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ÖZET

Kas iskelet sistemi hastalıkları doğumdan ölüme kadar ya-
şamın her anında sıklıkla görülen hastalıklardır. Bu has-
talıklardan bazıları ise geriatrik hastalarda yaş almanın 
doğal sonucu olarak gençlere göre daha fazla görülmek-
tedir. Bunun yanı sıra yaşlanmanın doğal seyrinde vücutta 
meydana gelen sistemik değişiklikler bu hastalıkların teda-
visinde de daha dikkatli olmayı gerektirmektedir. Bu bölüm-
de geriatrik hastalarda muskuloskeletal sistem de görülme 
sıklığı, tanı ve tedavi açısından özellikle önemli hastalıkla-
ra değinilecektir. 

Anahtar kelimeler: geriatrik hastalar, kristal artropatiler, 
osteoartrit, romatoid artrit

SUMMARY

Musculoskeletal System Diseases in Geriatric Patients

Musculoskeletal diseases are the diseases that seen frequ-
ently at every moment of life from birth to death. Some of 
these diseases are seen more abundantly in geriatric pa-
tients compared to youngers as a natural outcome of age 
gain. Besides systemic changes developing in the body du-
ring the innate course of age gain need to be more cautious 
for he treatment of these diseases. In this section disorders 
reflecting a special importance from point of proportio-
nal frequency, diagnosis and treatment in musculoskeletal 
system of geriatric patients will be mentioned. 
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Yaşlanan vücutta tüm organ sistemleri gibi kas iske-
let sistemi de yaş almaktadır. Bunun sonucunda başta 
osteoartrit ve osteoporoz olmak üzere birçok kas is-
kelet sistemi hastalıklarının sıklığı artmaktadır. Geri-
atrik yaş grubunda osteoartit ve osteoporozdan sonra 
en sık yumuşak doku romatizmaları görülmektedir; 
bunlar arasında ise sıralama subakromiyal sıkışma 
sendromu, miyofasyal ağrı sendromu/fibromiyalji, 
bursitler/tendinitler, epikondilitler şeklinde devam 
etmektedir (1,2). Başta romatoid artrit, polimiyaljia ro-
matika ve kristal artropatiler olmak üzere diğer roma-
tizmal hastalıklar da bu yaş grubunda artan sıklıkta 
görülmektedir (2). 

Osteoartrit: Osteoartrit (OA), sıklığı yaşla birlikte 
artan, dejeneratif bir eklem hastalığıdır. Yaşam sü-
resinin uzadığı, yaş ortalamasının arttığı günümüzde 
yaşlıda fonksiyon bozukluğu, hatta sakatlıklara yol 
açması nedeniyle büyük önem taşıyan bir hareket 
sistemi hastalığı olarak karşımıza çıkar (3,4). OA; ki-
şileri diğer artritlerden daha fazla etkileyen, erişkin-
lerde ağrının ve fonksiyon kaybının en sık görüldüğü 
hastalıklardandır ve kıkırdağın progresif kaybı ve 

kemik kenarlarının aşırı büyümesi ile karakterizedir 
(5). Kapsüler kalınlaşma ve değişik derecelerde sinovit 
de tabloya eşlik eder. Herhangi bir sinoviyal eklemde 
OA gelişebilir fakat diz, kalça ve küçük el eklemleri 
en çok etkilenen periferik eklemlerdir (3). Özellikle 
50 yaşından sonra el, kalça ve diz OA insidansı yaşla 
birlikte artma eğilimindedir ve kadınlarda daha sık 
görülür (6,7). OA prevalansı yaşla birlikte artar. Altmış 
yaşında popülasyonun neredeyse % 100’ünde diz 
kartilajında dejeneratif histolojik değişiklikler olur-
ken, % 80’inden fazlasında en az bir eklemde radyo-
lojik olarak OA bulguları saptanır (8). Radyolojik OA, 
semptomatik OA’den daha yaygındır. 

OA’nın en önemli göstergesi kıkırdak hasarıdır. Kı-
kırdak hasarını başlatan etmen çoğunlukla normal 
eklem üzerine binen anormal mekanik yüklenmedir 
veya ender olarak yapısal olarak anormal kıkırdağa 
normal yüklenmelerdir. Bu durumlar eklemin biyo-
mekaniğini bozarak kıkırdak dejenerasyonunu başla-
tan ve hızlandıran bir dizi biyolojik olayın gelişmesi-
ne neden olur (9). Başlangıç döneminde kondrositlerin 
yapım faaliyetleri artmış olmakla birlikte yapılan kol-
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lajen, proteoglikan ve hiyaluronanlar normal fonksi-
yonel özelliklere sahip olmadığından, oluşan kıkırdak 
yük taşımak için gerekli özelliklere sahip değildir. 
Sorunun ilerlemesiyle katabolik proteinler ve yükün 
normal dağılımının bozulması sonucu kondrositlerin 
yapım çabalarının da sonuçsuz kalmasıyla kıkırdakta 
fibrilasyonlar ve erozyonlar gelişir, kıkırdak incelir. 
Subkondral kemikte skleroz, kist oluşumu, eburnas-
yonla birlikte kemikte kalınlaşma ve osteofitler ge-
lişir. Menisküslerde dejenerasyon, sinovit ve eklem 
çevresi kaslarda atrofi de bu duruma eşlik edebilir (3). 

Diz OA ile ilişkili risk faktörleri 50 yaş üstü olmak, 
kadın cinsiyet, obezite, geçirilmiş diz travması, ek-
lem laksitesi, meslek, aile öyküsü, Heberden nodülü 
varlığı olarak sıralanabilir (10). Normal kilolularla kar-
şılaştırıldığında obezlerin diz OA’i açısından yüksek 
risk altında bulunduğu saptanmıştır (11,12). Geçirilmiş 
diz travmasının ileri yaşlarda diz OA gelişme riskini 
artırdığı (13,14); uzun süre çömelerek ya da diz büke-
rek yapılan mesleki aktivitelerinde diz OA ile ilişkili 
olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (15,16). OA 
için yaygın olarak tutulan ekleme göre, etiyolojiye 
göre veya spesifik özelliklerine göre sınıflamalar ya-
pılmaktadır (Tablo 1). Altta yatan bilinen bir faktör 
yoksa primer ya da idiyopatik, lokal veya sistemik 
patolojiye bağlı geliştiyse sekonder olarak tanımla-
nabilir. OA tanısı kliniğe, radyolojiye ve laboratuva-

ra göre konulabilir. Amerikan Romatizma Derneği 
(ACR)’nin diz, kalça ve el OA’i için klinik tanı kri-
terleri Tablo 2’de verilmiştir (17-19). 

Hastalar ağrı, tutukluk, şişlik, deformite, fonksiyo-
nel değişim yakınmaları ile gelirler. Ağrı kaynakları 
kıkırdak, sinoviyum, subkondral kemik, kas, kapsül, 
ligamanent ve tendon olabilir. Eklem muayenesinde 
hareket kısıtlılığı, krepitasyon, hassasiyet, deformite, 
diz ve kalça OA’inde yürüme bozukluğu saptanabilir 
(20). Ağrı başlangıçta eklem hareketi ile artar, istira-
hat ile azalır veya kaybolur. İleri olgularda çok az bir 
hareketle, istirahatte ve uykuda bile hastayı rahatsız 
edebilir. Sabah tutukluğu OA’li hastalarda yarım sa-
ati geçmez, uzun süren hareketsizlik dönemlerinden 
sonra da ortaya çıkabilir. Kapsüler kalınlaşma, oste-
ofitik oluşumlar ve eklem yüzeylerinin olumsuzluğu 
ve eklem farelerinin mekanik bloğu hareket kısıtlılığı 
oluşturur. Eklem hassasiyeti, deformite, instabilite 
kartilajın düzensiz yapısından kaynaklanır (21).

Diz OA’inde ağrı genellikle mediyal eklem kenarı 
boyunca hissedilir ve üst bacak mediyali boyunca ya-
yılabilir ya da ağrı proksimal tibianın ön yüzünde his-
sedilebilir. Yürüme ve merdiven inip çıkma sırasında 
ağrı artar, topallama olabilir. Muayenede fleksiyon 
kontraktürü görülebilir. Mediyal eklem aralığındaki 
daralma genu varusa yol açar. Sıklıkla kuadriseps ka-

Tablo 1. OA sınıflaması.

1. Tutulan Ekleme Göre Sınıflama
A.Tutulan eklem sayısına göre: Monoartiküler, oligoartiküler, poliartiküler
B.Tutulan eklem lokalizasyonuna göre

a-Kalça OA: Superolateral, mediyal, konsantrik
b-Diz OA: Mediyal, lateral, patellofemoral 
c-El OA: İnterfalangeal, başparmak tabanı
d-Vertebra OA: Apofizyal eklem, intervertebral disk hastalığı

2. Etiyolojiye Göre Sınıflama
A. Primer (İdyopatik) OA: Lokalize, jeneralize
B. Sekonder OA

a. Metabolik nedenlere bağlı (okronozis, akromegali, Wilson hastalığı, hiperparatiroidizm, Kashin-Back hastalığı, hemokromatozis, kristal 
depo hastalıkları (Monosodyum ürat monohidrat-Gut, kalsiyum pirofosfat dehidrat-Psödogut, basit kalsiyum fosfat-hidroksi apatit gibi)
b. Anatomik nedenlere bağlı (femoral epifiz kayması, epifizyal displaziler, doğuştan kalça çıkığı, Blount hastalığı, Perthes hastalığı, bacak 
boyu eşitsizliği, hipermobilite sendromları)
c. Travmatik nedenlere bağlı (majör eklem travması, ekleme uzanan kırıklar ve osteonekroz, eklem cerrahisi, kronik hasarlanma (meslek 
artropatileri)
d. Enflamatuvar nedenlere bağlı (enflamatuvar hastalıklar-romatoid artrit gibi, septik artrit)
e. Nöropatik hastalıklara bağlı (Charcot eklemi) (tabes dorsalis, diyabetes mellitus)

3. Spesifik Özelliklere Göre Sınıflama
A. Enflamatuvar OA
B. Erozif OA
C. Atrofik veya destrüktif OA
D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA
E. Diğerleri 
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sında zayıflık vardır. Diz propriosepsiyonu azalır ve 
yürürken postüral salınım artar (22). 

Kalça OA’inde sıklıkla kasıkta ve uyluk anterior böl-
gesinde ağrı vardır, çoğunlukla uyluk mediyaline ve 
dize doğru yayılır, fakat lateral bölgede de hissedi-
lebilir (refere ağrı). Hasta oturur pozisyondan ayağa 
kalkarken zorlanır. Vücut ağırlığının binmesiyle ağrı 
artar, istirahatle azalır. Kalça eklemi hareketlerinde 
kısıtlanma olur. Kalça rotasyonundaki ve fleksiyo-
nundaki azalma sonucunda hasta çorap ya da ayak-
kabı giymede zorlanır. İlerlemiş olgularda femur başı 
asetabuluma doğru yer değiştirir (asetabular protrüz-
yon). Bacakta kısalık olur ve kısalık sıklıkla fleksiyon 
kontraktürüyle kombinedir (22).

Elde an sıklıkla DİF eklemler tutuluma uğrar. Özel-
likle ikinci ve üçüncü DİF eklem tutulumu daha sık-
tır. Zamanla Heberden nodülleri oluşur. Kadınlarda 
daha sıktır. PİF eklemlerde de tutulum olur. PİF ek-
lem nodülleri Bouchard nodülleri olarak adlandırılır. 
Bu nodüller başlangıçta ağrılıdır, ancak bir iki yıl 
içinde ağrı ortadan kalkar ve asemptomatik şekil bo-
zukluğuna neden olurlar. En çok birinci KMK eklem 
tutulumu görülür. Başparmağın bu tutulumu ağrılı 
olmakla kalmayıp ayni zamanda fonksiyon kaybı-
na (disabiliteye) neden olur. Bazı olgularda el OA’i 
daha agresif ve destüktif seyirli olabilir (erozif OA). 
Bu tablo erken romatoid artrit ya da psöriatik artritle 
karışabilir (21,22).

Primer OA’in aksiyal tutulumu da periferik tutulum 
kadar sıktır. En fazla servikal ve lomber vertebrada 
tutulum görülmektedir. Dejenerasyonlar interverteb-
ral disklerde, vertebra cisminde, faset eklemlerde 
görülebilmektedir. Sıklıkla spondiloz olarak adlan-
dırılır. Belden bacaklara, boyundan kollara yayılan 
ağrılar olabilir (8).

OA tedavisinde medikal tedavi yanında yaşam şekli 
modifikasyonları ve rehabilitasyon da oldukça önem-
lidir. Türkiye Romatizma Araştırma Savaş Derneği 
(TRASD) OA çalışma grubu diz OA tedavisi için 
kanıta dayalı ulusal öneriler hazırlamıştır. Tedavinin 
hedefleri ağrıyı kontrol etmek, eklem fonksiyonları-
nı korumak ve düzeltmek, fonksiyonel bağımsızlığı 
sağlamak ve yaşam kalitesini yükseltmektir (23). Bu 
hedefler doğrultusunda yapılan öneriler aşağıdadır.

Nonfarmakolojik tedaviler: 
1. Hastanın bilgilendirilmesi 
2. Diyet 
3. Zorlu diz fleksiyonundan kaçınma gibi yaşam tarzı 

değişiklikleri
4. Egzersiz (eklem hareket açıklığı, germe, izometrik/

izotonik güçlendirme, denge ve propriyosepsiyon 
egzersizleri ve aerobik egzersizler)

5. Gerekli ise baston, yürütec gibi yardımcı cihaz, 
uygun diz ortezi, yumuşak tabanlı ayakkabı kul-
lanımı, mediyal tibiofemoral OA’i olanlara lateral 
kama uygulaması

Tablo 2. ACR OA klinik sınıflama kriterleri.

ACR Diz OA sınıflama kriterleri  (17)

(Geçen ayın çoğu gününde diz ağrısı ve 6 maddeden en az 3’ünün bulunması gerekir)
• Yaş 50 ve üzeri
• Aktif eklem hareketinde krepitasyon 
• 30 dk.’dan kısa sabah tutukluğu
• Kemik hassasiyeti
• Kemik genişlemesi
• Isı artışının olmaması

ACR Kalça OA sınıflama kriterleri (18)

(Geçen ayın çoğu gününde kalça ağrısı ve 3 maddeden en az 2’sinin bulunması gerekir)
• Sedim 20mm/saat veya altında
• Femur ve/ veya asetabulumda osteofit 
• Eklem aralığının daralması

 
ACR El OA sınıflama kriterleri (19)

(Geçen ayın çoğu gününde elde ağrı, sızı  veya tutukluk ve 4 maddeden 3’ünün bulunması gerekir)
• Seçilmiş 10 eklemin en az 2’sinde sert şişlik
• En çok 2 metakarpofalangealde (MKF) sert şişlik
• En az 2 distal interfalangealde (DIF) sert şişlik 
• Seçilmiş 10 eklemden en az 1’inde deformite 
 Seçilmiş eklemler: Bilateral ikinci ve üçüncü proksimal interfalangeal (PIF) ve DİF ve birinci karpometakarpal (KMK) eklemler



78

Okmeydanı Tıp Dergisi 29(Ek sayı 2):75-88, 2013

6. Elektroterapi ajanları (TENS, interferansiyel akım, 
diyadinamik akımlar gibi), yüzeyel ısıtıcı ajanlar ve 
derin ısıtıcı fiziksel ajanların (ultrason, kısa dalga 
diyatermi) kullanımı, sinovit varlığında yüzeyel so-
ğuk tedavisi 

7. Egzersiz uygulayamayan hastalarda alternatif te-
davi olarak nöromusküler elektriksel stimulasyon 
kullanımı 

8. Kontrendike bir durum yok ise en az iki haftalık 
balneoterapi 

Tamamlayıcı tedaviler, diğer standart farmakolojik ve 
nonfarmakolojik tedavilerin yerini almamalıdır; uy-
gulanacaksa bu tedavilere ek olarak uygulanabilir. 

Farmakolojik tedavi: 
1. Hafif/orta derecede ağrısı olan diz OA’i hastaların-

da başlangıç tedavisi olarak asetaminofen (maksi-
mum 3 g/gün) hafif analjezik etki sağlayabilir.

2. Parasetamolun etkisiz kaldığı orta ve şiddetli ağrı 
veya sinoviti olan diz OA’li geriatrik hastalarda 
nonsteroidal antiinflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) ve 
COX-2 ajanları en düşük etkin dozlarında kullanıl-
malıdır. 

3. İki NSAİİ ilacın birlikte kullanılmasından kaçı-
nılmalıdır. Gastrointestinal yakınmaları olanlarda 
gastroprotektif ilaclarla birlikte kullanılmalıdır. Eş-
lik eden hipertansiyon, böbrek ve karaciğer bozuk-
lukları olması durumunda dikkatli olunmalıdır. 

4. Topikal NSAİİ’ler ve kapsaisin analjezik ya da an-
tiinflamatuar ilaçlarla birlikte veya bu ilaçların kul-
lanılamadığı durumlarda tek başına kullanılabilir. 

5. Diğer tedavilere yeterli yanıt alınamayan durumlar-
da ve inflamasyon bulgularının eşlik ettiği sempto-
matik diz OA’de, yılda üç defadan fazla olmamak 
üzere intraartikuler glikokortikoid tedavisi uygula-
nabilir. 

6. Hafif ve orta şiddette diz OA’i olan, aşırı kilosu ve 
instabilitesi olmayan, nonfarmakolojik ve farmako-
lojik tedavilerden yarar görmeyen hastalarda hya-
lüronik asit enjeksiyonları yararlı olabilir. 

7. Diz OA’de glukozamin ve/veya kondroitin sulfat 
semptomatik yarar sağlayabilir. 

8. Diğer farmakolojik ajanların etkisiz ya da kontren-
dike olduğu diz OA’li hastalarda, dirençli ağrıların 
tedavisinde zayıf opioidler ve narkotik analjezikle-
rin kullanımı düşünülebilir. Bu hastalarda nonfar-
makolojik tedavilerin kullanımına devam edilmeli-
dir.

 9. Dizilim bozukluğu olan orta yaşlı ve aktif hasta-
larda, unikompartmantal diz OA’de, biyomekaniği 
düzeltmek amacı ile osteotomi uygulaması öneri-
lebilir. Total diz protezi, ileri evre diz OA’i olan, 
farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilere direnç-
li, ağrı ve fonksiyonel yetersizliği olan ve yaşam 
kalitesi bozulmuş hastalarda düşünülmelidir. Karar 
verme aşamasında yalnızca radyolojik görüntüler 
değil, hastanın ağrısı ve fonksiyonel kısıtlılık duru-
mu da dikkate alınmalıdır (23).

ACR’nin 2012’de yayınlanan son kılavuzunda diz, el 
ve kalça OA’i için tedavi önerilerinde bulunulmuştur 
(24): 

ACR el OA’i önerileri: Eklem koruma, asistif cihaz 
kullanımı, sıcak modalite uygulaması, topikal kap-
saisin, topikal NSAİİ, oral NSAİİ, tramadol. 75 yaş 
üstünde oral kullanımdan daha çok topikal kullanım 
önerilir.

Kalça OA önerileri: Egzersizler, kilo kaybı, hasta 
eğitimi, termal ajanlar, baston, yürüteç gibi destekler, 
asetaminofen, oral NSAİİ, tramadol, intraartiküler 
kortikosteroid.

Diffüz İdiopatik İskelet Hiperosteozisi (DISH): 
Forestier Hastalığı olarak da bilinir. DISH 50 yaş 
üstü erkeklerde sık görülen etiyolojisi bilinmeyen bir 
hastalıktır. Ligament ve entezisleri içeren yumuşak 
dokuların kalsifikasyon ve osifikasyonudur. Omur-
ganın anterior longitudinal ligamentinde akar tarzda 
osifikasyon, osteofit oluşumuna neden olur. İnterver-
tebral disklerde dejenerasyon oluşturmadan özellikle 
torakal omurganın sağ tarafını tutar. Achill tendon 
insersiyosu, plantar fasya gibi periferik eklemlerde-
ki entezisler de tutulur. Tanısı radyolojik bulgulara 
dayanır (Tablo 3). Hiperinsülinemi, diyabet, obezite, 
hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalığı ve 
isotretinoinin uzamış kullanımı ile ilişkilidir (25,26). 
En sık ağrı ve hareket kısıtlılığına yol açar, servikal 

Tablo 3. DISH tanı kriterleri:

1. En az dört ardışık vertebra anterolateral kenarları boyunca uza-
nan ve vertebra ile intervertebral disk geçiş bölgesinde lokalize 
akıcı kalsifikasyon ve osifikasyon.

2. Tutulan vertebra segmentinde intervertebral disk mesafesinin 
korunmuş olması ve vakum fenomeni veya yoğun dejeneratif 
disk hastalığı radyografik bulgularının olmaması.

3. Apofizer eklem kemiksi ankilozunun ve sakroiliak eklemde 
erozyon, skleroz veya eklem içi kemiksi fibrozisin olmaması.
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vertebradaki tutulum disfajiye yol açabilir. Ankilozan 
spondilit ile karışabilir ayırıcı tanısı sakroiliitin olma-
ması ile yapılır (8). 

Osteoporoz: Osteoporoz (OP) kemik kütlesinde azal-
ma ve kemik mikromimarisinde kırık riskinin artma-
sıyla sonuçlanan bozulmayla karakterize kronik bir 
iskelet sistemi hastalığıdır. OP’a bağlı oluşan kırık-
ların % 70’i geriatrik yaş grubunda görülmektedir ve 
bu da sayısal olarak Amerika Birleşik Devletleri’nde 
görülen diyabet, koroner arter hastalığı, inme ve kan-
ser olgularının yıllık insidansından fazladır (27). 

OP’da sınıflandırma genelde etiyolojiye göre yapılır 
ve birincil ve ikincil olarak iki gruba ayrılır. Birincil 
OP altta yatan başka bir hastalığın olmadığı opsteo-
porozdur. İdiyopatik ve involusyonel OP olarak ikiye 
ayrılır. İdiyopatik OP menopozdan bağımsız olarak 
gelişen gruptur. Juvenil ve adult tip olarak ikiye ayrı-
lır. İnvolusyonel OP ise Tip I (postmenopozal) ve Tip 
II (senil) OP olarak ayrılır. İkincil OP ise altta yatan 
genetik, endokrinolojik, gastrointestinal, hematolojik, 
romatizmal hastalıklara ya da ilaç kullanımına bağlı 
olarak gelişebilen hastalığı ifade eder (28). 

Geriatrik yaş grubunda oluşan OP’un etiyopatogene-
zindeki temel mekanizma artan kemik rezorpsiyonu 
değil azalan kemik formasyonudur. D vitamini alı-
mının ve aktivitesinin yaşlanan vücutta azalması ve 
büyük olasılıkla artan paratiroid aktivitenin D vita-
mini aktivitesi ile kompanse edilememesi yeni kemik 
oluşumunu azaltmaktadır. 

OP tanısında altın standart dual enerji X ray absorp-
siyometri (DEXA) ile yapılan kemik mineral yo-
ğunluğu ölçümüdür. Dünya Sağlık Örgütü, DEXA 
ile ölçülen kemik mineral yoğunluğunun (gr/cm2) 
genç beyaz kadınların lomber vertebra ya da femur 
ölçümlerinden elde edilen ortalamaların 2,5 standart 
deviasyondan daha geride olmasını (t skoru ≥ -2.5) 
osteoporoz olarak tanımlamaktadır (28). 

Geriatrik hastalarda OP tedavisinde temel amaç mor-
talite ve morbidite oranı oldukça yüksek olan osteo-
porotik kırıkları özellikle kalça kırıklarını önlemektir. 
Bu amaçla hastaların kas gücü ve dengelerini artır-
maya yönelik egzersiz programlarını ve yaşam alanı 
modifikasyonlarını içeren hasta eğitimi tedavinin ilk 
basamağıdır. Ardından D vitamini eksikliğinin tespit 

ve tedavi edilmesi özellikle önemlidir. İdamede gün-
lük yeterli miktarda kalsiyum ve D vitamini alımı 
sağlanmalıdır ki bu geriatrik yaş grubunda 1500 mg 
kalsiyum ve 800 IU D vitamini demektir. Yiyecek-
lerle alım öncelikle tavsiye edilir, gereklilik halinde 
ilaçlarla destek verilmelidir (27-29). Kemik rezorpsiyo-
nunu azaltan bifosfanatlar, yapımı uyaran paratiroid 
analogları ve hem yapımı uyaran hem de yıkımı azal-
tan stronsiyum tuzları da tedavide kullanılabilecek 
diğer moleküllerdir (28). 
 
Subakromiyal Sıkışma Sendromu: Supraspinatus 
tendonunun ve subakromiyal bursanın, subakromiyal 
boşlukta yer alan çevre dokular arasında mekanik ve/
veya dinamik olarak sıkışması ile ortaya çıkan klinik 
bir sendromdur. Geriatrik hastalarda subakromiyal 
boşluğu daraltan faktörler arasında; akromiyoklavi-
küler eklem dejenerasyonuna bağlı hipertrofi, osteofit 
varlığı, humerus ve skapulanın uzaysal yerleşiminde-
ki dengeyi azaltan postür bozuklukları, bisepsin za-
yıflığı sayılabilir. Ayrıca yaşlanma ile görülme sıklığı 
artan Tip 3 (çengel) akromiyon varyasyonu da risk 
faktörlerindendir (30). 

Geriatrik hastada sendromun en sık görülen klini-
ği Evre 3 hastalıktır. Evre 1 ve 2 daha genç yaşlar-
da zaten geçirilmiştir. Evre 1 genelde yineleyici baş 
üstü aktiviteler sonucu tendon ya da bursada ödem 
ve hemoraji oluşumu ile karakterizedir. Hastalık bu 
dönemde fark edilip önlem ve tedavi uygulanırsa do-
kular tamamen iyileşebilir. Ancak, genellikle hastalık 
Evre 2’ye ilerleme gösterir ve fibrozis ile karakterize 
geri dönüşü olmayan tendinit oluşumu başlar. Yıllar 
içinde tendon ve kemik yapıda dejenerasyon daha da 
artarak Evre 3 hastalıkta rüptür ve osteofit oluşumu ile 
sonuçlanır. Ağrı genelde omuzun ön ve dış kısmında 
dirseğe kadar inebilen bölgede hissedilir. Beraberin-
de adhezif kapsüliti taklit edebilecek düzeyde omuz 
hareketlerinde orta derecede kısıtlılık görülmesi ol-
dukça sıktır. Uzun süreli kullanmamaya bağlı olarak 
omuz çevresi kaslarda güçsüzlük de hasta tarafından 
dile getirilebilir (31). 

Muayenede: Skapulanın stabilizasyonu sonrası has-
tanın kolu fleksiyon ve abdüksiyon arasındaki bir po-
zisyondayken, kolun dirençli elevasyonu omuzda ağrı 
uyandırırsa Neer (sıkışma) testi pozitif demektir. Kol 
90° fleksiyon ve dirsek 90° fleksiyondayken omuza 
iç rotasyon yaptırılması ile omuzda ağrı oluşması 
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Hawkins testinin pozitifliğini gösterir. Supraspinatus 
tendonunun, subakromiyal boşlukta en fazla sıkıştığı 
60°-120° abdüksiyon hareket aralığında ağrının art-
ması ve 120° den sonra humerus başının rotasyonuyla 
genişleyen subakromial aralıkta, supraspinatusun ar-
tık sıkışmaması ve ağrının geçmesi ağrılı ark testinin 
pozitifliğine işaret eder. Ancak, geriatrik hastada eğer 
akromiyoklaviküler eklem artrozu gelişmişse ağrının 
120°’den sonra da devam edebileceği unutulmamalı-
dır. Yine geriatrik hastalarda genç hastalardan fark-
lı olarak, infraspinatus atrofisi de gözlemlenebilir. 
Erken yaşlarda Evre 1-2 hastalıkta henüz oluşması 
beklenmeyen rotator manşon yırtıklarının da bu at-
rofiye eklenmesiyle, yaşlı hastada omuz abdüksiyonu 
(supraspinatus kası ile) ve dış rotasyonunda (infras-
pinatus ve teres minör kası ile) kas gücü kaybı tespit 
edilebilir. Kol düşme testinin pozitifliği de, yaşlıdaki 
patogenezle uyumlu olarak suprspinatus rüptürünü 
gösterir (32). 

Tanıda konvansiyonel radyografi, geriatrik hastalar-
da gençlere göre daha çok bulgu verir. Tüberkulum 
majusta kistik dejenerasyonların ve sklerozun gö-
rülmesi, akromiyoklaviküler eklem artrozu geriatrik 
hastada Evre 3 hastalığa özgü bulgulardır. Tanısal 
ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans görüntü-
leme (MRG) yöntemleri ile rotator manşon rüptürleri 
kolaylıkla tespit edilebilir (31). 

Konservatif yaklaşım, sendromun tedavisinde temel 
prensiptir. Baş üstü aktivitelerin sınırlandığı rölatif 
istirahat ile tedaviye başlanır. Akut inflamasyonun 
yoğun olduğu durumlarda lokal soğuk uygulama, 
inflamasyon geriledikçe lokal sıcak uygulama ve 
derin ısı fizik tedavinin temelini oluşturur. Rehabili-
tasyona ilk günden itibaren eklem hareket açıklığını 
koruma ve artırmaya yönelik egzersizlerle başlanır. 
Subakromiyal sıkışma sendromlu geriatrik hastanın 
rehabilitasyonunda, iki önemli nokta vardır. Birincisi 
omuz kinezyolojisinde çok önemli olan kas çiftle-
rinin uyumluluğunun ve dengesinin sağlanmasıdır. 
Güçlü bir deltoide karşı koyamayan rotator kasların 
güçlendirilmesi önemlidir. Bisepsin güçlendirilmesi 
de omuz abdüksiyonu sırasında humerusu deprese 
ederek subakromiyal aralığı rahatlatır. Rehabilitas-
yonda önemli ikinci nokta ise postür bozukluğunun 
olabildiğince düzeltilmesidir. Sırt ekstansörlerinin 
güçlendirilmesi ve özellikle skapular asimetriyi gi-
derecek ve skapulayı stabilize edecek egzersizlerin 

rehabilitasyon programına eklenmesi gereklidir. İnf-
lamasyon ve ağrıyı gidermekte kullanacağımız ilaçla-
rın seçimi geriatrik hastada oldukça önemlidir. Etken 
madde seçiminde, hastanın mevcut sistemik hastalık-
ları (hipertansiyon, böbrek veya karaciğer fonksiyon 
bozuklukları, üst gastrointestinal sistem hastalıkları 
gibi)’nın dikkate alınması, polifarmasinin gözden ka-
çırılmaması ve ilaç etkileşimlerine izin verilmemesi 
önemlidir. Lokal steroid enjeksiyonu ise zaten atrofik 
ve/veya yırtık bir kas grubu varlığında çok dikkatli ve 
hatta seçici olmayı gerektirir (33). 

Kristal Artropatiler: Kristal artropatiler eklemlerde 
biriken kristallerin neden olduğu artritik inflamasyon-
lardır. Monosodyum ürat monohidrat kristallerinin 
eklem içinde çökmesiyle gut hastalığı, kalsiyum piro-
fosfat dihidrat kristallerinin çökmesiyle de psödogut 
hastalığı meydana gelmektedir. Geriatrik hastalarda 
ender olarak eklem içi biriken kalsiyum fosfat ve 
kalsiyum okzalat kristalleri de eklem inflamasyonuna 
neden olabilmektedir (34). 

A) Gut Hastalığı: Eklem içi sinoviyal sıvıda mono-
sodyum ürat monohidrat kristallerinin depolanması 
ve serumda hiperürisemi ile karakterize, epizodik kli-
nik sergileyen bir artropatidir. En sık görülen kristal 
artropatidir. Yavaş metabolizmalılar olarak da nite-
lendirilen Asya ırklarında daha sık görülmekle bir-
likte toplumda görülme sıklığı % 1-2’dir. Ancak, 75 
yaştan sonra prevalansı en yüksektir ve 80 yaş üzeri 
kadınlarda % 6, erkeklerde % 9 sıklıkla görülür (35). 
Gut risk faktörleri arasında; yüksek serum ürik asit 
düzeyi, 75 yaş üstü olmak, erkek cinsiyet, Asyalı ol-
mak, obesite, diyabetes mellitus, hipertansiyon, me-
tabolik sendrom varlığı, hipotiroidi, hiperlipidemi ve 
aile öyküsü olması sayılabilir (34). Spesifik olarak ge-
riatrik yaş grubunda kullanılma sıklığı artan diüretik-
lerin, düşük doz salisilat, beta blokerler, yüksek doz 
insülin, prozinamid ve siklosporinin kanda ürik asit 
düzeyini artırarak gut oluşumuna katkı sağladıkları 
bilinmektedir (35). 

Diyetle alınan, biyosentezle oluşturulan ya da vücutta 
pürin nükleotidlerden elde edilen pürinler karmaşık 
biyokimyasal işlemlerden sonra ürik aside çevrilir. 
Ürik asit insanda esas olarak karaciğerde üretilir ve 
erkeklerde günlük 1200 mg kadınlar da ise bunun 
yarısı 600 mg kadar üretim olur. Oluşturulan bu ürik 
asit miktarının büyük çoğunluğu (yaklaşık 2/3’si) de-
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ğişime uğramadan böbreklerden atılır, kalan 1/3’i ise 
intestinal flora tarafından yıkılır (34,36) (Şekil 1). 

Serum ürik asit düzeyinin fizyolojik sınırlarda tutula-
bilmesi için üretimi ve atılımı arasında denge olma-
lıdır. Yirmi dört saatlik idrarla atılan ürik asit miktarı 
1000 mg’ı geçerse artmış yapımı, 330 mg’ın altında 
kalırsa azalmış atılımı gösterir. Hastalığın patoge-
nezinde çoğunlukla azalmış atılım görülür (37). Nor-
mal vücut ısısında ve fizyolojik pH şartlarında 7mg/
dL’nin üstündeki serum ürik asidi, daha düşük ısıdaki 
periferik eklemlerde kristalize olarak çökmeye başlar, 
bu da hastalığın tetiklenmesine neden olur (36).

Hastalığın oluşumunda 4 ayrı evre görülebilir: Bun-
lar asemptomatik hiperürisemi dönemi, akut gut art-
riti dönemi, ataklar arası dönem ve kronik tofüslü gut 
dönemleridir. Asemptomatik hiperürisemi döneminde 
serum ürik asit düzeyi genelde kadınlarda 6mg/dL 
erkelerde ise 7 mg/dL’nin üzerindedir (38). Bu dönem 
kişinin ömrü boyunca sürebilir ya da iki ayrı senar-
yoyla sonlanabilir. Birincisinde ürik asit taşlarıyla 
nefrolitiyazis yapar ikincisinde ise akut gut atağı ge-
lişir. Akut gut artriti genellikle spontan gelişir, ancak 
hiperürisemik dönemde ekleme yönelik bir travma 
artrit oluşumunu saatler içerisinde tetikleyebilir. İlk 
tutulum genelde monoartikülerdir, tekrarlayan atak-
larda asimetrik poliartiküler tutulum eğilimi artar (36). 

Akut gut artriti en sık birinci metatarsofalangeal ek-

lemi ardından ayak bileği, topuk, diz, el bileği, par-
maklar ve dirseği etkiler. Hastalık genelinde alt eks-
tremiteyi etkilese de geriatrik yaş grubunda atipik 
olarak omuz ve sternoklaviküler eklem tutulumları 
görülebilir. Yine geriatrik hastalarda Heberdan no-
dülleri oluşmuş distal interfalangeal eklemlerde kris-
tal depolanması ve tofüs oluşumu görülebilir (34,36). 
Artritin başlangıcı genelde çok gürültülüdür. Septik 
artriti düşündürecek kadar eklem ağrılı, şiş ve kıza-
rıktır. Gece uykudan uyandıracak şiddette ağrı söz 
konusudur. Artritin dışında periartiküler yumuşak 
doku tutulumuyla tenosinovit ya da bursit -en sık 
olekranon ve prepatellar bursit, gelişebilir. İlk akut 
atak tedavi edilmese dahi genelde 3-5 gün gibi kısa 
bir sürede geçer ve aylar ya da yıllarca sürebilecek 
ağrısız, ataklar arası interkritikal döneme girer. An-
cak, hastalık ilerledikçe ataklar arası dönem kısalır ve 
atak süresi de minimum 5-10 gün olacak şekilde uzar 
(39). Ataklar arası (interkritikal) dönem ender olarak 
hastanın ömrü boyunca sürer, ancak geriatrik hasta-
larda özellikle uygun tedavi verilmezse poliartiküler 
ve atipik eklem tutulumlarıyla kronik bir seyir kaza-
nabilir (38). Kronik tofüslü gut dönemi adından da an-
laşılacağı üzere ilk ataktan uzun süre sonra ortalama 
10 yıl, gelişir. Tofüs oluşumu uzun hastalık süresi, ve 
artan hiperürisemi miktarı ile artar. Genelde kıkırdak 
ve sinoviyal doku, tendon, bursa olmak üzere yumu-
şak dokularda gelişir. Kulak kıkırdağı, olekranon/pre-
patellar bursalar ve Achill tendonu tofüs oluşumunun 
görüldüğü yerlerdir (34,40). 

Gut tanısı klinik bulgular, biyokimyasal ve radyolojik 
testlerle doğrulanarak konulur. Serum ürik asit düze-
yinin yüksek olması tanıyı destekler ancak normal 
olması tanıyı ekarte etmez. Akut gut ataklarında dahi 
serum ürik asit düzeyi normal olabilir. Bu durumda 24 
saatlik idrarda artmış ürik asit düzeyi tanıya yardımcı 
olur. Ancak, yine normal sınırlardaki değer tanıdan 
uzaklaştırmamalıdır çünkü hastaların % 85-90’nında 
üriner ürik asit düzeyi normaldir. Kan sayımında lö-
kositoz, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH)’nda artış 
ve C-reaktif protein (CRP) düzeyinde yükselme tes-
pit edilebilir. Patognomonik laboratuvar bulgusu ek-
lem sıvısında polarize ışık mikroskobu ile ürat kris-
tallerinin lökosit içinde ya da sıvıda serbest olarak 
gösterilmesidir. Sinoviyal sıvı biyokimyasal olarak 
incelendiğinde inflamatuvar karakterlidir (34). Radyo-
lojik olarak konvansiyonel grafilerde akut dönemde 
yalnızca yumuşak doku şişliği ve osteopeni tespit edi-

Şekil 1. İnsanda pürin metabolizması.
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Ksantin oksidaz (KO)

KO

İntestinal atılım 

Renal atılım
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lebilir. Normal radyoloji tanıyı ekarte etmez. Ancak, 
kronikleşen hastalıkta kondral harabiyet, skleroz, ek-
lem aralığında daralma hatta eklem ankilozu görüle-
bilir (36). Son yıllarda erken atak dönemlerinde eklem 
tutulumunu doğrulamak için dual enerji bilgisayarlı 
tomografi (DEBT) ve tanısal ultrason kullanılmakta-
dır ve birbirlerine belirgin üstünlüğü olmamakla bera-
ber DEBT ile yanlış negatiflik açısından daha dikkatli 
inceleme yapılması gerektiği vurgulanmaktadır (41). 

Gut hastalığının tedavisinde üç önemli amaç vardır: 
Eklemde neden olduğu akut enflamasyonu baskıla-
mak, serum ürik asit düzeyini normale getirmek ve 
gut ile ilişkili diğer hastalıkların tanısını koyarak 
mortalite ve morbiditeyi önlemek. Bu amaçlarla özel-
likle kilo kontrolü, diyet regülasyonu, yaşam şekli 
modifikasyonları temel ve başlangıç tedavisidir (34). 
Beraberinde akut inflamasyonu baskılamaya yönelik 
NSAİİ-indometazin, naproksen sodyum, etorokoksib 
gibi, ya da geriatrik hastalarda kısıtlayıcı yan etkile-
rinden dolayı nonsteroidal etken madde yerine kor-
tikosteroid tedavisi verilebilir. Ancak, kısa süreli ve 
düşük doz kullanım tercih edilmelidir. Kolşisin yine 
akut inflamasyonu baskılamakta ve serum ürik asit 
düzeyini düşürmektedir. 0.5 mg gibi düşük dozla baş-
lanmalı inflamasyon ve ağrının durumuna göre 1-2 
saatlik periyotlarla tekrarlanmalıdır. Ancak diyare, 
karın ağrısı gibi ciddi gastrointestinal yan etkiler ko-
nusunda dikkatli olunmalıdır ve 6-8 mg aşılmamalı-
dır. Akut atak tedavi edildikten sonra serum ürik asit 
düzeyini optimuma indirmek ve profilaksi amacıyla 
ürik asit oluşumunu engelleyici ya da ürikolizi art-
tıracak etken maddelere geçilmelidir. Allopürinol en 
sık kullanılan ajandır. Amaç serum ürik asit düzeyini 
6 mg/dL’nin altında tutmaktır. Ksantin oksidaz enzi-
mini inhibe ederek ürik asit oluşumunu baskılar. Dü-
şük dozla başlanıp ortalama 300mg/gün dozla devam 
edilebilir. Böbrek fonksiyonlarının ve serum ürik asit 
düzeyinin yakın takibi doz ayarlaması ve yan etki 
açısından önemlidir. Allopürinolün kullanımına akut 
atak döneminde başlanmaması ve böbrek fonksiyon 
bozukluğu varlığında NSAİİ ile kombine edilmemesi 
özellikle geriatrik hastalar için çok önemlidir. Allopü-
rinole dirençli olgularda probenosid veya sülfinpira-
zon kullanılabilecek diğer ilaçlardır (36,37,39). Hastalığın 
morbidite yaratmasını önlemek için ilk günden itiba-
ren eklem hareket açıklığını korumaya yönelik egzer-
siz programları ve ardından hastanın kliniğine göre 
çeşitlendirilebilecek kas gücünü arttırmaya yönelik 

rehabilitasyon programları tedaviye eklenmelidir (36). 
B) Psödogut: Kalsiyum pirofosfat dihidrat depo has-
talığıdır. Kristaller sinoviyal sıvı ya da kıkırdak do-
kuda birikir. Kondrokalsinozis adıyla da anılır. Kris-
tallerin fagositozu sonucu oluşan enzimler sinoviyal 
inflamasyonu başlatır. Genellikle idiyopatiktir. Gutun 
aksine cinsiyet farkı gözetmez ancak yaşla ve OA’le 
birlikte görülme sıklığı belirgin olarak artar. Altmış-
75 yaşlarında % 10-15 sıklıkla görülürken, 85 yaş 
üstünde % 30 ve üzerinde bir oranda görülmektedir 
(36,42). Ender olarak etiyolojide hiperparatiroidizm, 
hipotiroidizm, amiloidoz, okronoz, Wilson hastalığı, 
gut hastalığı, hipomagnezemi, hipofosfatazi tespit 
edilebilir. 

Hastalığın eklem tutulumu değişik klinik tabloların 
ortaya çıkmasına neden olur. Ancak, geriatrik yaş gru-
bunda en sık oluşan iki tablo poliartiküler ya da oligo-
artiküler tutulumdur. En sık diz ardından kalça, omuz, 
dirsek ve ayak bilekleri gibi büyük eklemlerde görülür, 
gutun aksine küçük eklem tutulumu nadirdir (42). 

Radyolojik görüntülemede konvansiyonel grafiler-
de eklemdeki hiyalin kıkırdakta ve fibrokartilajinöz 
dokularda-diz, el bileği eklemi, intervertebral disk, 
kemik dokuya paralel seyreden çizgilenmeler şeklin-
deki kristal birikmeleri tipiktir. Tanıda altın standart 
sinoviyal sıvıda kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal-
lerinin polarize ışık mikroskobu altında gösterilme-
sidir (36). 

Tedavide öncelik akut artritin semptomatik olarak ra-
hatlatılmasıdır. Elevasyon, soğuk kompres gibi genel 
önlemlerden sonra başta indometazin olmak üzere 
NSAİİ ya da gereksinim halinde intraartiküler korti-
kosteroid enjeksiyonu yapılabilir. Atakların tekrarını 
önlemede 0.5-1 mg gibi düşük doz kolşisin tedavisi 
kullanılır (42). Eklem kontraktürlerini önlemeye yö-
nelik egzersiz programı atağın ilk gününden itibaren 
başlanmalıdır (36). Altta yatan bir metabolik hastalığın 
tespit edilmesi halinde o hastalığa yönelik tedavinin 
verilmesi de önemlidir (34). 

Romatoid Artrit: Romatoid artrit (RA) kronik sinovit 
yapan, eklemlerde deformite ve ağrı meydana getiren 
yaşam kalitesini azaltan kronik inflamatuar sistemik 
bir hastalıktır (43,44). Özellikle sinoviyal eklemleri ve 
tendon kılıflarını etkilediği için sinoviyum hastalığı 
olarak tanımlanmaktadır (45). Kadın/erkek oranı 2-4/1 
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aralığındadır. Yetişkin popülasyonun ortalama % 0.8-
2’sini etkilediği bildirilmektedir (46). Hastaların büyük 
kısmı 35-50 yaş arasındadır (47). RA’de hastalığın 60 
yaş üzerinde bulgu vermeye başlamasına “Yaşlı Baş-
langıçlı Romatoid Artrit” denilmektedir. İlk kez 1941 
yılında Scnell tarafından 60 yaş üzeri popülasyonda 
RA bulgularının görülmesi üzerine RA’in bir alt gru-
bu olarak tanımlanmıştır. Yaşlı popülasyonda eşlik 
eden hastalıklara bağlı olarak RA tanısını koymak 
oldukça güçtür. 

RA etiyolojisinde genetik ve çevresel faktörlerin rol 
oynadığı düşünülmektedir (47). İnsan lökosit antijen-
lerinden HLA-DRB1 01 ve HLA-DRB1 04 grupları 
arasında yakın ilişki olduğu öne sürülmektedir (48).

Patogenezinde hastalığı başlatan olaylar bilinmemek-
tedir. Antijen spesifik ve çoğunluğu CD4 pozitif olan 
T lenfositleri, tip A sinoviyosit, makrofajlar, dendritik 
hücreler, B lenfositler gibi DR pozitif hücreler tara-
fından kendilerine sunulan ve bugün için bilinme-
yen antijenler ile aktive olmaktadırlar. Birbirleri ile 
ilişkiye giren bu hücreler, değişik proinflamatuvar 
sitokinleri salgılayarak sinoviyal proliferasyona ve 
sinovite neden olmaktadırlar (49,50). Kıkırdak ve kemik 
harabiyetine yol açan bu sitokinlerden en önemlileri, 
interlökin 1b (IL 1b), IL12, interferon gama ve tümör 
nekroz faktörü alfa (TNFα)’dır. Sinoviyal hücrelerde 
artmış inflamasyon ve bunlara bağlı olarak prolifere 
olmuş sinoviyal oluşumlara pannus denir. Eklem ana-
tomisinin bozulmasında ve hastalığın yol açtığı de-
formitelerin oluşmasında pannusler önemli rol oynar 
(47,49,50).

Hastalığın başlangıç safhası sessiz seyirlidir. Eklem-
lerde ısı artışı, hassasiyet, şişlik bulunurken kızarıklık 
görülmez (47). Eklem ağrısından başka başlıca yakın-
ma uyku sonrası eklemlerin çevrelerinde meydana 
gelen ve sabah tutukluğu olarak tanımlanan sertlik 
hissidir (49). Çevre kaslarda zayıflık ve atrofiler mey-
dana gelebilir. Bu zayıflık kas dengesinin bozulması-
na ve ligamentlerin gevşemesine neden olur. Böylece 
eklemlerde subluksasyonlar gelişir (47). Ellerde hara-
biyete bağlı olarak düğme iliği, kuğu boynu ve mekik 
parmak deformitesi gelişebilir. Dirsek tutuluma bağ-
lı ekstansiyon kısıtlanması ayrıca tuzak nöropatileri 
görülebilir. Diz tutulumu çok sık görülür, fleksiyon 
ve ekstansiyon hareket kısıtlılığına yol açabilir (47,49). 
Boyun tutulumu enderdir. Servikal vertebra tutulu-

munda en sık atlantoaksiyel (C1-C2) eklem tutulumu 
görülür. Sinovit nedeni ile gevşeme sonucu bu alan 
genişler ve böylece odontoid çıkıntı foramen magnu-
ma doğru hareket ederek servikal kordun sıkışması 
sonucu önemli nörölojik defisitlere yol açabilir. RA 
multisistemik bir hastalık olduğundan eklem dışı tu-
tulumlar da görülebilmektedir. Başlıca klinik bulgu-
lar deri altı nodülleridir, ağrısız çeşitli boyutlarda ve 
sıklıkla alttaki dokularla sıkı bir bütünlük gösteren ve 
sert kıvamda şişliklerdir. Dirsek ekstansör yüzeyi, el 
sırtı, oksipital bölge, sakrum, Achill tendonu gibi bası 
noktalarında daha sıktırlar. Ayrıca Felty sendromu, 
plörezi, pulmoner nodüller, perikardit, keratokon-
jonktivitis sicca, bası nöropatileri, lenfadenopatiler, 
küçük damar vaskülitleri de diğer eklem dışı bulgular 
arasında yer alırlar (47,50,51). 

2010 yılında ACR ve European League Against Rhe-
umatism (EULAR) tarafından yayınlanan RA tanı 
kriterleri yenilenmiştir. Bu kriterlere göre:

a) Eklem tutulumu:   Puan
    1 büyük eklem    0
    2 -10 büyük eklem   1
    1-3 küçük eklem   2
    4-10 küçük eklem   3
    10 eklemden fazla   5
b) Seroloji:
    Negatif RF ve Anti CCP   0
    Düşük pozitif RF ve Anti CCP  2
    Yüksek pozitif RF ve Anti CCP  3
c) Akut faz reaktanları:
    Normal ESH ve CRP   0
    Yüksek ESH ve CRP   1
d) Semptomların süresi
    6 haftadan kısa    0
    6 haftadan fazla   1

Bu sınıflamada 6 ve daha fazla puan alan hastalar RA 
kabul edilirler. 

Hastalığın ayırıcı tanısında sistemik lupus eritemato-
zus, skleroderma, polimiyozit, gut, psödogut, polimi-
yaljia romatika, OA, ankilozan spondilit, Reiter send-
romu, infeksiyöz artritler ve inflamatuvar bağırsak 
hastalıkları düşünülmelidir (47,51).

RA’li hastalarda hastalığın başlangıç döneminde RF 
yaklaşık % 70 olarak pozitif bulunur. Anti CCP ayırı-
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cı tanıda çok önemlidir ve erken evrede saptanabilir 
(45,47). ANCA hastaların 1/3’inde (+) dir. CRP ve ESH 
yüksekliği, trombositoz, fibrinojen, transaminaz, al-
kalen fosfataz artışı, eozinofili, nötropeni ve anemi 
başlıca görülebilen laboratuvar bulgularıdır. ANA, 
anti Sa, anti RA33 ve anti Ro gibi antikorlar pozitif 
olarak bulunabilirler (47,52). Sinoviyal sıvı analizinde 
lökosit sayısı 5000-50000 arasında değişir ve % 65 
oranında nötrofillerden oluşur. Glukoz seviyesi nor-
mal ya da hafif düşük olabilir. Genellikle serumdan 
daha yüksek konsantrasyonlarda RF tespit edilir (47).

Radyolojik incelemeye konvansiyonel radyografiler 
ile başlanmalıdır. Yumuşak doku şişliği, jukstaarti-
küler osteopeni özgül olmayan değişimlerdir, ancak 
inflamatuar bir sorunun varlığını destekleyen bulgu-
lardır. Prognoz yönünden en önemli değişiklikler ek-
lem köşelerinde gelişen ve erozyon olarak belirtilen 
küçük yeniklerdir. Bu erozyonlar büyüyerek birbirle-
riyle birleşerek büyük kistler (geode) oluşturabilirler 
(47,51).

RA tedavisinde eklem ağrılarını azaltmak ve infla-
masyon hızını azaltmak amaçlanmaktadır. Tedavide 
hastanın yaşı ve vücut fonksiyonları dikkate alınarak 
değerlendirme yapılmalı ve her hasta için özel bir 
tedavi planlanmalıdır. Tedavi seçeneklerimiz olan 
farmakolojik ve non-farmakolojik tedaviler birlikte 
yürütülmelidir. Egzersiz, fizik tedavi modaliteleri, iş 
uğraşı terapisi ve balneoterapi non-farmakolojik te-
davilerdendir (45,47). Farmakolojik tedavide başlıca iki 
ana amaç vardır: Semptomları baskılamak ve hastalık 
seyrini yavaşlatmak olabilirse durdurmak. Semptom 
baskılayan birinci basamak ilaçlar NSAİİ’dır. İkinci 
basamakta hastalığın seyrini değiştirerek eklem dest-
rüksiyonunu durduran ve geciktiren ilaçlar yer alır. 
Bunlar hastalık seyri üzerine etkileri olan ilaçlardır. 
Bu grupta antimalaryal ilaçlar, sulfasalazin, metot-
reksat, leflunomid, siklosporin, vb. yer almaktadır 
(45,47,50). Altın tuzları ve D-penisilamin daha önce bu 
grupta kullanılan ilaçlardandır. Kortikosteroidler ve 
biyolojik ajanlar (TNFα- bloke edici, IL-1 ve B hücre 
inhibitörleri) da tedavide kullanılmaktadır (45,47). 

İleri yaş hasta gruplarında mide asidinin, tükrük bez 
salgılarının ve böbrek fonksiyonlarının azalması, 
vücut kas kitlesinin azalması ilaçların etkinliğini de-
ğiştirmektedir. Bununla birlikte glikokortikoidlerin 
kullanımında D vitamini ve kalsiyum replasmanını 

özellikle uzun süreli tedavi planlamalarında düzenle-
mek gerekir. Yaşlı hastalarda artan glikoz intoleransı, 
hipertansiyon, peptik ulkus, katarakt gibi rahatsızlık-
lar glikokortikoid kullanımını kısıtlar ve glikokorti-
koidlerin kullanımını şiddetli RA kliniğine sınırlar 
(44,46,47). 

Polimiyaljia Romatika: Polimiyaljiya romatika 
(PMR) boyun, bilateral omuz ve kalçada kas ağrısı 
ve eklem hareketlerinde tutuklukla karakterize bir 
hastalıktır (53). En sık kadınlarda ve hemen daima 50 
yaş üzerinde görülür. Ana semptom sabah uyandık-
tan sonra görülen tutukluktur (53,54). Diğer semptomlar 
ateş, güçsüzlük ve kilo kaybıdır. Hızlı yaşlanan top-
lumlarda görece yaşlı nüfusun sık hastalığıdır. Dev 
hücreli arterit (DHA) ile ilişkisi olduğu öne sürül-
mektedir (53). Yapılan insidans çalışmalarında kırk yaş 
üzeri toplumda % 0.01 ile % 2.4 aralığında oranlar bil-
dirilmektedir ve DHA’den 2-3 kat fazla görülür (53-55).

Hastalığın tanısında altın standart bir test yoktur (53,54). 
Ne bir laboratuvar testi ne de spesifik inflamatuvar 
belirteç vardır (53-55). Klinisyenler sıklıkla kortikos-
teroidlere alınan yanıttan yola çıkarak tanı koyarlar 
(55,56). Fizik muayenede omuz ve kalça eklemlerinde 
aktif ve pasif eklem hareket açıklığında ağrı ve hafif 
kısıtlılık vardır. Kas gücü genellikle normal olsa da 
ağrı nedeniyle bunu değerlendirmek güç olabilmek-
tedir (53,54).

Bugüne kadar 1979’da Bird ve ark. (57), 1981’de Jo-
nes ve Hazleman (58), 1982’de Chuang ve ark. (55) ve 
1984’de Healey (59) tanı kriterleri önermişlerdir (Tablo 
4). Tüm bu çalışmaların yaş, bilateral omuz ve pelvik 
kuşak ağrısı, sabah tutukluluk süresi, semptom süresi, 
ESH ve CRP yükselmesi ile glukokortikoidlere yanıtı 
içeren değişkenler üzerinden değerlendirme yaptıkla-
rı görülmektedir. 

Bilinen pek çok ciddi hastalık PMR’yı taklit eder ya 
da PMR semptomları ile karşımıza çıkarlar (60). Bu 
yüzden ayırıcı tanıda güçlük yaşanmaktadır. MRG ve 
USG değerlendirmeleri subakromiyal ve subdeltoid 
bursada inflamasyon, glenohumeral eklemlerde sino-
vit ve bisepste tenosinovit geliştiğini göstermektedir. 
Ayrıca trokanterik, iliopsoas, iskiogluteal ve aşağı 
servikal ara boşlukta bursit oluşumu gösterilmiştir. 
Tanı konulan hastaların yaklaşık yarısında periferik 
artrit ve karpal tünel sendromu gibi distal bulgular 



85

B. Hüner ve ark., Geriatrik Hastalarda Kas İskelet Sistemi Hastalıkları

görülebilir (61,62). Yeni başlayan bir baş ağrısı ya da 
boyun üzerinde açıklanmayan bir ağrı ayırıcı tanıda 
DHA’i düşündürmelidir. 

PMR ön tanısı düşünülen hastalarda tam kan sayı-
mı, ESH, CRP, üre, elektrolitler, karaciğer fonksiyon 
testleri, kalsiyum, fosfat, albumin, alkalen fosfataz 
(ALP), tiroid stimülan hormon, kreatinin kinaz (CK), 
romatoid faktör ve tam idrar tahlili istenmesi uygun 
görülmektedir (53). ESH ve CRP gibi PMR’ye spesifik 
olmayan laboratuvar değerleri genelde yüksek görü-
lür. CRP ESH’ye göre hastalığın aktivitesini göster-
mede daha sensitiftir. PMR hastalarında normokrom 
normositik bir anemi, ALP yüksekliği görülebilirken 
CK değerleri normal bulunabilir. Halbuki CK polimi-
yozit ve diğer kas hastalıklarında anlamlı derecede 
yükselmektedir. 

Tanı konulduğunda hastaya düşük doz kortikos-
teroid başlanmalıdır. Dozlar gün aşırı azaltılarak 
verilmelidir. Bu kortikosteroidlere bağlı uzun sü-
reli yan etkilere karşı önlemdir. “British Society of 
Rheumotology” ve “British Health Professionals in 
Rheumotology”nin birlikte ortak görüş sağladıkları 
tedavi protokolüne göre prednizolon başlangıç dozu-

nun 15 mg/gün olarak 3 hafta verilmesi önerilmekte-
dir. Takip eden 3 hafta 12,5 mg/gün, 4-6 hafta 10 mg/
gün her 4-8 haftada 1’er mg azaltılması gerekmek-
tedir (53,63). Bununla birlikte, “Theuropatic Guidelines 
Rheuomotology” grubu 2010 yılında bildirdiği proto-
kolde; ilk 2-4 hafta oral 10-20 mg/gün dozla başlama-
yı ve günlük doz 10 mg’ın altına düşünceye kadar her 
2-4 haftada 2,5 mg azaltmayı ve takiben her 4-8 haf-
tada 1’er mg olarak azaltarak tedaviyi tamamlamayı 
önermektedir (64). Daha hafif olgularda ve streoidlere 
bağlı yan etkileri azaltmak amacıyla intramüsküler 
metil prednizolon kullanımını öneren çalışmalar da 
bulunmaktadır. Anti inflamatuvar ilaçların hastalığın 
seyrinde steroidlere yardımcı bir etki yaptığı gösteril-
memiştir. Bazı çalışmalar geriatrik hastalarda steroid 
tedavisine bağlı olarak osteoporoz riskinin artacağını 
ve hastaların osteoporoz yönünden takip edilmelerini 
önermektedir (53).

Hastaların yaklaşık % 70’inden fazlasında kortikos-
teroid tedavisinin ilk 1 haftasında iyileşme hali ol-
maktadır. Bu durum aynı zamanda tanı koymamızı da 
sağlar. İnflamatuvar değerler ilk 1 haftada düzelmek-
tedir (53-56,63). Daha az yanıt alındığı durumlarda ayırıcı 
tanıda diğer hastalıkları düşünmek gerekir. İdame te-

Tablo 4. PMR tanı kriterlerine ait çalışmalar.

Kriterler

Yaş

Klinik tutulum

Sabah katılığı süresi

Tanıya kadar semptom süresi

ESH (mm/saat)

CRP (mg/l)

Diğer tanıların dışlanması

Glukokortikosteroidlere yanıt

Diğer

Tanı için gerekli kriterler  

Bird ve ark.

65<

Bilateral omuz ağrısı 
ve/veya kısıtlılık, üst 
ekstremitede hassasiyet

En az 1 saat

2 haftadan az

-

≥40

-

-

Depresyon ve/veya kilo 
kaybı

3 ya da daha fazla özellik

Jones ve Hazelman

-

Omuz ve pelvik kuşak 
ağrısı, kas güçsüzlüğü

Süreden bağımsız

En az 2 ay

6

>30

Diğer kas iskelet sistemi 
hastalıklarının -romatoid 
ya da inflamatuar artrit, 
malignite objektif 
bulgularının dışlanması

Sistemik glukokortikoste-
roidlere dramatik yanıt

-

Tüm kriterler gereklidir

Chuang ve ark.

50<

Boyun, omuzlar, kolların 
proksimali, kalçada en az 
2 bölge olmak üzere ağrı 
ve tutukluk

En az 30dk

En az 1 ay

-

>40

DHA dışında diğer 
tanıların semptomlarının 
dışlanması

Bazı olgularda tanıyı 
destekler

ESH’nın hastalık öncesi ve 
sonrası karşılaştırılması

Tüm kriterler gereklidir

Healey

50<

En az 2  bölgede ağrı: 
boyun, omuzlar, pelvik 
kuşak

En az 1 saat

En az 1 ay

-

>40

Diğer hastalıkların kas 
iskelet sistemi semptomla-
rının dışlanması

Prednizon’a hızlı yanıt 
(≤20 mg/gün)

-

Tüm kriterler gereklidir
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davi sırasında PMR’da relaps geliştiğinde bir önceki 
etkili doza geçilmeli ve zaman içinde bu değerden 
tekrar azaltılarak tedaviye devam edilmelidir. Takipte 
sabah katılığı, eklem hareket kısıtlılığı ve ağrı yakın-
ması sorgulanmalıdır. Her 4-6 haftada bir laboratuvar 
tahlilleri yaptırılmalıdır. Kortikosteroidlere bağlı yan 
etkiler ve DHA ile ilgili komplikasyonlar yönünden 
dikkatli olunmalıdır (53,64). 

Sonuç olarak, geriatrik hastalarda kas iskelet sistemi 
hastalıkları önemli morbidite nedenidir. Artan yaş-
la birlikte birçok kas iskelet sistemi hastalığının da 
görülme sıklığı artmaktadır. Tanı konulduktan sonra 
tedavi planmasında hastanın geriatrik yaşına bağ-
lı sahip olduğu riskleri komorbid hastalıkları, organ 
fonksiyonlarının düzeyini ve olası polifarmasiyi göz 
önünde tutmak ve dikkatli ve kişiye özel tedavi pro-
tokü oluşturmak gerekmektedir. 
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