılarda oluşan fayda beklentisinin oluşturduğu 
plasebo etkisidir. İncelenen bir çalışmada örnek-
lemin sporculardan seçilmesinin kısıtlılık oluştu-
rabileceği konusu üzerinde durulmuştur (2)

Literatür incelendiğinde rehabilitasyon prog-
ramlarında kinezyolojik bantlamanın iyileşme 
sürecine katkı sağladığı görülmektedir. Ancak 
KT uygulamalarının direkt etkisinin ölçülebil-
mesi için daha kaliteli laboratuvar çalışmalarının 
yapılması gerektiği düşünülmektedir. Bu tür ça-
lışmaların sayısının ve niteliğinin artmasıyla KT 
uygulamalarının kanıt düzeyinin artacağı açıktır.
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Bantalama

GIRIŞ
Kinezyolojik bantlama, ekonomik uygunluğu 
ve invaziv olmaması gibi avantajları nedeniyle 
sporcu rehabilitasyonunda yaygın olarak kul-
lanılan yapışkan elastik bant uygulamasıdır (1). 
Kinezyo bantları klinik uygulamalarda Kinesio 
Tape (KT) olarak da adlandırılmaktadır. Orijinal 
uzunluğunun %140’ına kadar gerilebilen, akri-
lik yapışkanlı renkli elastik pamuk şeritler olan 
bu bantlar, 1970’lerde Japon bilim insanı Kenzo 
Kase tarafından icat edilmiştir. KT, hem klinik 
hem de spor alanlarında yaygın olarak kullanılan 
bir tedavi yöntemidir. KT, insan derisinin elasti-
kiyetine benzerdir, bu nedenle daha fazla hareket 
imkânı sağlar ve daha rahat hissettirir. İlk kulla-
nıma sunan bilim insanlarına göre KT, ağrının 
engellenmesi, dolaşımın ve lenfatik drenajın iyi-
leştirilmesi veya gecikmiş kas ağrısının azaltıl-
ması dâhil olmak üzere farklı terapötik hedefleri 
destekleyebilmektedir. Diğer klinik etkilerinin 
yanı sıra Kase, bantların kas tonusunu modüle 
etmek için de kullanılabileceğini öne sürmüştür 
(2). Bu iddianın, KT uygulamasıyla birlikte ka-
sın origosundan insersiyosuna kadar kas aktivi-

tesinin arttığını gösteren raporlarla desteklendiği 
görülmüştür (3).

KT uygulamasının klinik olarak anlamlı her-
hangi bir fayda sağlayıp sağlayamayacağı sorusu 
devam eden araştırmaların konusudur ve bazı 
sistematik incelemeler kayda değer bilimsel ve-
riler elde etmişlerdir. Daha fazla motor nöron 
katılımının altında yatan kesin fizyolojik meka-
nizmalar henüz açıklanamamıştır. Buna rağmen 
bantların dışarıdan uygulanması gibi basit bir 
müdahale aracılığıyla bir kasın fonksiyonunu 
olumlu yönde etkileyebilme ihtimali, KT tara-
fından sağlanan kutanöz stimülasyonun gerçek-
ten de kas gücünü artırmaya yardım edebileceği 
hipotezini test etmek amacıyla tasarlanan çalış-
maların katlanarak artmasına neden olmuştur. 
2012 yılında yapılmış bir çalışmada, kas-iskelet 
sistemi yaralanmalarının önlenmesi veya tedavi-
si için KT’nin kullanımını önerecek kaliteli kanıt 
sayısının az olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda 
KT uygulamalarını içeren son bilimsel çalışmalar 
incelenerek bu durumun ne ölçüde değiştiğinin 
gösterilmesi amaçlanmaktadır (4).
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Kas gücü ve dolaşım insan biyomekaniğinde 
fonksiyonel gelişimi sağlayan önemli parametre-
lerdir. Enerji transferinin sağlanarak mobilizas-
yon yeteneğinin en verimli şekilde kullanılması 
bu iki mekanizmanın sağlıklı çalışmasına bağlı-
dır. Ağrı ve kas güçsüzlüğü, fizyoterapi üniteleri-
ne başvurma nedenleri arasında ilk sıralarda yer 
almaktadır. Bu problemlerin iyileştirilmesine yö-
nelik bilimsel araştırmaların sayısı artarak devam 
etmektedir. KT uygulamasının sağlıklı bireylerde 
kuvvet artırma potansiyeli birçok bilimsel çalış-
mada araştırılmıştır. Meta analiz çalışmaları in-
celendiğinde KT’nin kas gücünü iyileştirmedeki 
etkinliğinin çok sayıda araştırmada test edildiği 
görülmektedir. Çalışmaların kontrollü olma-
masının, kanıt düzeyini olumsuz etkilediği dü-
şünülmektedir. İncelenen çalışmalarda yapılan 
kas gücü karşılaştırmalarının hesaplanan etki 
büyüklüklerinin değişkenliğinin büyük olma-
sına rağmen, genel popülasyona olan etkisi sıfı-
ra yakın bulunmuştur. Bu durumun direkt KT 
uygulayarak kas gücünün artırılmasının, ihmal 
edilebilir düzeyde kalmasından kaynaklandı-
ğı söylenmiştir. Csapo ve ark. (6) elde ettikleri 
verilerde KT’nin etkinliğinin kas grubuna bağlı 
olmadığını göstermişlerdir. KT’nin kas gücünü 
artırma potansiyelini araştıran çalışmaların ge-
nel metodolojik kalitesinin orta ila iyi düzeyde 
olduğu bildirilmiştir ve anlamlı bulgular bildiren 
çalışmalarda daha düşük olma eğiliminde olduğu 
iddia edilmiştir.

KT’nin kronik ayak bileği burkulması olan 
sporcuların spor performansları ve ayak bileği 
fonksiyonları üzerindeki etkisini araştıran bir sis-
tematik incelemede, tek tedavi uygulaması olarak 
KT analiz edilmiştir. Bu sayede kaydedilen po-
tansiyel iyileştirme parametreleri diğer fizyote-
rapi uygulamalarından bağımsız olarak yalnızca 
KT’ye atfedilmiştir. Elde edilen verilerde belirli 
proprioseptif egzersizlerle ilişkili KT uygulama-
larının kronik ayak bileği burkulması üzerin-
de en etkili yaklaşım olduğu desteklenmektedir 

(39). Balki ve ark. (16) yaptıkları bir çalışmada, 
ön çapraz bağı rekonstrüksiyonunun akut reha-
bilitasyon programına ek olarak uygulanan KT 
uygulamalarının ağrıyı ve ödemi azaltmada, diz 
fleksiyonu ve hamstring kas gücünü iyileştirmede 
faydalı olduğunu bildirmişlerdir. Literatür araş-
tırmasından elde edilen verilere göre ön çapraz 
bağı rekonstrüksiyonu sonrası erken postoperatif 
dönemde KT uygulamasının diz ağrısını güvenli 
bir şekilde giderebileceği ve ödemi azaltabileceği 
sonucunu çıkarmak mümkündür. Bu ek olarak 
KT’nin kas aktivasyonunu ve gücünü iyileştir-
medeki potansiyel faydalarının daha uzun bir 
takiple araştırılması gerektiği inancı hâkimdir. 
Çalışmalarda KT uygulamaları ön çapraz bağı 
rekonstrüksiyonu sonrası rehabilitasyon progra-
mına eklenmesi önerilmektedir (16).
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İlaçlara Bağlı Miyopatiler

GIRIŞ
Miyopatiler kas iskelet sisteminin inflamasyonla 
seyreden hastalığıdır. Doğuştan ya da edinsel ola-
bilir. Miyopati nedenleri arasında inflamasyon, 
endokrin, nörolojik, metabolik hastalıklar, enfek-
siyon ve kullanılan ilaçlar yer almaktadır. Edinil-
miş miyopatinin nedenleri arasında ilaçlara bağlı 
miyopatiler önemli bir yere sahiptir. Hipolipide-
mik ilaçlar başta olmak üzere yaygın olarak kulla-
nılan birçok ilaç miyopati ile ilişkilendirilmiştir.

Miyopati yalın kas ağrısı şeklinde görülebildi-
ği gibi, serum kreatinin düzeyindeki asemptoma-
tik artıştan, hayatı tehdit eden rabdomyolize ka-
dar geniş bir klinik yelpazeye sahiptir. İlaçlardan 
kaynaklanan miyopatilerde halsizlik, kas ağrısı ve 
güçsüzlüğü en sık görülen semptomlardır. Ciddi 
olgularda rabdomyoliz ve buna bağlı böbrek yet-
mezliği görülebilir. Erken dönemde bu belirtile-
rin ilaçtan kaynaklanabileceğinin düşünülmesi 
ve ilacın kesilmesi klinik tablonun kötüleşmesini 
önleyebilir.

Miyalji yaygın kas ağrısı, hassasiyet ve kramp-
larla karakterizedir ve bu bulgulara bazen kas 

zayıflığı eşlik edebilir. Serum kreatin kinaz (KK) 
düzeylerinde artış gözlenmez. Bazı hastalarda 
bu belirtiler rabdomiyoliz habercisi olabilir (1). 
Çoğu zaman miyopati ile karıştırılan bir kavram 
olan miyozit, iskelet kası liflerinin iltihaplanma-
sıdır, kas ağrısı yanında KK düzeylerinde yük-
selme olur. Bu belirtiler egzersiz, kas travması, 
kalıtsal ya da edinilmiş hastalıklar ve kullanılan 
ilaçlara da bağlı olabilir.

Kas ağrısı ve güçsüzlüğü yakınması olan has-
talarda kullanılan ilaçların sorgulanması veya 
miyopati yapma potansiyeli olan ilaçlar hastaya 
reçete edilirken hastanın uyarılması klinik tab-
lonun kötüleşmesini, morbidite ve mortaliyeyi 
önleyebilir.

Kitabın bu bölümünde miyopati yapma po-
tansiyeli olan ilaçlar hakkında bilgi verilecek ve 
muhtemel mekanizmalar tartışılacaktır.

1. MIYOPATILER
Miyopatiler, iskelet kaslarının fonksiyon ve ya-
pısındaki bozukluklara bağlı olarak oluşan has-
talıklardır. Genellikle günlük yaşamı etkileyen 



KAS İSKELET SISTEMI VE KEMIK SAĞLIĞI

312

2.9. Gastrointestinal sistem ilaçları

2.9.1. Simetidin

Peptik ülser tedavisinde kullanılan H2 reseptör 
blokörü simetidin için bildirilen çok nadir ola-
rak miyopati olguları vardır. Yaygın güçsüzlük ve 
miyalji yakınması ile birlikte serum KK düzeyleri 
çok yükselir. Biyopside lenfositlerden zengin pe-
rivasküler inflamasyon görülür (143,144). Sime-
tidine bağlı distonik reaksiyon da bildirilmiştir 
(145).

2.9.2. Proton pompası inhibitörleri

Proton pompası inhibitörleri (PPI) mide paryetal 
hücrelerinde H+/K+-ATPaz’ı inhibe ederek hem 
bazal hem de uyarılmış asid salgısını azaltan ilaç-
lardır. Peptik ülser ve reflü tedavisinde son yıllar-
da kullanımları oldukça artmıştır. PPI nadiren de 
olsa nöromiyopatiye neden olabilirler. Bildirilen 
olguların çoğu omeprazol ile ilişkilidir. Bir hasta-
da rabdomiyoliz gelişmiş ve ilacın kesilmesinden 
sonra 2 haftada iyileşmiştir (146). Diğer PPI ile 
de miyopati gösterilmiştir (147-149). Hastalar-
da çorap şeklinde duyusal kayıp ve parestezilerle 
birlikte miyalji ve proksimal güçsüzlük görülür. 
Serum KK düzeyleri fazla değişmez. Kas biyopsi-
sinde tip 2 kas lifi atrofisine rastlanır. İlacın kesil-
mesi ile hastalar iyileşir (150-151).

2.9.3. Emetin

İpeka (emetin) günümüzde antiemetik olarak 
kullanılmaya devam etmektedir. Yeme bozukluğu 
olan hastalar tarafında kötüye kullanımları sonu-
cunda proksimal güçsüzlük ve kardiyomiyopati 
gelişebilir (152). Hastalarda kas ağrısı, hassasiyeti 
ve sertliği yakınmaları vardır. bradikardi, hipo-
tansiyon ve aritmiler kardiyomiyopati gelişen 
hastalarda görülebilir (153). Serum KK düzeyle-
ri normal veya hafif artmıştır. Kas biyopsisinde 
nekrotik ve atrofik lifler (miyofibriler miyopati) 
görülür (154). Patogenezde protein sentezinin 
emetin ile inhibisyonu rol oynayabilir. Emetinin 
kesilmesiyle semptomlar düzelir.

2.9.4. A vitamini türevleri

İzoretinoin şiddetli akne tedavisinde, etretinat 
da psöriyazis tedavisinde kullanılan A vitamini 
türevleridir. İzoretinoin kullanan hastalarda eg-
zersiz kaynaklı miyaljiler ve proksimal güçsüzlük 
gelişebilir. Birkaç rabdomiyoliz olgusu da bildi-
rilmiştir (155). Serum KK düzeyleri değişkendir, 
karnitin düzeyleri düşmüş olabilir. Kas biyopsi-
sinde kas liflerinde atrofi görülür. İlacın kesilmesi 
ile semptomlar düzelir (156-159).

Etretinat ile miyopati nadiren görülür. Has-
talarda hafif proksimal güçsüzlük ve kas hassa-
siyeti vardır. KK düzeylerinde fazla bir yükselme 
olmaz. Kas biyopsisinde segmental kas nekrozu 
görülmüştür (160).

3. SONUÇ
Yaygın olarak reçete edilen ilaçlar da dahil olmak 
üzere bir çok ilaç kaslar üzerinde doğrudan ya 
da dolaylı olarak olumsuz etkiler yapabilir. Has-
talarda bu etkiler, hafif bir kas ağrısı ve kramp-
larından böbrek yetmezliğine ve ölüme yol aça-
bilen rabdomiyolize kadar geniş bir klinik tablo 
oluşturabilir.

İlaca bağlı toksik miyopatilerin erken tanısı, 
ciddi komplikasyonların ve kalıcı bozuklukların 
önlenmesinde önemlidir. Hekimler, hastalarına 
miyotoksik olduğu bilinen ilaçları reçete ederken 
dikkatli olmalı ve hastalarını semptomlar konu-
sunda uyarmalıdır.
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Kas İskelet Sistemi Hastalıklarında Biyobelirteçler

GIRIŞ
Kas-iskelet sistemi hastalıkları, dünya genelinde 
milyonlarca insanı etkileyen ve yaşam kalitesini 
önemli ölçüde olumsuz etkileyen hastalık gru-
budur. Kas-iskelet sistemi hastalıklarının pato-
fizyolojisinin karmaşıklığı, bu hastalıkların tanı 
ve tedavisinde biyobelirteçlerin önemini daha da 
artırmıştır (1).

Biyobelirteçler, hastalığın biyolojik süreçlerini 
yansıtan ölçülebilir göstergelerdir. Bunlar, iskelet 
dokularının ekstraselüler matriksinden (ECM) 
kaynaklanan moleküller veya bunların parçalan-
ma ürünleridir. Bu moleküller veya parçalanma 
ürünleri, aksiyel iskeletin omurlar arası diskle-
rinden ve kemiğinden gelenleri içerebilir. Biyolo-
jik belirteçler, kan ve idrar gibi vücut sıvılarında 
tespit edilebilir; bunların varlığı, bilinen bir doku 
yerinde belirli bir matriks molekülünün bozun-
ması, sentezi veya dönüşümü gibi belirli bir biyo-
lojik süreci yansıtır (2).

Ekstraselüler matriks metabolitleri, infla-
matuar sitokinler/kemokinler ve ağrıyla ilişkili 
nöropeptitler olmak üzere üç ana kategoriye ay-
rılan biyobelirteçler, kas-iskelet sistemi hastalık-

larının tanı, prognoz, tedavi etkinliği izleme ve 
hastalık süreçlerinin anlaşılması gibi çeşitli klinik 
amaçlar için kullanılabilirler (3).

Özellikle dejeneratif kas-iskelet sistemi hasta-
lıkları için biyobelirteçlerin geliştirilmesi büyük 
önem taşır; çünkü bu belirteçler, doku hasarını, 
şiddetini ve inflamasyonu değerlendirmek için 
erken dönemde invaziv olmayan yöntemler su-
nabilir. Ayrıca, hastalığın mekanizmalarını ana 
hatlarıyla belirleyerek daha fazla tedavi hedefinin 
formüle edilmesine ve hastaları biyobelirteç pro-
fillerine göre farklı gruplara ayırarak daha etkili 
tedavilerin sağlanmasına olanak tanıyabilir (4).

1. EKSTRASELÜLER MATRIKS 
METABOLITLERI

Kas-iskelet sistemi hastalıklarında, ECM meta-
bolitleri önemli biyobelirteçler olarak öne çıkar. 
ECM, hücreler arası boşlukları dolduran ve doku-
lara yapısal destek sağlayan kompleks bir protein 
ve polisakkarit ağıdır. Bu ağ, kas-iskelet sistemi 
hastalıklarının patogenezinde önemli rol oyna-
yan kollajen, elastin, proteoglikanlar, glikoprote-
inler ve çeşitli enzimler gibi biyomoleküllerden 
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lamatuar sitokinlerin (örneğin TNF-α ve IL-1β) 
üretimini inhibe ederek, inflamasyonu azaltıcı 
etkiler gösterirler. RA’da, bu peptitlerin endojen 
seviyelerinin artırılması veya dışarıdan verilmesi 
hem ağrıyı kontrol altına almak hem de inflamas-
yonu azaltmak için potansiyel bir tedavi stratejisi 
olarak değerlendirilmektedir (115, 116).

3.5. Bradikinin

Bradikinin, güçlü bir proinflamatuar peptid olup, 
vasküler geçirgenlik, ağrı ve inflamasyon gibi 
süreçlerde kritik bir rol oynar. RA’da, bradikini-
nin düzeylerinde artış gözlemlenmiş ve bu artış, 
hastalığın ilerlemesi ve şiddeti ile ilişkilendiril-
miştir. Bradikinin, sinovyal dokuda inflamatuar 
hücrelerin birikimini artırarak ve proinflamatuar 
sitokinlerin salınımını tetikleyerek eklem inf-
lamasyonunu şiddetlendirir. Ayrıca, bradikinin 
sinir uçlarında nosiseptif reseptörleri aktive ede-
rek ağrı sinyallerini artırır ve bu yolla RA’ya bağlı 
kronik ağrının sürdürülmesine katkıda bulunur. 
RA’da, bu reseptörlerin ekspresyonu artar ve bu 
da bradikinine duyarlılığı artırır. Bradikinin, ay-
rıca, sinovyal hücrelerde inflamatuar mediatör-
lerin üretimini artırarak eklem dokusunda yapı-
sal hasara yol açar.Bu nöropeptidler, kas-iskelet 
sistemi hastalıklarında ağrı mekanizmalarının 
anlaşılmasında kritik rol oynar ve kronik ağrı-
nın azaltılmasına yönelik tedavi hedefleri olarak 
önem taşır (117).

SONUÇ
ECM bileşenleri ve bu bileşenlerin metabolitleri, 
kas-iskelet sistemi hastalıklarının patofizyolo-
jisinin anlaşılmasında ve bu hastalıkların izlen-
mesinde büyük öneme sahiptir. ECM’nin yapısal 
ve fonksiyonel bütünlüğünde meydana gelen 
değişiklikler, hastalığın ilerlemesini ve tedaviye 
yanıtı değerlendirmek için biyobelirteç olarak 
kullanılabilir.

İnflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin spe-
sifik inhibitörleri, bu tür hastalıkların tedavisin-

de potansiyel hedefler olarak araştırılmaktadır. 
Bu moleküller, kas-iskelet sistemi hastalıklarının 
patogenezinde önemli rol oynayan hücresel sü-
reçleri etkiler.

Kas-iskelet sistemi hastalıklarında ağrıyla iliş-
kili nöropeptidler, ağrı gelişimi ve devamlılığın-
da önemli bir rol oynar. Bu nöropeptidler, sinir 
sistemi içinde ağrı sinyallerinin iletiminde kritik 
öneme sahiptir ve kas-iskelet sistemi bozukluk-
larına eşlik eden kronik ağrı durumlarında sıkça 
yer alır.
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Kas İskelet ve Kemik Sağlığında Ozon Gazı 

Tedavisinin Yeri

GIRIŞ
Ozon tedavisi, son yıllarda özellikle corona pan-
demisi döneminde ve sonrasında kıymeti biline-
rek, tıp dünyasında giderek artan bir ilgi ve uy-
gulama alanda yerini bulmuştur. Özellikle Ozon 
tedavisi, yaşam süresi uzadıkça sıklıkla karşımıza 
gelen kas iskelet sistemi rahatsızlıklarının tedavi-
sinde dikkat çeken bir tedavi yöntemi haline gel-
miştir. Ozon, güçlü oksidatif özelliklere sahiptir. 
Bu etkisi nedeniyle tıbbın pek çok alanında tıbbi 
uygulamalarda kullanılmaktadır.

Kas iskelet kemik sistemi, hareket ve destek 
işlevlerini yerine getiren karmaşık bir yapıdır. Bu 
sistem pekçok faktörden etkilenmesinden dolayı 
farklı hastalık ve rahatsızlığa eğilimlidir. En sık 
karşılaşılan sorunlar arasında; kronik ağrılar, ek-
lem iltihapları, disk problemleri, kemik erime-
leri ve kas zorlanmaları görülür. Geleneksel tıp 
yöntemleri ile kombine yapılan medikal ve cer-
rahi tedavilerle, bu rahatsızlıkların tedavilerinde 
önemli ilerlemeler kaydetmiş olsa da, bazı hasta-
larda hala yeterli sonuçlar sağlanamamaktadır. 
Bu noktada, ozon tedavisinin sunduğu tamamla-
yıcı tedavi yöntemleri devreye girmektedir.

Ozon tedavisinin kas iskelet sistemi üzerin-
deki etkileri, yapılan preklinik ve klinik çalış-
malarla incelenmiş ve pekçok olumlu sonuç elde 
edilmiştir. Ozon, vücutta çeşitli biyokimyasal re-
aksiyonları etkileyerek antiinflamatuar, analjezik 
ve iyileştirici etkiler gösterir. Özellikle Ozon, an-
tiinflamatuar etkisi sayesinde inflamatuvar eklem 
hastalıklarının ve kas iskelet sistemi problemle-
rinin tedavisinde önemli bir tedavi ajanı olmaya 
başlamıştır. Ayrıca, ozon gazı tedavisinin hücre-
sel onarıma ve metabolizmanın iyileştirilmesine 
katkıda bulunması ile en sık görülen semptom-
lardan ağrıyı azaltmada ve fonksiyonel iyileşmeyi 
desteklemede etkinliği saptanmıştır.

Ancak, hala Ozon Gazı Tedavisinin etkileri ve 
mekanizmaları hakkında akıllarda pek çok soru 
işareti bulunmaktadır. Tedavi yönteminin etkin-
liği ve güvenilirliği üzerine bugüne kadar yapılan 
araştırmalar, genellikle küçük ölçekli çalışmalar. 
Bu nedenle geniş kapsamlı ve uzun dönemli kli-
nik çalışmalar yapılması gerekmektedir. Ayrıca, 
Ozon Tedavisinin uygulama protokolleri, yan 
etkileri ve kontrendike durumları ile ilgili daha 
fazla veriye ihtiyaç vardır.
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iyileşme süreçlerinde önemli bir avantajdır. Hızlı 
iyileşme süreci, hastaların fiziksel aktivitelerine 
ve spor performanslarına daha kısa sürede geri 
dönmelerine, iş gücü kaybının azalmasına olanak 
tanır.

Ozon gazı tedavisinin geniş endikasyon yel-
pazesi de dikkat çekicidir. Ozon, sadece kas iske-
let ve eklem sorunlarının tedavisinde değil, aynı 
zamanda çeşitli diğer sağlık sorunlarının teda-
visinde de kullanılabilir. Bu geniş uygulama ağı, 
ozon gazı tedavisinin çok yönlülüğünü ve tedavi 
seçenekleri arasındaki yerini güçlendirir. Farklı 
hastalıklar ve rahatsızlıklar için özelleştirilmiş 
ozon gazı tedavi protokolleri ile hastaların, hem 
kas iskelet sistemi hastalıkları hem de diğer has-
talıkları, bireysel ihtiyaçlarına göre uyarlanabilir.

Ozon gazı tedavisinin diğer bir önemli avan-
tajı ise düşük yan etki profilidir. İlaç tedavileriyle 
karşılaştırıldığında, ozon gazı tedavisi genellikle 
daha az yan etki riski taşır ve bu nedenle, tedavi 
sürecinin daha güvenli geçmesine yardımcı ola-
bilir. Güvenli doz aralığında uygulanan ozon gazı 
tedavisi, bu düşük yan etki profili, hastaların te-
davi sürecinde daha az rahatsızlık yaşamasını ve 
tedaviye daha iyi uyum sağlamasını destekler.

Bu faydaların dışında, ozon gazı tedavisinin 
uygulama yöntemi çeşitliliği de önemli bir avan-
tajdır. Ozon gazı tedavisi, yukarıda da bahset-
tiğim gibi intravenöz (IV) ozon uygulamaları, 
ozon sauna, lokal ozon uygulamaları (12) ve di-
ğer çeşitli yöntemlerle uygulanabilir. Bu çeşitlilik, 
ozon tedavisinin daha geniş bir hasta grubuna 
hitap etmesine olanak tanır.

SONUÇ
Ozon gazının kas iskelet sistemi üzerindeki etki-
leri, yapılan preklinik ve klinik çalışmalar doğrul-
tusunda umut verici bulgular sunmaktadır. Ozon 
gazı tedavisi, inflamasyonu azaltmada, ağrıyı 
yönetmede, kan akımını hızlandırmada ve doku 
iyileşmesini desteklemede potansiyel etkilere sa-
hiptir. Ancak, bu tedavi yönteminin etkinliği, gü-

venliği ve yan etkileri konusunda daha fazla araş-
tırmaya ihtiyaç vardır. Ozonun kas iskelet sistemi 
ve kemik hastalıklarındaki rolü, gelecekte daha 
fazla bilimsel çalışma ile netleşecektir.
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Mesleki Kas İskelet Sistemi Hastalıkları

GİRİŞ
Meslek hastalığı sigortalının çalıştığı işyerinden 
ya da yaptığı işin niteliğinden dolayı tekrarlanan 
bir nedenle veya işin yürütüm şartları sebebiy-
le uğradığı geçici veya sürekli hastalık durumu, 
bedensel veya ruhsal engellilik halleri olarak 
tariflenmektedir.

Dünya Sağlık Örgütü ve Uluslararası Çalışma 
Örgütü gibi kuruluşların uluslararası kaynakla-
rında meslek hastalıkları kavramı ile ilgili hasta-
lığa neden olan etken ile insan arasında, yapılan 
işe özgü bir neden-sonuç ilişkisi vurgulanmakta-
dır (1).

Kas iskelet sisteminde çalışılan işe, yaşa, akti-
vite düzeyine, genetik faktörlere ve yaşam şekline 
bağlı olarak akut veya kronik olarak bazı prob-
lemler gerçekleşebilmektedir (2).

Mesleki kas iskelet sistemi hastalıkları 
(MKİH), çalışma süresince fiziksel ve psikosos-
yal risklere maruziyete bağlı olarak gelişen ha-
reket kısıtlılığı, sakatlık ve ağrı ile seyredebilen 
hastalıklardır (3,4).

Birikimli travmalar ve tekrarlayan hareketler 
sonucu kaslar, eklemler, sinirler, tendonlar ve ke-
mik yapılarda değişiklikler meydana gelmekte ve 
bu değişiklikler neticesinde birçok farklı klinik 
tablolar ortaya çıkmaktadır (5).

ABD’de bildirilen MKİH’nın %76,5’inin ne-
deni burkulma 'zorlanma ve gerilmedir (6).

Mesleki kas iskelet sistemi hastalıkları sonu-
cunda kişilerin çalışmaları ve zihinsel refah üze-
rinde de önemli bir etki sağlayan sosyal rollere 
katılım oranları azalır ve toplumların refahı etki-
lenmiş olur (7).

Kas iskelet sistemi ile ilgili ağrılı tabloların 
önemli bir bölümünün tamamen veya kısmen 
çalışma hayatı ile ilgili olduğu düşünülmektedir 
(8). Kas-iskelet sistemi bozuklukları ve hastalık-
ları, gelişmiş ülkelerde 50 yaşından büyük kişiler-
deki kronik durumların yarısından fazlasından 
sorumlu tutulmaktadır ve ABD’de en önde gelen 
engellilik nedenidir (9).

Ani travmalar ile de oluşmakta olan kas iske-
let sistemi sorunları benzer semptomlar göster-
mekle birlikte kısa süreli etkilenimle oluşmaları 
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Demografik özellikler, sosyoekonomik ve 
işyeri psikososyal faktörleri İKİH ile yakından 
ilişkilidir. Düşük gelirliler, daha az eğitimliler, alt 
sosyal  sınıf üyeleri,kol gücü ile çalışanlar, olum-
suz çalışma koşullarında çalışanlar dezavantajlı 
olmak üzere MKİH için kişiler arasında eşitsiz-
likler vardır.

MKİH açısından ülkelerarası farklı dinamik-
ler görülmekle birlikte coğrafi eşitsizlikler de 
bulunmaktadır.

İKİH’nın önlenmesine yönelik ulusal düzey-
deki girişimleri geliştirebilmek için öncelikle 
Türkiye’deki durumun saptanması zorunludur. 
Mevcut durum ortaya konulduktan sonra sapta-
nan riskler halk sağlığı ve iş sağlının temel yakla-
şımı olan multidisipliner yaklaşımla farklı bilim 
dallarının birlikte çalışması sonucu azaltılabilir.

Verilere dayalı olarak bilinenin ötesinde çok 
daha fazla olduğu düşünülen İKİH olgularının, 
sadece şikayetlere ve bulgulara dayalı tedavileri, 
hastalığın görünmeyen kısmının büyümesine ve 
üzerinin örtülmesine neden olacaktır.

İKİH olgularında; çalışanlar çevresi, sos-
yoekonomik durumu ve yaptığı iş ile bir bütün 
olarak değerlendirilmeli, çalışılan iş yerinde ya-
pılan iş ayrıntılı anamnez ile sorgulanmalı, iş ve 
gelir düzeyinin hastalık prognozunu etkileyeceği 
unutulmamalıdır.

Eğitimin, çoğunlukla gelir düzeyini de arttır-
dığı düşünüldüğünde kişilerin eğitime ulaşmada 
eşit olanaklara sahip olması sağlanmalıdır.

Olumsuz çalışma koşullarının İKİH karşı-
laşılan eşitsizliklerin önemli bir bölümünün se-
bebi olarak bildirilmiştir. Bu nedenle işyeri ça-
lışma ortamına bağlı şartlarının çalışan sağlığı 
ve güvenliğini önceleyen biçimde düzenlenmesi 
gerekliliktir.
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Çocuklarda Ortopedik Yaralanmaların Acil Servis 
Yönetimi

GENEL BILGILER VE TANIMLAR

Giriş

Ortopedik yaralanmalar acil servise sık başvuru 
sebeplerindendir ve bu yaralanmalar bir organ 
veya uzvu etkileyerek işlev kaybına veya bozuk-
luğuna neden olabilir. Bu hastaların yönetiminde 
erken dönemde tanı ve uygun tedavi, oluşabile-
cek komplikasyon ve işlev bozukluklarının önü-
ne geçmektedir. Özellikle pediatrik yaş grubunun 
bazı farklılıklarının farkında olunması, yaralan-
ma tiplerinin bilinmesi ve doğru tanımlama hasta 
yönetimini kolaylaştıracaktır. Tüm yaş grubunda 
olduğu gibi çocuk yaş grubunda da ilk değerlen-
dirmede anamnez önemlidir. Özellikle bu yaş 
grubunda da atlanabilecek istismar durumları-
nın olasılığı göz önünde bulundurulmalıdır.

Hasta değerlendirilirken sorgulamada;

•	 Travmanın ne zaman olduğu
•	 Nerede olduğu
•	 Neden olduğu ve benzer yaralanmanın daha 

önce olup olmadığı
•	 Eşlik eden başka travmanın olup olmadığı

•	 Nasıl olduğu
•	 Aile içi istismar olup olmadığı detaylı olarak 

sorgulanmalıdır.

Hasta değerlendirmede fizik muayene 
bulgularında;

•	 Hastanın hareket açıklığı
•	 Muayene edene karşı direnci
•	 Dokunma duyusu
•	 Palpasyon bulguları
•	 Eklem stabilizasyonu not edilmelidir.

Hastaların fizik muayene ve travma tipine 
göre radyolojik görüntüleme seçimi yapılmalıdır. 
Uygun çekimi yapılmamış görüntülemeler hasta 
yönetiminde soruna neden olabileceği akılda tu-
tulmalıdır. Yapılan görüntüleme sonrasında kırık 
veya yaralanma bulgusu şüphesi varsa mutlaka 
immobilizasyon tedavileri uygulanmalıdır ve il-
gili bölüm muayenesi önerilmelidir. Endikasyon 
durumunda (deplase kırık, açık kırık, nörovas-
küler yaralanma gibi) hastanın ortopedi ve trav-
matoloji uzmanı ile konsültasyonu yapılmalıdır. 
Redükte edilmesi gereken kırıklarda, redüksiyon 
öncesi ve sonrasında hastanın nörovasküler mua-
yenesi detaylı olarak yapılmalı ve not edilmelidir. 



KAS İSKELET SISTEMI VE KEMIK SAĞLIĞI

366

KAYNAKLAR
1. 	 Boutis K. The Emergency Evaluation and Management 

of Pediatric Extremity Fractures. Emergency medicine 
clinics of North America. 2020;38(1): 31–59. https://doi.
org/10.1016/j.emc.2019.09.003.

2. 	 Yeşilaras S., Turgut A., Çocuklarda Ortopedik Travma 
Yaralanmaları, Kılıç TY (Ed.), Ortopedik Aciller içinde. 
Ankara: Kongre Kitabevi; 2019. p. 231-254.

3. 	 Cataldi JK, Pritchard KA, Hart JM, et al. Cryotherapy 
Effects, Part 2: Time to Numbness Onset and Numbness 
Duration. International Journal of Athletic Therapy and 
Training. 2013;18(5):26-28. doi:10.1123/ijatt.18.5.26

4.	 Walls M. Orthopedic trauma! RN. 2002 Jul;65(7):52-6; 
quiz 58. PMID: 12136530.

5. 	 Wilkins KE. Principles of fracture remodeling in child-
ren. Injury. 2005;36 Suppl 1:A3-A11. doi:10.1016/j.in-
jury.2004.12.007

6. 	 Shaterian A, Santos PJF, Lee CJ, et al. Management 
Modalities and Outcomes Following Acute Scap-
hoid Fractures in Children: A Quantitative Review 
and Meta-Analysis. HAND. 2019;14(3):305-310. 
doi:10.1177/1558944717735948

7. 	 Lankachandra M, Wells CR, Cheng CJ, et al. Complica-
tions of distal phalanx fractures in children. The Journal 
of Hand Surgery. 2017;42(7), 574-e1. doi.org/10.1016/j.
jhsa.2017.03.042

8. 	 Caviglia H, Garrido CP, Palazzi FF, et al. Pediatric 
fractures of the humerus. Clinical orthopaedics and 
related research. 2005;(432):49-56. doi:10.1097/01.
blo.0000156452.91271.fb

9. 	 Ladenhauf HN, Schaffert M, Bauer J. The displaced 
supracondylar humerus fracture: indications for sur-
gery and surgical options: a 2014 update. Current 
Opinion in Pediatrics. 2014;26(1):64-69. doi:10.1097/
MOP.0000000000000044

10. 	 Knapik DM, Gilmore A, Liu RW. Conservati-
ve Management of Minimally Displaced (≤2 mm) 
Fractures of the Lateral Humeral Condyle in Pe-
diatric Patients: A Systematic Review. Journal of Pe-
diatric Orthopedics. 2017;37(2):e83-e87. doi:10.1097/
BPO.0000000000000722

11. 	 Tarallo L, Mugnai R, Fiacchi F. et al. Pediatric medial 
epicondyle fractures with intra-articular elbow incar-
ceration. Journal of orthopeadics and traumatology. 
2015;16: 117–123. doi.org/10.1007/s10195-014-0310-2

12. 	 Symons S, Rowsell M, Bhowal B, et al. Hospital versus 
home management of children with buckle fractures 
of the distal radius. A prospective, randomised trial. 
Journal of Bone and Joint Surgery. 2001;83(4):556-560. 
doi:10.1302/0301-620x.83b4.11211

13. 	 Hamilton TW, Hutchings L, Alsousou J, et al. The tre-
atment of stable paediatric forearm fractures using a 
cast that may be removed at home: comparison with 
traditional management in a randomised controlled 
trial. Bone and Joint Journal. 2013;95-B(12):1714-1720. 
doi:10.1302/0301-620X.95B12.31299

14. 	 Alhammoud A, Moghamis I, Abdelrahman H, et al. 
Clinical characteristics, injury pattern and manage-

ment of pediatric pelvic fracture: An observational 
retrospective study from a level I trauma center. BMC 
Musculoskelet Disorders 22. 2021; 26. doi.org/10.1186/
s12891-021-04448-6

15. 	 Spina M, Luppi V, Chiappi J, et al. Triradiate cartilage 
fracture of the acetabulum treated surgically. Acta Bi-
omedica. 2019;90(1):116–21. doi.org/10.23750/abm.
v90i1.7263

16. 	 Nguyen ATM, Drynan DP, Holland AJA. Paediatric pel-
vic fractures - an updated literature review. ANZ Jour-
nal of Surgery. 2022;92(12): 3182-3194. doi:10.1111/
ans.17890

17. 	 Salašek M, Havranek P, Havlas V et al. Paediatric pel-
vic injuries: a retrospective epidemiological study from 
four level 1 trauma centers. International Orthopaedics. 
2021; 45: 2033–48.

18.	 Guillaume JM, Pesenti S, Jouve JL, et al. Pelvic fractures 
in children (pelvic ring and acetabulum). Orthopaedics 
and Traumatology Surgery and Research. 2020;106(1S): 
125–33.

19. 	 Amorosa LF, Kloen P, Helfet DL. High-energy pediatric 
pelvic and acetabular fractures. Orthopaedic Clinics of 
North America. 2014;45: 483–500.

20. 	 Karunakar MA, Goulet JA, Mueller KL, et al. Operative 
treatment of unstable pediatric pelvis and acetabular 
fractures. Journal of Pediatric Orthopaedics. 2005; 25: 
34–8.

21. 	 Capra L, Levin AV, Howard A, et al. Characteristi-
cs of femur fractures in ambulatory young children. 
Emergency Medicine Journal. 2013;30(9): 749-753. 
doi:10.1136/emermed-2012-201547

22. 	 Adamich JS, Camp MW. Do toddler’s fractures of the 
tibia require evaluation and management by an ortho-
paedic surgeon routinely? European Journal of Emer-
gency Medicine. 2018;25(6): 423-428. doi:10.1097/
MEJ.0000000000000478

23. 	 Boutis K, Grootendorst P, Willan A, et al. Effect of 
the Low Risk Ankle Rule on the frequency of radiog-
raphy in children with ankle injuries. Canadian Me-
dical Assosciation Journal. 2013;185(15): E731-E738. 
doi:10.1503/cmaj.122050

24. 	 Adamson J, Waterfield T. Fifteen-minute consultati-
on: The limping child. Archive and Disease in Chil-
dhood. Education and Practice. 2020;105(3):137-141. 
doi:10.1136/archdischild-2018-315905

25. 	 Krul M, van der Wouden JC, Schellevis FG, et al. Acu-
te non-traumatic hip pathology in children: incidence 
and presentation in family practice. Family Practice. 
2010;27(2):166-170. doi:10.1093/fampra/cmp092

26. 	 Flaherty EG, Perez-Rossello JM, Levine MA, et al. 
Evaluating children with fractures for child physical 
abuse. Pediatrics. 2014;133(2): e477-e489. doi:10.1542/
peds.2013-3793

27. 	 Lee MS, Pusic M, Carrière B, et al. Building Emergency 
Medicine Trainee Competency in Pediatric Musculos-
keletal Radiograph Interpretation: A Multicenter Pros-
pective Cohort Study. AEM Education and Training. 
2019;3(3):269-279. doi:10.1002/aet2.10329



367

1	 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Balıkesir Atatürk Şehir Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji ve Temel İmmünoloji, 
alevctndrn@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-1681-8240

2	 Uzm. Dr., Balıkesir Atatürk Şehir Hastanesi, İç Hastalıkları, mdbalkes10@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-6111-0030

BÖLÜM   33

Alev ÇETİN DURAN 1 

Uğur ERGÜN 2

Otoimmün Romatolojik Hastalıkların Laboratuvar 
Tanısı: Otoantikorlar

GIRIŞ
İmmün sistem, çok sayıda mikroorganizma-
ya karşı vücudu savunurken, öz antijenlerimize 
(self antijen), doku ve organlarımıza karşı yanıt-
sız kalır. Öz antijenlere yanıtsızlık durumu im-
münolojik tolerans olarak da tanımlanmakta-
dır. Öz antijenleri tanıyabilen lenfositler, çeşitli 
mekanizmalar ile ortadan kaldırılmaktadır. Bu 
mekanizmalardaki bir aksaklık, immün sistemin 
öz antijenlere, doku ve organlara saldırmasına 
neden olmaktadır. Bu tür yanıtlara otoimmünite 
ve oluşturdukları hastalıklara da otoimmün has-
talıklar denilmektedir (1).

OTOIMMÜNITE VE OTOIMMÜN 
HASTALIKLAR

Otoreaktif lenfositlerin saldırısı sonucu, dokuda 
klinik hasar oluştuğunda otoimmün hastalıklar 
(OİH) ortaya çıkmaktadır. Otoimmünite olu-
şumunda; genetik faktörler, hormonal faktörler, 
çevresel faktörler ve enfeksiyonlar etkilidir. Oto-
immün hastalıklar kadınlarda daha sık görülür 
ve yaşla birlikte görülme sıklığı artar. Otoim-
munite ile ilişkili genlerin çoğu insan lökosit an-

tijeni (HLA) (özellikle HLA sınıf II) genleridir. 
Örneğin HLA-DR geninin bazı allelleri romatoid 
artrit (RA) ve sistemik lupus eritematozis (SLE) 
gelişimi için riski artırır. Ankilozan spondilit 
HLA-B27 taşıyan kişilerde daha fazla görülür. 
OİH sınıflaması oluşan klinik tablo ile ilgilidir 
(1).

1.	  Organ-spesifik OİH: Belirli bir dokunun an-
tijeni hedef alınmaktadır. Tutulan bir organ 
veya ilgili organlara karşı otoantikorlar olu-
şur.

2.	 Sistemik OİH: Antijen-antikor komplek-
si-immün kompleks oluşturarak tüm vücuda 
yayılmakta ve çeşitli dokularda birikerek ha-
rabiyete neden olmaktadır. Sistemik OİH’lar 
içinde romatoid artrit (RA), sistemik lupus 
eritematozis (SLE), skleroderma, sistemik sk-
leroz, Sjögren sendromu, polimiyozit, derma-
tomiyozit, miks bağ dokusu hastalığı sayılabi-
lir (1,2).

OİH’ların laboratuvar tanısı büyük ölçüde 
otoantikorların saptanmasına dayanır. Fakat 
şunu bilmek gerekir ki, otoantikorlar, belirli bir 
hastalık bulunmadan da normal bireylerde de 
saptanabilir. Bazı otoantikorlar, hastalık başlama-
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SONUÇ
Otoimmün romatolojik hastalıklar tanı aşama-
sında çeşitli otoantikorları içerirler. Otoantikor-
lar tanıya yardımcı olmada, prognozun ön görül-
mesinde ve tedavi sürecine katkı sağlamada son 
derece önem arz etmektedir. Bu nedenle bu oto-
antikorların biyobelirteç olarak değerleri, klinik 
bulgularla beraber değerlendirildiğinde tanıya 
önemli katkılar sağlar.
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Bir Kas-İskelet Sistemi Patolojisi: 

“Kırılganlık (Frailty) Sendromu”

GİRİŞ
İnsan organizmasında bulunan ve genellikle 
yaşlılığa bağlı olarak iki ve daha fazla fizyolojik 
sistemlerde oluşan süregen ve birikici kayıplar-
dan hareketle, fiziksel, biyolojik veya psikojenik 
çeşitli travmalara karşı vücutta dayanıksızlığa 
neden olan ve aynı zamanda azalmış rezerv ve 
stres faktörlerine karşı azalmış direncin biyolojik 
sendromu” (1) şeklinde tarif edilen Kırılganlık 
(Frailty) Sendromu (KS), son zamanlarda özel-
likle romatolojik bilimlerde önemli bir araştırma 
alanı olarak ortaya çıkmıştır (1-2). Kırılganlık 
(Frailty) Sendromu (FS) romatolojik bir tanım 
olup “Olumsuz hadiselerde meydana gelen elve-
rişsiz neticelerde savunmasız kalabilecek genelde 
yaşlı olan hedef şahısların tespitinde” olayın anla-
şılmasını sağlayan bir kavram’ı temsil etmektedir.

Tanımlanmış kırılganlık parametrelerinde; 
kuvvet, fiziksel beceri, şuur durumu ve tıbbi sağ-
lık olmak üzere psikofizyolojik bütünlüğün kay-
bını içeren ve çok yönlü pek çok beceri kaybıyla 
ilgili karmaşık, bir bozukluklar zinciri mevcuttur 
ve bu durum bireyin olumsuzluklarla karşılaşıl-
ması halinde savunmasızlığını artırmaktadır (3). 

Yukarıda dile getirilen eksik sayısı az olan vakalar 
göreceli olarak formda kabul edilirken, bu olgu-
larda eksikler arttıkça giderek daha kırılgan ve 
haliyle olumsuz sonuçlara karşı daha savunmasız 
olabilmektedirler.

Toplumda kırılganlığın yaygınlığı yaşla bir-
likte artar. 65 yaş üstü kişilerde %7 ila %10 ara-
sında ve seksenliklerde %20 ila %40 arasında 
değişir. Romatoid artritli (RA) hastalar arasında 
kırılganlığın yaygınlığı, yaşlı geriatrik kohortlar-
la göre çok daha yaygındır. Avrupa ülkelerindeki 
yaşlılarda kırılganlık durumu normal geriatrik 
kohortlarla %10,2 iken, Klinik Osteoartrit (OA) 
vakalarında %51,0 oranına kadar artmıştır. Oste-
oartrit ve Romatoid artrit başta olmak üzere bazı 
kas-iskelet sistemi rahatsızlıkları ileri yaşlardaki 
bedensel engelliliğin en önemli sebeplerinden 
kabul edilmektedir.

Kırılganlık Sendromunda tanı çoğunlukla 
kliniğe dayanır. Bu durumda kriterlerde genelde 
bellibelirsiz bir durum söz konusudur. Bu durum 
nedeniyle sağlam biyobelirteçlerin tanımlaması 
ve doğrulaması gerekmektedir.
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Egzersiz:

Egzersiz şimdiye kadar, KS ve onun temel bileşen-
lerinin tedavisinde fayda gösteren en etkin tedavi 
yöntemi olmuştur (146). Egzersiz, hemen hemen 
tüm organ ve sistemleri, özellikle kas-iskelet sis-
temi, endokrin ve bağışıklık sistemleri olmak 
üzere müsbet yararlı fizyolojik etki göstermiştir. 
Çok sayıdaki çalışmalar bu yöntemin kas gücü ve 
fonksiyonel hareketlilik dâhil olmak üzere kırıl-
ganlık sendromunun temel bileşenleri üzerinde-
ki olumlu etkisini göstermiştir (147,148).

Beslenme:

Beslenme faktörü, vitamin, mineraller ve mikro 
gıdalarla beslenmedeki boşlukları dolduran yan-
lışları düzeltebilen ve kırılganlık sendromundaki 
kilo problemini yok edebilen bir yerine koyma 
tedavisidir. Ancak, güçlü klinik değerlendirme 
gerekmektedir. Bunun etkinliğini destekleyen 
kanıtlar zayıftır.

Farmakolojik Yaklaşım:

Özellikle testosteron gibi hormonal tedaviler kas 
gücünü artırırken önemli sistemik yan etkilere 
sebep olmaktadır (149). Postmenopozal dönem-
de östrojen replasman tedavisinin de maalesef 
olumsuz ünü vardır. (150) bazı çalışmalar IGF-1 
tedavisinin klinik IGF-1 eksikliği olmayan yaşlı 
kadınlarda kemik yoğunluğu, kas gücü veya fi-
ziksel işlev üzerinde yararlı bir etkiye sahip ol-
duğunu bildirmiştir (151). Klinik çalışmalarda 
açıkça değerlendirilmemiş olsa da, mevcut an-
ti-inflamatuar ajanların da yaşlılarda gene önem-
li yan etkileri bulunmuştur. D vitamini ve ACE 
inhibitörleri olumlu farmakolojik ve güvenlik 
profillerine sahip olsa da zayıflığın önlenmesi ve 
tedavisinde klinik faydaları henüz araştırılma-
mıştır (152).

Antistres Yaşam:

Biyolojik, sosyoekonomik ve çevresel stres fak-
törlerini önlemek ve kırılganlığı geri döndürü-

lemez yaşlı hastalarda klinik sonuçları iyileştir-
mek Müdahalelerin bir diğer önemli alanı olup 
geniş bir disiplinler arası geriatrik değerlendirme 
gerekmektedir. Bu faktörlerin düzenlenmesi ve 
stres faktörlerinin ortadan kaldırılması KS de 
sağlık sonuçlarını iyileştirdiği gösterilmiştir. Bu 
müdahale yönteminin genel hedefleri, fiziksel 
ve psikolojik işlevi iyileştirmek, hastaneye yatışı 
ve iatrojenik olumsuz olayları azaltmak, engel-
lilik ve bağımlılığı ele alan uyarlanabilir strate-
jiler geliştirmek, yaşam kalitesini iyileştirmek 
ve yaşlı yetişkinlerde erken ölüm oranını azalt-
maktır. Özetle, egzersiz ve kapsamlı geriatrik 
disiplinlerarası değerlendirme ve tedavi, şu anda 
kırılganlık sendromu için temel müdahalelerdir. 
KS nin bu karmaşık yapısına dikkat edildiğinde 
tek bir organ ve sistemin hedeflendiği herhangi 
bir tek ajan veya yaklaşım mükemmel sonuçlar 
veremeyecektir. Bu bağlamda KS’li yaşlılar için 
potansiyel biyolojik, sosyo-davranışsal ve çevre-
sel stres faktörlerine müdahale eden çok-modlu 
stratejiler düşünülmelidir. Kırılganlığın biyolojik 
temeline ilişkin anlayış daha da geliştikçe, belirli 
fizyolojik sistemleri ve yenilikçi geriatrik bakım 
modellerini hedef alan daha etkili müdahale stra-
tejilerinin geliştirilmesi muhtemeldir.
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Ağır Metallerin Kemik Dokusu Üzerinde  

Klinik ve Biyokimyasal Etkileri

GİRİŞ
Jeolojik bir olgu olarak doğada, özellikle su kay-
naklarını da içeren toprak zeminde, kayaçlarda 
pek çok ağır metal ve diğer kimyasal element-
ler mevcuttur. Bu durum yer kabuğunun doğal 
bileşenlerinin bunları içermesinden dolayıdır. 
Çevresel doğal faktörlerin dünyanın oluşturu-
lum, geliştirilim ve dönüştürülüm süreçlerindeki 
etkisiyle meydana getirilmiş olan sucul ortamlar 
ve torak zemin yapıları canlı beslenmesine zemin 
oluşturulması bakımından bu doğal yapılar; tüm 
canlıların ve dolayısıyla insanların yaşamında ya-
dsınamaz bir konuma sahiptirler. Suda ve toprak-
ta bulunan çeşitli elementlerin canlı ve insan sağ-
lığına dolaylı ve doğrudan etkileri tarih boyunca 
bilinmektedir ve sağlığın ve hastalığın nedenleri 
olarak söylenmektedir. Tarih boyunca kültürel, 
bilimsel pek çok konunun içinde bu gerçek za-
manımıza kadar intikal etmiştir.

Doğal ortamlarında, kayaçlarda, yeraltı ve ye-
rüstü rezervuar alanlarında bulunan bu element-
ler içlerinde toksik elementler ve ağır metaller 
de olmak üzere, çeşitli nedenlerle serbestleşerek 
içme sularına ve tarım arazilerine nüfuz etmiş-

lerdir. Bu sayede canlı organizmalara intikal eden 
bu faktörler tarih boyunca zehir ve panzehir hi-
kayelerinin başlıca aktörleri olarak karşımıza çık-
mışlardır. Batı Sanayi devrimi sonrası özellikle 
son yüz elli iki yüz yıldır tüm doğa ve muhtevi-
yatı; tarih boyunca karşılaşılandan çok çok daha 
yoğun ve uzun süreli bir kronik intoksikasyon 
hastası veya adayı olmuştur. Özellikle kimyasal 
ajanların son elli yıldır ulaşmadığı hane ve bire-
yin kalmadığı göz önüne alındığı zaman bu port-
föyün genişliği tahmin edilmektedir.

Gerek evsel gerekse sanayi kökenli intoksikas-
yon vakalarının çok büyük bir ekseriyeti yapay 
maddelerden ve malzemelerden kaynaklı olmak-
tadır. Bu madde ve malzemelerın yapımında kul-
lanılan Periyodik tabloda yer alan çoğu kimyasal 
element, toksisitesini son derece reaktif olan tabi-
atlarından almaktadır. Bu reaktif ajanlar; intrase-
lüler, ekstra selüler tüm yapılarda, biyokimyasal 
yolaklarda, fizyolojik ve histolojik alt yapılarda 
meydana gelecek patolojik sürecin tetikçisi veya 
azmettiricisi olarak karşımıza çıkmaktadırlar. 
Sonuçta biyolojik sistemlerde, nekroz, apopitoz, 
maliniteler, nükler bozunumlar ve daha niceleri 
meydana gelmektedir. Özellikle intoksikasyonun 

1	 Prof. Dr., Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyokimya AD., sayit.altikat@ksbu.edu.tr,  
ORCID iD: 0000-0002-5763-3787

Said ALTIKAT 1



Ağır Metallerin Kemik Dokusu Üzerinde  Klinik ve Biyokimyasal Etkileri

417

Bu metallerin osteoklastlar üzerindeki etki-
leri metalin tabiatına göre değişir, TRAP enzim 
aktivitesini artırır veya azaltır ve öncüllerin ol-
gunlaşmasını engeller. Bu durum kemik yeniden 
şekillenme sürecinde bir dengesizliğin olmasına 
sebep olur sonuşta, kemik oluşumunu azaltır ve 
osteopeni ve osteoporoz gibi kemik hastalıkları-
nın oluşumuna katkıda bulunur. Son olarak özel-
likle bir noktaya vurgu yapılması gerekmektedir. 
Bu eser elementlerin hücre dışı kemik matriksin-
deki birikme yeteneği nedeniyle özellikle az mik-
tarlarda da olsa kronik bir intoksikasyon varsa 
önemli bir biyoakümülasyon meydana gelir. Bu 
birikim tüm vücutta metalin yarı ömrünün ciddi 
oranda artmasına yol açar. Düşük miktarlarla da 
olsa uzun vadeli birikici ve zararlı etkiler; metalin 
yüksek seviyelerdeki akut etkileri kadar tehlikeli 
hatta daha ciddi sonuçlar doğurabilir.
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Kas ve İskelet Sistemi Hastalıklarında 

Kök Hücre Uygulamaları

GIRIŞ
Dejeneratif kas-iskelet sistemi hastalıkları, kas-is-
kelet sisteminin yaşa bağlı çeşitli bozukluklarını 
içerir; bunlar arasında osteoporoz, osteoartrit, 
sarkopeni ve dejeneratif eklem hastalıkları en 
yüksek insidansa sahiptir. Hastalarda artan ağrı, 
azalan hareket aralığı ve fonksiyonel eksiklikler 
yaşam kalitesinde önemli bir azalmaya neden 
olabilir. Dünya çapında nüfusun yaşlanmasıyla 
birlikte, kemik, tendon, iskelet kası, kıkırdak ve 
omurlar arası diskler de dahil olmak üzere,kas-is-
kelet sistemi rahatsızlıklarının yaygınlığı artmak-
tadır ve bu nedenle, etkili tedaviler geliştirmek 
zorunludur ve ele alınması gerekmektedir.

Dejeneratif kas-iskelet sistemi hastalıkların-
da klinik tedavi stratejilerinin konservatif tedavi 
ve cerrahi tedavi olmak üzere iki ana kategorisi 
vardır.Cerrahi genellikle dejeneratif kas-iskelet 
sistemi hastalıkları için son tedavi seçeneği ola-
rak kabul edilir. Bifosfonatlar gibi çeşitli ilaçlar 
osteoporozun ilerlemesini yavaşlatabilir. Ancak, 
dejeneratif süreci durdurmak, kusurlu dokuları 
onarmak ve kas-iskelet fonksiyonlarını geri ka-

zandırmak için doku rejenerasyonu yaklaşımları 
geliştirmeye acil ihtiyaç vardır.

Hücre bazlı tedaviler rejeneratif tıp alanında 
büyük bir potansiyele sahiptir. Farklı hücre tip-
leri ve türevleri, kardiyovasküler hastalık, kanser 
ve nörolojik bozukluklar gibi kas-iskelet siste-
mi hastalıklarında dışındaki hastalıkları tedavi 
etmek için kullanılmıştır. Kök hücreler, yüksek 
kendini yenileme kapasiteleri ve farklılaşma po-
tansiyelleri nedeniyle, kas-iskelet sistemi bozuk-
luklarında doku rejenerasyonu ve mühendisliği 
için umut verici bir hücre aracı olarak vurgulan-
mıştır (1).

KÖK HÜCRELER

Kök hücre nedir?

Kök hücreler kendini yenileme yeteneğine sa-
hip ve çeşitli doku ve organlarda hizmet edebi-
len işlevsel olarak aktif hücrelere çoğalabilen ve 
farklılaşabilen hücreleridr. Kök hücreleri tama-
men farklılaşmış hücrelerden ayıran özellikler, 
uygun bir uyaranla uyarılana kadar hareketsiz, 
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yeniden kurulmasında rol oynayan intraosseöz 
anjiyogenezi teşvik ederek postmenopozal oste-
oporoz gelişimini etkili bir şekilde önlediklerini 
gösterdiler.

iPSC’lerin osteogenik farklılaşma potansiyeli 
hem in vivo hem de in vitro olarak doğrulanmış-
tır, ancak mezenkimal kök hücrelerinki kadar 
etkili değildir. Tashiro ve arkadaşları, Runx-2’nin 
ekzojen aşırı ekspresyonu yoluyla iPSC’lerin os-
teoblastlara farklılaşmasını başarıyla indükleyen 
bir transdüksiyon yöntemi tanıtmıştır. Ayrıca, 
iPSC’ler uzun kemik segmental defektlerini ona-
rabirildiği ve iPSC’den türetilen MSC’lerin kra-
nial kemik defektlerini onarmak için yeni kemik-
ler oluşturduğu gösterilmiştir. Ancak, iPSC’lerin 
osteoporoz tedavisinde uygulanmasına ilişkin 
kanıtlar eksiktir. Ayrıca, iPSC’lerin osteoblastla-
ra veya hatta MSC’lere in situ farklılaşması zorlu 
bir süreç olmaya devam etmektedir. Bu zorluğun 
üstesinden gelmenin olası bir yolu, iPSC’lerin 
in vitro osteoblastlara farklılaşmasını sağlamak 
ve ardından bu osteoblastları osteoporoz lezyon 
bölgesine iletmek olabilir. Bu stratejinin etkinli-
ğini belirlemek için daha fazla araştırma yapıl-
ması gerekmektedir (11).

SONUÇ
Kas ve iskelet sistemi hastalıkları için etkili hüc-
re tabanlı tedaviler geliştirmeye yönelik devam 
eden ilerlemeye rağmen, klinik ve ticari olarak 
uygulanabilir ürünler yaratmak bir dizi zorlu-
ğun üstesinden gelmeyi gerektirir. Donör-hücre 
değişkenliği, transplantasyon uygulanabilirliği, 
klinik öncesi kullanımdan klinik kullanıma öl-
çeklenebilirlik en belirgin sorunlar arasındadır. 
Bu zorluklar, hücre kaynaklarının tanımlanması, 
üretim ve teslimat dahil olmak üzere tedavilerin 
geliştirilmesinde birden fazla adımda karşılaşılır. 
Son zamanlarda, gen manipülasyon teknolojile-
rinin, ve biyomalzemelerin kullanımı dahil ol-
mak üzere bu zorlukların üstesinden gelmek için 
çeşitli girişimlerde bulunulmuştur.
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