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OZET

Kas iskelet sistemi hastaliklar: dogumdan oliime kadar ya-
samin her amnda siklikla goriilen hastaliklardir: Bu has-
taliklardan bazilar ise geriatrik hastalarda yas almanin
dogal sonucu olarak genglere gore daha fazla goriilmek-
tedir. Bunun yami sira yaglanmanmin dogal seyrinde viicutta
meydana gelen sistemik degisiklikler bu hastaliklarn teda-
visinde de daha dikkatli olmayr gerektirmektedir. Bu boliim-
de geriatrik hastalarda muskuloskeletal sistem de goriilme
stklig1, tani ve tedavi agisindan ozellikle onemli hastalikla-
ra deginilecektir.

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.

Key words: geriatric patients, crystal arthropaties, osteo-
arthritis, rheumatoid arthritis

Yaglanan viicutta tiim organ sistemleri gibi kas iske-
let sistemi de yas almaktadir. Bunun sonucunda basta
osteoartrit ve osteoporoz olmak iizere birgok kas is-
kelet sistemi hastaliklarimin siklig1 artmaktadir. Geri-
atrik yas grubunda osteoartit ve osteoporozdan sonra
en sik yumusak doku romatizmalar1 goériilmektedir;
bunlar arasinda ise siralama subakromiyal sikigma
sendromu, miyofasyal agri sendromu/fibromiyalji,
bursitler/tendinitler, epikondilitler seklinde devam
etmektedir 1. Basta romatoid artrit, polimiyaljia ro-
matika ve kristal artropatiler olmak iizere diger roma-
tizmal hastaliklar da bu yas grubunda artan siklikta
goriilmektedir .

Osteoartrit: Osteoartrit (OA), siklig1 yasla birlikte
artan, dejeneratif bir eklem hastaligidir. Yasam sii-
resinin uzadigl, yas ortalamasinin arttig1 giinlimiizde
yaslida fonksiyon bozuklugu, hatta sakatliklara yol
acmast nedeniyle biiyilk dnem tagiyan bir hareket
sistemi hastalig1 olarak karsimiza ¢ikar ¢4, OA; ki-
sileri diger artritlerden daha fazla etkileyen, erigkin-
lerde agrinin ve fonksiyon kaybinin en sik goriildigi
hastaliklardandir ve kikirdagin progresif kaybi ve

kemik kenarlarmin asir1 biiyiimesi ile karakterizedir
©), Kapsiiler kalinlagma ve degisik derecelerde sinovit
de tabloya eslik eder. Herhangi bir sinoviyal eklemde
OA gelisebilir fakat diz, kalca ve kiigilik el eklemleri
en ¢ok etkilenen periferik eklemlerdir @. Ozellikle
50 yasindan sonra el, kalca ve diz OA insidansi1 yasla
birlikte artma egilimindedir ve kadinlarda daha sik
goriiliir 7. OA prevalans yasla birlikte artar. Altmis
yasinda popiilasyonun neredeyse % 100’linde diz
kartilajinda dejeneratif histolojik degisiklikler olur-
ken, % 80’inden fazlasinda en az bir eklemde radyo-
lojik olarak OA bulgular1 saptanir ®. Radyolojik OA,
semptomatik OA’den daha yaygindir.

OA’nin en 6nemli gostergesi kikirdak hasaridir. Ki-
kirdak hasarint baslatan etmen ¢ogunlukla normal
eklem iizerine binen anormal mekanik yiiklenmedir
veya ender olarak yapisal olarak anormal kikirdaga
normal yiiklenmelerdir. Bu durumlar eklemin biyo-
mekanigini bozarak kikirdak dejenerasyonunu basla-
tan ve hizlandiran bir dizi biyolojik olayin gelismesi-
ne neden olur ©. Baglangi¢c doneminde kondrositlerin
yapim faaliyetleri artmis olmakla birlikte yapilan kol-
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lajen, proteoglikan ve hiyaluronanlar normal fonksi-
yonel 6zelliklere sahip olmadigindan, olusan kikirdak
yik tasimak i¢in gerekli ozelliklere sahip degildir.
Sorunun ilerlemesiyle katabolik proteinler ve yiikiin
normal dagilimmin bozulmasi sonucu kondrositlerin
yapim ¢abalarinin da sonugsuz kalmasiyla kikirdakta
fibrilasyonlar ve erozyonlar gelisir, kikirdak incelir.
Subkondral kemikte skleroz, kist olusumu, eburnas-
yonla birlikte kemikte kalinlagma ve osteofitler ge-
lisir. Menisktislerde dejenerasyon, sinovit ve eklem
cevresi kaslarda atrofi de bu duruma eslik edebilir ©.

Diz OA ile iligkili risk faktorleri 50 yas {istii olmak,
kadin cinsiyet, obezite, gegirilmis diz travmasi, ek-
lem laksitesi, meslek, aile dykiisii, Heberden nodiilii
varligi olarak siralanabilir 19, Normal kilolularla kar-
silastirildiginda obezlerin diz OA’i agisindan yiiksek
risk altinda bulundugu saptanmistir 112, Gegirilmis
diz travmasinin ileri yaslarda diz OA gelisme riskini
artirdigr 39; uzun siire ¢gomelerek ya da diz biike-
rek yapilan mesleki aktivitelerinde diz OA ile iliskili
oldugu yapilan galismalarda gosterilmistir !>, OA
icin yaygin olarak tutulan ekleme gore, etiyolojiye
gore veya spesifik 6zelliklerine gore siniflamalar ya-
pilmaktadir (Tablo 1). Altta yatan bilinen bir faktor
yoksa primer ya da idiyopatik, lokal veya sistemik
patolojiye bagli gelistiyse sekonder olarak tanimla-
nabilir. OA tanis1 klinige, radyolojiye ve laboratuva-

Tablo 1. OA simiflamasa.
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ra gore konulabilir. Amerikan Romatizma Dernegi
(ACR)’nin diz, kalg¢a ve el OA’i i¢in klinik tan1 kri-
terleri Tablo 2’de verilmistir 719,

Hastalar agr1, tutukluk, sislik, deformite, fonksiyo-
nel degisim yakinmalar ile gelirler. Agr1 kaynaklar
kikirdak, sinoviyum, subkondral kemik, kas, kapsiil,
ligamanent ve tendon olabilir. Eklem muayenesinde
hareket kisitlilig1, krepitasyon, hassasiyet, deformite,
diz ve kalgca OA’inde yiirlime bozuklugu saptanabilir
@9 Agn baslangigta eklem hareketi ile artar, istira-
hat ile azalir veya kaybolur. ileri olgularda gok az bir
hareketle, istirahatte ve uykuda bile hastay1 rahatsiz
edebilir. Sabah tutuklugu OA’li hastalarda yarim sa-
ati gecmez, uzun siiren hareketsizlik donemlerinden
sonra da ortaya ¢ikabilir. Kapsiiler kalinlagma, oste-
ofitik olusumlar ve eklem yiizeylerinin olumsuzlugu
ve eklem farelerinin mekanik blogu hareket kisitlilig:
olusturur. Eklem hassasiyeti, deformite, instabilite
kartilajin diizensiz yapisindan kaynaklanir @Y.

Diz OA’inde agr1 genellikle mediyal eklem kenari
boyunca hissedilir ve {ist bacak mediyali boyunca ya-
yilabilir ya da agr1 proksimal tibianin 6n yiiziinde his-
sedilebilir. Yiiriime ve merdiven inip ¢ikma sirasinda
agr1 artar, topallama olabilir. Muayenede fleksiyon
kontraktiirii gortilebilir. Mediyal eklem araligindaki
daralma genu varusa yol agar. Siklikla kuadriseps ka-

1. Tutulan Ekleme Gore Siiflama

A.Tutulan eklem sayisina gore: Monoartikiiler, oligoartikiiler, poliartikiiler

B.Tutulan eklem lokalizasyonuna gore
a-Kalca OA: Superolateral, mediyal, konsantrik
b-Diz OA: Mediyal, lateral, patellofemoral
c-El OA: Interfalangeal, bagparmak tabani
d-Vertebra OA: Apofizyal eklem, intervertebral disk hastaligi

2. Etiyolojiye Gore Smiflama
A. Primer (Idyopatik) OA: Lokalize, jeneralize
B. Sekonder OA

a. Metabolik nedenlere bagli (okronozis, akromegali, Wilson hastalig1, hiperparatiroidizm, Kashin-Back hastaligi, hemokromatozis, kristal
depo hastaliklari (Monosodyum iirat monohidrat-Gut, kalsiyum pirofosfat dehidrat-Psddogut, basit kalsiyum fosfat-hidroksi apatit gibi)
b. Anatomik nedenlere bagli (femoral epifiz kaymasi, epifizyal displaziler, dogustan kalga ¢1kigi, Blount hastaligi, Perthes hastaligi, bacak

boyu esitsizligi, hipermobilite sendromlari)

c. Travmatik nedenlere bagli (major eklem travmasi, ekleme uzanan kiriklar ve osteonekroz, eklem cerrahisi, kronik hasarlanma (meslek

artropatileri)

d. Enflamatuvar nedenlere bagl (enflamatuvar hastaliklar-romatoid artrit gibi, septik artrit)
e. Noropatik hastaliklara bagli (Charcot eklemi) (tabes dorsalis, diyabetes mellitus)

3. Spesifik Ozelliklere Gore Siiflama
A. Enflamatuvar OA
B. Erozif OA
C. Atrofik veya destriiktif OA
D. Kondrokalsinozis ile beraber olan OA
E. Digerleri
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Tablo 2. ACR OA Kklinik simiflama kriterleri.

ACR Diz OA simiflama kriterleri @

(Gegen ayin ¢ogu giinlinde diz agrist ve 6 maddeden en az 3’{iniin bulunmasi gerekir)

* Yas 50 ve tizeri

 Aktif eklem hareketinde krepitasyon
* 30 dk.’dan kisa sabah tutuklugu

* Kemik hassasiyeti

» Kemik genislemesi

« Is1 artiginin olmamast

ACR Kalga OA smiflama kriterleri ®

(Gegen ayn ¢ogu giiniinde kalga agrist ve 3 maddeden en az 2’sinin bulunmasi gerekir)

* Sedim 20mm/saat veya altinda
» Femur ve/ veya asetabulumda osteofit
* Eklem araliginin daralmasi

ACR El OA smiflama kriterleri

(Gegen ayn ¢ogu giiniinde elde agri, s1z1 veya tutukluk ve 4 maddeden 3’tiniin bulunmas: gerekir)

* Secilmis 10 eklemin en az 2’sinde sert siglik

* En ¢ok 2 metakarpofalangealde (MKF) sert sislik
 En az 2 distal interfalangealde (DIF) sert sislik

« Se¢ilmis 10 eklemden en az 1’inde deformite

Secilmis eklemler: Bilateral ikinci ve iigiincii proksimal interfalangeal (PIF) ve DIF ve birinci karpometakarpal (KMK) eklemler

sinda zayiflik vardir. Diz propriosepsiyonu azalir ve
yuriirken postiiral salinim artar @2,

Kalga OA’inde siklikla kasikta ve uyluk anterior bol-
gesinde agr1 vardir, gogunlukla uyluk mediyaline ve
dize dogru yayilir, fakat lateral bolgede de hissedi-
lebilir (refere agr1). Hasta oturur pozisyondan ayaga
kalkarken zorlanir. Viicut agirliginin binmesiyle agr1
artar, istirahatle azalir. Kal¢a eklemi hareketlerinde
kisitlanma olur. Kalga rotasyonundaki ve fleksiyo-
nundaki azalma sonucunda hasta ¢orap ya da ayak-
kab1 giymede zorlanir. Ilerlemis olgularda femur basi
asetabuluma dogru yer degistirir (asetabular protriiz-
yon). Bacakta kisalik olur ve kisalik siklikla fleksiyon
kontraktiiriiyle kombinedir 2.

Elde an siklikla DIF eklemler tutuluma ugrar. Ozel-
likle ikinci ve iigiincii DIF eklem tutulumu daha sik-
tir. Zamanla Heberden nodiilleri olusur. Kadinlarda
daha siktir. PiF eklemlerde de tutulum olur. PiF ek-
lem nodiilleri Bouchard nodiilleri olarak adlandirilir.
Bu nodiiller baslangigta agrilidir, ancak bir iki yil
icinde agr1 ortadan kalkar ve asemptomatik sekil bo-
zukluguna neden olurlar. En ¢ok birinci KMK eklem
tutulumu goriiliir. Bagparmagin bu tutulumu agrili
olmakla kalmayip ayni zamanda fonksiyon kaybi-
na (disabiliteye) neden olur. Bazi olgularda el OA’i
daha agresif ve destiiktif seyirli olabilir (erozif OA).
Bu tablo erken romatoid artrit ya da psoriatik artritle
karisabilir ¢!22),

Primer OA’in aksiyal tutulumu da periferik tutulum
kadar siktir. En fazla servikal ve lomber vertebrada
tutulum goriilmektedir. Dejenerasyonlar interverteb-
ral disklerde, vertebra cisminde, faset eklemlerde
goriilebilmektedir. Siklikla spondiloz olarak adlan-
dirtlir. Belden bacaklara, boyundan kollara yayilan
agrilar olabilir ®,

OA tedavisinde medikal tedavi yaninda yasam sekli
modifikasyonlar1 ve rehabilitasyon da olduk¢a 6nem-
lidir. Tiirkiye Romatizma Arastirma Savas Dernegi
(TRASD) OA c¢alisma grubu diz OA tedavisi i¢in
kanita dayali ulusal oneriler hazirlamistir. Tedavinin
hedefleri agriy1 kontrol etmek, eklem fonksiyonlari-
n1 korumak ve diizeltmek, fonksiyonel bagimsizlig
saglamak ve yasam kalitesini yiikseltmektir ?¥. Bu
hedefler dogrultusunda yapilan oneriler asagidadir.

Nonfarmakolojik tedaviler:

1.Hastanin bilgilendirilmesi

2.Diyet

3.Zorlu diz fleksiyonundan kaginma gibi yagam tarzi
degisiklikleri

4.Egzersiz (eklem hareket agikligi, germe, izometrik/
izotonik giiclendirme, denge ve propriyosepsiyon
egzersizleri ve aerobik egzersizler)

5.Gerekli ise baston, yiiriitec gibi yardimci cihaz,
uygun diz ortezi, yumusak tabanli ayakkabi kul-
lanimi, mediyal tibiofemoral OA’i olanlara lateral
kama uygulamasi
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6. Elektroterapi ajanlar1 (TENS, interferansiyel akim,
diyadinamik akimlar gibi), yiizeyel isitic ajanlar ve
derin 1sitic1 fiziksel ajanlarin (ultrason, kisa dalga
diyatermi) kullanimu, sinovit varliginda yiizeyel so-
guk tedavisi

7.Egzersiz uygulayamayan hastalarda alternatif te-
davi olarak néromuskiiler elektriksel stimulasyon
kullanimi1

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

Tamamlayici tedaviler, diger standart farmakolojik ve
nonfarmakolojik tedavilerin yerini almamalidir; uy-
gulanacaksa bu tedavilere ek olarak uygulanabilir.

Farmakolojik tedavi:

1. Hafif/orta derecede agrisi olan diz OA’i hastalarin-
da baslangi¢ tedavisi olarak asetaminofen (maksi-
mum 3 g/giin) hafif analjezik etki saglayabilir.

2.Parasetamolun etkisiz kaldig1 orta ve siddetli agri
veya sinoviti olan diz OA’li geriatrik hastalarda
nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglar (NSAII) ve
COX-2 ajanlar1 en disiik etkin dozlarinda kullanil-
malidir.

3.1ki NSAII ilacin birlikte kullanilmasindan kagi-
nilmalidir. Gastrointestinal yakinmalar1 olanlarda
gastroprotektif ilaclarla birlikte kullanilmalidir. Es-
lik eden hipertansiyon, bobrek ve karaciger bozuk-
luklar1 olmast durumunda dikkatli olunmalidir.

4. Topikal NSAIi’ler ve kapsaisin analjezik ya da an-
tiinflamatuar ilaglarla birlikte veya bu ilaglarin kul-
lanilamadig1 durumlarda tek bagina kullanilabilir.

5.Diger tedavilere yeterli yanit alinamayan durumlar-
da ve inflamasyon bulgularinin eslik ettigi sempto-
matik diz OA’de, yilda {i¢ defadan fazla olmamak
tizere intraartikuler glikokortikoid tedavisi uygula-
nabilir.

6.Hafif ve orta siddette diz OA’i olan, asir1 kilosu ve
instabilitesi olmayan, nonfarmakolojik ve farmako-
lojik tedavilerden yarar gérmeyen hastalarda hya-
liironik asit enjeksiyonlar yararl olabilir.

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

8.Diger farmakolojik ajanlarin etkisiz ya da kontren-
dike oldugu diz OA’li hastalarda, direngli agrilarin
tedavisinde zayif opioidler ve narkotik analjezikle-
rin kullanim: diisiiniilebilir. Bu hastalarda nonfar-
makolojik tedavilerin kullanimina devam edilmeli-
dir.
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9. Dizilim bozuklugu olan orta yaslh ve aktif hasta-
larda, unikompartmantal diz OA’de, biyomekanigi
diizeltmek amac1 ile osteotomi uygulamasi oneri-
lebilir. Total diz protezi, ileri evre diz OA’i olan,
farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavilere direng-
li, agr1 ve fonksiyonel yetersizligi olan ve yasam
kalitesi bozulmus hastalarda diistiniilmelidir. Karar
verme asamasinda yalnizca radyolojik goriintiiler
degil, hastanin agrist ve fonksiyonel kisitlilik duru-
mu da dikkate alinmalidir 3.

ACR’nin 2012°de yayinlanan son kilavuzunda diz, el

ve kalga OA’1 igin tedavi Onerilerinde bulunulmustur
(24).

ACR el OA’1 6nerileri: Eklem koruma, asistif cihaz
kullanimi, sicak modalite uygulamasi, topikal kap-
saisin, topikal NSAII, oral NSAII, tramadol. 75 yas
tistiinde oral kullanimdan daha ¢ok topikal kullanim
Onerilir.

Kalca OA onerileri: Egzersizler, kilo kaybi, hasta
egitimi, termal ajanlar, baston, yiiriite¢ gibi destekler,
asetaminofen, oral NSAII, tramadol, intraartikiiler
kortikosteroid.

Diffiiz Idiopatik iskelet Hiperosteozisi (DISH):
Forestier Hastalig1 olarak da bilinir. DISH 50 yas
iistl erkeklerde sik gortilen etiyolojisi bilinmeyen bir
hastaliktir. Ligament ve entezisleri igeren yumusak
dokularin kalsifikasyon ve osifikasyonudur. Omur-
ganin anterior longitudinal ligamentinde akar tarzda
osifikasyon, osteofit olusumuna neden olur. Interver-
tebral disklerde dejenerasyon olusturmadan ozellikle
torakal omurganin sag tarafini tutar. Achill tendon
insersiyosu, plantar fasya gibi periferik eklemlerde-
ki entezisler de tutulur. Tanisi radyolojik bulgulara
dayanir (Tablo 3). Hiperinsiilinemi, diyabet, obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, koroner arter hastalig1 ve
isotretinoinin uzamis kullanimu ile iligkilidir ®529,
En sik agr1 ve hareket kisitliligina yol agar, servikal

Tablo 3. DISH tam kriterleri:

1. En az dort ardisik vertebra anterolateral kenarlar1 boyunca uza-
nan ve vertebra ile intervertebral disk gecis bolgesinde lokalize
akici kalsifikasyon ve osifikasyon.

2. Tutulan vertebra segmentinde intervertebral disk mesafesinin
korunmus olmas: ve vakum fenomeni veya yogun dejeneratif
disk hastaligi radyografik bulgularmin olmamasi.

3. Apofizer eklem kemiksi ankilozunun ve sakroiliak eklemde
erozyon, skleroz veya eklem i¢i kemiksi fibrozisin olmamasi.
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vertebradaki tutulum disfajiye yol agabilir. Ankilozan
spondilit ile karisabilir ayirici tanisi sakroiliitin olma-
masit ile yapilir ®.

Osteoporoz: Osteoporoz (OP) kemik kiitlesinde azal-
ma ve kemik mikromimarisinde kirik riskinin artma-
styla sonuglanan bozulmayla karakterize kronik bir
iskelet sistemi hastaligidir. OP’a bagli olusan kirik-
larm % 70’1 geriatrik yas grubunda goriilmektedir ve
bu da sayisal olarak Amerika Birlesik Devletleri’nde
goriilen diyabet, koroner arter hastaligi, inme ve kan-
ser olgularinin yillik insidansindan fazladir 7.

OP’da siniflandirma genelde etiyolojiye gore yapilir
ve birincil ve ikincil olarak iki gruba ayrilir. Birincil
OP altta yatan bagka bir hastaligin olmadig1 opsteo-
porozdur. Idiyopatik ve involusyonel OP olarak ikiye
ayrilir. Idiyopatik OP menopozdan bagimsiz olarak
gelisen gruptur. Juvenil ve adult tip olarak ikiye ayri-
lir. Involusyonel OP ise Tip I (postmenopozal) ve Tip
11 (senil) OP olarak ayrilir. ikincil OP ise altta yatan
genetik, endokrinolojik, gastrointestinal, hematolojik,
romatizmal hastaliklara ya da ilag¢ kullanimina bagh
olarak gelisebilen hastalig: ifade eder @®.

Geriatrik yas grubunda olusan OP’un etiyopatogene-
zindeki temel mekanizma artan kemik rezorpsiyonu
degil azalan kemik formasyonudur. D vitamini ali-
minin ve aktivitesinin yaslanan viicutta azalmasi ve
biiyiik olasilikla artan paratiroid aktivitenin D vita-
mini aktivitesi ile kompanse edilememesi yeni kemik
olusumunu azaltmaktadir.

OP tanisinda altin standart dual enerji X ray absorp-
siyometri (DEXA) ile yapilan kemik mineral yo-
gunlugu Slgiimiidiir. Diinya Saglik Orgiitii, DEXA
ile olglilen kemik mineral yogunlugunun (gr/cm?)
geng beyaz kadinlarin lomber vertebra ya da femur
Olctimlerinden elde edilen ortalamalarin 2,5 standart
deviasyondan daha geride olmasini (t skoru > -2.5)
osteoporoz olarak tanimlamaktadir @®.

Geriatrik hastalarda OP tedavisinde temel ama¢ mor-
talite ve morbidite orani oldukga yiiksek olan osteo-
porotik kiriklar1 6zellikle kalga kiriklarint 6nlemektir.
Bu amagla hastalarin kas giicli ve dengelerini artir-
maya yonelik egzersiz programlarini ve yasam alani
modifikasyonlarini igceren hasta egitimi tedavinin ilk
basamagidir. Ardindan D vitamini eksikliginin tespit

ve tedavi edilmesi 6zellikle dnemlidir. Idamede giin-
lik yeterli miktarda kalsiyum ve D vitamini alimi
saglanmalidir ki bu geriatrik yas grubunda 1500 mg
kalsiyum ve 800 IU D vitamini demektir. Yiyecek-
lerle alim oncelikle tavsiye edilir, gereklilik halinde
ilaglarla destek verilmelidir ¢’ Kemik rezorpsiyo-
nunu azaltan bifosfanatlar, yapimi uyaran paratiroid
analoglar1 ve hem yapimi uyaran hem de yikimi azal-
tan stronsiyum tuzlari da tedavide kullanilabilecek
diger molekiillerdir ¥,

Subakromiyal Sikisjma Sendromu: Supraspinatus
tendonunun ve subakromiyal bursanin, subakromiyal
boslukta yer alan ¢evre dokular arasinda mekanik ve/
veya dinamik olarak sikismasi ile ortaya ¢ikan klinik
bir sendromdur. Geriatrik hastalarda subakromiyal
boslugu daraltan faktorler arasinda; akromiyoklavi-
kiiler eklem dejenerasyonuna bagli hipertrofi, osteofit
varligl, humerus ve skapulanin uzaysal yerlesiminde-
ki dengeyi azaltan postiir bozukluklari, bisepsin za-
yiflig1 sayilabilir. Ayrica yaslanma ile gortilme sikligi
artan Tip 3 (¢engel) akromiyon varyasyonu da risk
faktorlerindendir ¢

Geriatrik hastada sendromun en sik goriilen klini-
gi Evre 3 hastaliktir. Evre 1 ve 2 daha geng yaslar-
da zaten gecirilmistir. Evre 1 genelde yineleyici bas
iisti aktiviteler sonucu tendon ya da bursada édem
ve hemoraji olusumu ile karakterizedir. Hastalik bu
donemde fark edilip dnlem ve tedavi uygulanirsa do-
kular tamamen iyilesebilir. Ancak, genellikle hastalik
Evre 2’ye ilerleme gosterir ve fibrozis ile karakterize
geri doniisli olmayan tendinit olusumu baslar. Yillar
icinde tendon ve kemik yapida dejenerasyon daha da
artarak Evre 3 hastalikta riiptiir ve osteofit olusumu ile
sonuglanir. Agri genelde omuzun 6n ve dis kisminda
dirsege kadar inebilen bdlgede hissedilir. Beraberin-
de adhezif kapsiiliti taklit edebilecek diizeyde omuz
hareketlerinde orta derecede kisitlilik goriilmesi ol-
dukga siktir. Uzun siireli kullanmamaya bagli olarak
omuz ¢evresi kaslarda gii¢siizliik de hasta tarafindan
dile getirilebilir ¢V,

Muayenede: Skapulanin stabilizasyonu sonrasi has-
tanin kolu fleksiyon ve abdiiksiyon arasindaki bir po-
zisyondayken, kolun direncli elevasyonu omuzda agri
uyandirirsa Neer (stkisma) testi pozitif demektir. Kol
90° fleksiyon ve dirsek 90° fleksiyondayken omuza
i¢c rotasyon yaptirilmasi ile omuzda agri olusmasi
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Hawkins testinin pozitifligini gosterir. Supraspinatus
tendonunun, subakromiyal boslukta en fazla sikistigi
60°-120° abdiiksiyon hareket aralifinda agrinin art-
mas1 ve 120° den sonra humerus basinin rotasyonuyla
genisleyen subakromial aralikta, supraspinatusun ar-
tik sikismamasi ve agrinin gegmesi agrili ark testinin
pozitifligine isaret eder. Ancak, geriatrik hastada eger
akromiyoklavikiiler eklem artrozu gelismisse agrinin
120°’den sonra da devam edebilecegi unutulmamali-
dir. Yine geriatrik hastalarda gen¢ hastalardan fark-
It olarak, infraspinatus atrofisi de gdzlemlenebilir.
Erken yaglarda Evre 1-2 hastalikta heniiz olusmasi
beklenmeyen rotator manson yirtiklarinin da bu at-
rofiye eklenmesiyle, yasli hastada omuz abdiiksiyonu
(supraspinatus kasi ile) ve dis rotasyonunda (infras-
pinatus ve teres minor kasi ile) kas giicii kaybi tespit
edilebilir. Kol diisme testinin pozitifligi de, yashdaki
patogenezle uyumlu olarak suprspinatus riiptiriini
gosterir G2,

Tanida konvansiyonel radyografi, geriatrik hastalar-
da genclere gore daha ¢ok bulgu verir. Tiiberkulum
majusta kistik dejenerasyonlarin ve sklerozun go-
riilmesi, akromiyoklavikiiler eklem artrozu geriatrik
hastada Evre 3 hastaliga 6zgli bulgulardir. Tanisal
ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans goriintii-
leme (MRG) yontemleri ile rotator mangon riiptiirleri
kolaylikla tespit edilebilir V.

Konservatif yaklasim, sendromun tedavisinde temel
prensiptir. Bag iistii aktivitelerin sinirlandigi rolatif
istirahat ile tedaviye baslanir. Akut inflamasyonun
yogun oldugu durumlarda lokal soguk uygulama,
inflamasyon geriledik¢e lokal sicak uygulama ve
derin 1s1 fizik tedavinin temelini olusturur. Rehabili-
tasyona ilk giinden itibaren eklem hareket agikligini
koruma ve artirmaya yonelik egzersizlerle baslanir.
Subakromiyal sikisma sendromlu geriatrik hastanin
rehabilitasyonunda, iki 6nemli nokta vardir. Birincisi
omuz kinezyolojisinde ¢ok onemli olan kas giftle-
rinin uyumlulugunun ve dengesinin saglanmasidir.
Giiglii bir deltoide kars1 koyamayan rotator kaslarin
giiclendirilmesi 6nemlidir. Bisepsin gii¢clendirilmesi
de omuz abdiiksiyonu sirasinda humerusu deprese
ederek subakromiyal araligi rahatlatir. Rehabilitas-
yonda onemli ikinci nokta ise postiir bozuklugunun
olabildigince diizeltilmesidir. Sirt ekstansorlerinin
giiclendirilmesi ve ozellikle skapular asimetriyi gi-
derecek ve skapulay: stabilize edecek egzersizlerin
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rehabilitasyon programima eklenmesi gereklidir. Inf-
lamasyon ve agriy1 gidermekte kullanacagimiz ilagla-
rin se¢imi geriatrik hastada oldukg¢a dnemlidir. Etken
madde se¢iminde, hastanin mevcut sistemik hastalik-
lar1 (hipertansiyon, bobrek veya karaciger fonksiyon
bozukluklari, iist gastrointestinal sistem hastaliklari
gibi)’nin dikkate alinmasi, polifarmasinin gézden ka-
cirllmamasi ve ilag etkilesimlerine izin verilmemesi
onemlidir. Lokal steroid enjeksiyonu ise zaten atrofik
ve/veya yirtik bir kas grubu varliginda ¢ok dikkatli ve
hatta se¢ici olmay1 gerektirir 9,

Kristal Artropatiler: Kristal artropatiler eklemlerde
biriken kristallerin neden oldugu artritik inflamasyon-
lardir. Monosodyum iirat monohidrat kristallerinin
eklem icinde ¢cokmesiyle gut hastaligi, kalsiyum piro-
fosfat dihidrat kristallerinin ¢okmesiyle de psddogut
hastaligr meydana gelmektedir. Geriatrik hastalarda
ender olarak eklem i¢i biriken kalsiyum fosfat ve
kalsiyum okzalat kristalleri de eklem inflamasyonuna
neden olabilmektedir 4.

A) Gut Hastah@i: Eklem ici sinoviyal s1vida mono-
sodyum iirat monohidrat kristallerinin depolanmasi
ve serumda hiperiirisemi ile karakterize, epizodik kli-
nik sergileyen bir artropatidir. En sik goriilen kristal
artropatidir. Yavag metabolizmalilar olarak da nite-
lendirilen Asya irklarinda daha sik goriilmekle bir-
likte toplumda goriilme siklig1 % 1-2’dir. Ancak, 75
yastan sonra prevalansi en yiiksektir ve 80 yas tlizeri
kadinlarda % 6, erkeklerde % 9 siklikla goriilir ¢,
Gut risk faktorleri arasinda; yiiksek serum trik asit
diizeyi, 75 yas iistii olmak, erkek cinsiyet, Asyal1 ol-
mak, obesite, diyabetes mellitus, hipertansiyon, me-
tabolik sendrom varlig1, hipotiroidi, hiperlipidemi ve
aile oykiisti olmast sayilabilir ¢%. Spesifik olarak ge-
riatrik yas grubunda kullanilma siklig1 artan ditiretik-
lerin, diisiik doz salisilat, beta blokerler, yiiksek doz
insiilin, prozinamid ve siklosporinin kanda iirik asit
diizeyini artirarak gut olusumuna katki sagladiklart
bilinmektedir ¢,

Diyetle alinan, biyosentezle olusturulan ya da viicutta
ptirin niikleotidlerden elde edilen piirinler karmasik
biyokimyasal islemlerden sonra iirik aside cevrilir.
Urik asit insanda esas olarak karacigerde iiretilir ve
erkeklerde gilinlik 1200 mg kadinlar da ise bunun
yarist 600 mg kadar tiretim olur. Olusturulan bu tirik
asit miktarinin biiyiik cogunlugu (yaklasik 2/3’si) de-
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gisime ugramadan bobreklerden atilir, kalan 1/3°1 ise
intestinal flora tarafindan yikilir G439 (Sekil 1).

Riboz-5-P + ATP

!

* Fosforibozil pirofosfat sentetaz

'

Inozinik asit

l Hipoksantin guanin fosforibozil transferaz

Hipoksantin
Ksantin oksidaz (KO)
Ksantin
KO
Renal atilim
Urik Asit

intestinal atilim

Sekil 1. insanda piirin metabolizmasi.

Serum {irik asit diizeyinin fizyolojik sinirlarda tutula-
bilmesi igin liretimi ve atilim1 arasinda denge olma-
lidir. Yirmi dort saatlik idrarla atilan dirik asit miktart
1000 mg’1 gegerse artmis yapimi, 330 mg’n altinda
kalirsa azalmis atilimi gosterir. Hastaligin patoge-
nezinde ¢ogunlukla azalmig atithm goriiliir 7. Nor-
mal viicut 1sisinda ve fizyolojik pH sartlarinda 7mg/
dL’nin Gstiindeki serum {irik asidi, daha diisiik 1sidaki
periferik eklemlerde kristalize olarak ¢okmeye baslar,
bu da hastaligin tetiklenmesine neden olur ¢,

Hastaligin olusumunda 4 ayr1 evre goriilebilir: Bun-
lar asemptomatik hiperiirisemi dénemi, akut gut art-
riti donemi, ataklar arast donem ve kronik tofiislii gut
donemleridir. Asemptomatik hiperiirisemi doneminde
serum trik asit diizeyi genelde kadinlarda 6mg/dL
erkelerde ise 7 mg/dL nin tizerindedir ¢¥. Bu dénem
kisinin dmrii boyunca siirebilir ya da iki ayr1 senar-
yoyla sonlanabilir. Birincisinde iirik asit taslariyla
nefrolitiyazis yapar ikincisinde ise akut gut atag: ge-
lisir. Akut gut artriti genellikle spontan gelisir, ancak
hiperiirisemik donemde ekleme yonelik bir travma
artrit olusumunu saatler igerisinde tetikleyebilir. Tlk
tutulum genelde monoartikiilerdir, tekrarlayan atak-
larda asimetrik poliartikiiler tutulum egilimi artar .

Akut gut artriti en sik birinci metatarsofalangeal ek-

lemi ardindan ayak bilegi, topuk, diz, el bilegi, par-
maklar ve dirsegi etkiler. Hastalik genelinde alt eks-
tremiteyi etkilese de geriatrik yas grubunda atipik
olarak omuz ve sternoklavikiiler eklem tutulumlari
goriilebilir. Yine geriatrik hastalarda Heberdan no-
diilleri olugmus distal interfalangeal eklemlerde kris-
tal depolanmasi ve tofiis olusumu goriilebilir G439,
Artritin baslangict genelde ¢ok giiriiltiliidiir. Septik
artriti diistindiirecek kadar eklem agrili, sis ve kiza-
riktir. Gece uykudan uyandiracak siddette agri soz
konusudur. Artritin diginda periartikiiler yumusak
doku tutulumuyla tenosinovit ya da bursit -en sik
olekranon ve prepatellar bursit, gelisebilir. Tlk akut
atak tedavi edilmese dahi genelde 3-5 giin gibi kisa
bir siirede gecer ve aylar ya da yillarca siirebilecek
agrisiz, ataklar arasi interkritikal doneme girer. An-
cak, hastalik ilerledik¢e ataklar aras1 donem kisalir ve
atak siiresi de minimum 5-10 giin olacak sekilde uzar
G0, Ataklar arast (interkritikal) donem ender olarak
hastanin dmrii boyunca siirer, ancak geriatrik hasta-
larda 6zellikle uygun tedavi verilmezse poliartikiiler
ve atipik eklem tutulumlariyla kronik bir seyir kaza-
nabilir ®®. Kronik tofiislii gut donemi adindan da an-
lasilacag tizere ilk ataktan uzun siire sonra ortalama
10 y1l, gelisir. Tofiis olusumu uzun hastalik siiresi, ve
artan hipertirisemi miktart ile artar. Genelde kikirdak
ve sinoviyal doku, tendon, bursa olmak iizere yumu-
sak dokularda gelisir. Kulak kikirdagi, olekranon/pre-
patellar bursalar ve Achill tendonu tofiis olusumunun
goriildugi yerlerdir ¢4+,

Gut tanisi klinik bulgular, biyokimyasal ve radyolojik
testlerle dogrulanarak konulur. Serum iirik asit diize-
yinin yiiksek olmasi taniy1 destekler ancak normal
olmas1 tanty1 ekarte etmez. Akut gut ataklarinda dahi
serum {rik asit diizeyi normal olabilir. Bu durumda 24
saatlik idrarda artmus {irik asit diizeyi taniya yardimet
olur. Ancak, yine normal sinirlardaki deger tanidan
uzaklastirmamalidir ¢iinkii hastalarin % 85-90°ninda
iiriner {rik asit diizeyi normaldir. Kan sayiminda 16-
kositoz, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)’nda artis
ve C-reaktif protein (CRP) diizeyinde ylikselme tes-
pit edilebilir. Patognomonik laboratuvar bulgusu ek-
lem sivisinda polarize 151k mikroskobu ile irat kris-
tallerinin l6kosit i¢inde ya da sivida serbest olarak
gosterilmesidir. Sinoviyal sivi biyokimyasal olarak
incelendiginde inflamatuvar karakterlidir ¢Y. Radyo-
lojik olarak konvansiyonel grafilerde akut donemde
yalnizca yumusak doku sigligi ve osteopeni tespit edi-
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lebilir. Normal radyoloji taniy1 ekarte etmez. Ancak,
kroniklesen hastalikta kondral harabiyet, skleroz, ek-
lem aralifinda daralma hatta eklem ankilozu goriile-
bilir ®, Son yillarda erken atak donemlerinde eklem
tutulumunu dogrulamak icin dual enerji bilgisayarl
tomografi (DEBT) ve tanisal ultrason kullaniimakta-
dir ve birbirlerine belirgin Gstiinliigii olmamakla bera-
ber DEBT ile yanlis negatiflik a¢isindan daha dikkatli
inceleme yapilmasi gerektigi vurgulanmaktadir #.

Gut hastaligmin tedavisinde li¢ dnemli amag vardir:
Eklemde neden oldugu akut enflamasyonu baskila-
mak, serum irik asit diizeyini normale getirmek ve
gut ile iliskili diger hastaliklarm tanisini koyarak
mortalite ve morbiditeyi dnlemek. Bu amaclarla 6zel-
likle kilo kontrolii, diyet regiilasyonu, yasam sekli
modifikasyonlar1 temel ve baslangi¢ tedavisidir ¢,
Beraberinde akut inflamasyonu baskilamaya yonelik
NSATli-indometazin, naproksen sodyum, etorokoksib
gibi, ya da geriatrik hastalarda kisitlayici yan etkile-
rinden dolay1 nonsteroidal etken madde yerine kor-
tikosteroid tedavisi verilebilir. Ancak, kisa siireli ve
diisiik doz kullanim tercih edilmelidir. Kolsisin yine
akut inflamasyonu baskilamakta ve serum {irik asit
diizeyini diistirmektedir. 0.5 mg gibi diisiik dozla bas-
lanmali inflamasyon ve agrinin durumuna goére 1-2
saatlik periyotlarla tekrarlanmalidir. Ancak diyare,
karm agris1 gibi ciddi gastrointestinal yan etkiler ko-
nusunda dikkatli olunmalidir ve 6-8 mg asilmamali-
dir. Akut atak tedavi edildikten sonra serum firik asit
diizeyini optimuma indirmek ve profilaksi amaciyla
irik asit olusumunu engelleyici ya da trikolizi art-
tiracak etken maddelere gegilmelidir. Allopiirinol en
sik kullanilan ajandir. Amag serum {irik asit diizeyini
6 mg/dL’nin altinda tutmaktir. Ksantin oksidaz enzi-
mini inhibe ederek iirik asit olusumunu baskilar. Dii-
siik dozla baglanip ortalama 300mg/giin dozla devam
edilebilir. Bobrek fonksiyonlarmin ve serum iirik asit
diizeyinin yakin takibi doz ayarlamasi ve yan etki
acisindan dnemlidir. Allopiirinoliin kullanimina akut
atak doneminde baslanmamasi ve bdobrek fonksiyon
bozuklugu varliginda NSAII ile kombine edilmemesi
ozellikle geriatrik hastalar i¢in ¢ok 6nemlidir. Allopii-
rinole direngli olgularda probenosid veya siilfinpira-
zon kullanilabilecek diger ilaglardir 63739, Hastaligin
morbidite yaratmasini 6nlemek i¢in ilk glinden itiba-
ren eklem hareket acikligini korumaya yonelik egzer-
siz programlart ve ardindan hastanin klinigine gore
cesitlendirilebilecek kas giiclinii arttirmaya ydnelik
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rehabilitasyon programlari tedaviye eklenmelidir ¢,
B) Psodogut: Kalsiyum pirofosfat dihidrat depo has-
taligidir. Kristaller sinoviyal sivi ya da kikirdak do-
kuda birikir. Kondrokalsinozis adiyla da anilir. Kris-
tallerin fagositozu sonucu olusan enzimler sinoviyal
inflamasyonu baslatir. Genellikle idiyopatiktir. Gutun
aksine cinsiyet farki gdzetmez ancak yasla ve OA’le
birlikte goriilme siklig1 belirgin olarak artar. Altmis-
75 yaslarinda % 10-15 siklikla goriiliirken, 85 yas
iistlinde % 30 ve lizerinde bir oranda goriilmektedir
(642 Ender olarak etiyolojide hiperparatiroidizm,
hipotiroidizm, amiloidoz, okronoz, Wilson hastaligi,
gut hastaligi, hipomagnezemi, hipofosfatazi tespit
edilebilir.

Hastaligin eklem tutulumu degisik klinik tablolarmn
ortaya ¢ikmasina neden olur. Ancak, geriatrik yas gru-
bunda en sik olusan iki tablo poliartikiiler ya da oligo-
artikiiler tutulumdur. En sik diz ardindan kalga, omuz,
dirsek ve ayak bilekleri gibi biyiik eklemlerde goriiliir,
gutun aksine kiigiik eklem tutulumu nadirdir 2.

Radyolojik goriintiilemede konvansiyonel grafiler-
de eklemdeki hiyalin kikirdakta ve fibrokartilajindz
dokularda-diz, el bilegi eklemi, intervertebral disk,
kemik dokuya paralel seyreden ¢izgilenmeler seklin-
deki kristal birikmeleri tipiktir. Tanida altin standart
sinoviyal sivida kalsiyum pirofosfat dihidrat kristal-
lerinin polarize 151k mikroskobu altinda gosterilme-
sidir @9,

Tedavide oncelik akut artritin semptomatik olarak ra-
hatlatilmasidir. Elevasyon, soguk kompres gibi genel
onlemlerden sonra basta indometazin olmak tizere
NSAII ya da gereksinim halinde intraartikiiler korti-
kosteroid enjeksiyonu yapilabilir. Ataklarin tekrarimi
onlemede 0.5-1 mg gibi diisiik doz kolsisin tedavisi
kullanilir #», Eklem kontraktiirlerini 6nlemeye y6-
nelik egzersiz programi atagin ilk giiniinden itibaren
baglanmalidir ¢®. Altta yatan bir metabolik hastaligin
tespit edilmesi halinde o hastaliga yonelik tedavinin
verilmesi de 6nemlidir @¥.

Romatoid Artrit: Romatoid artrit (RA) kronik sinovit
yapan, eklemlerde deformite ve agr1 meydana getiren
yasam kalitesini azaltan kronik inflamatuar sistemik
bir hastaliktir “>*. Ozellikle sinoviyal eklemleri ve
tendon kiliflarint etkiledigi i¢in sinoviyum hastalig
olarak tanimlanmaktadir “¥. Kadin/erkek orani 2-4/1
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araligindadir. Yetiskin popiilasyonun ortalama % 0.8-
2’sini etkiledigi bildirilmektedir “©. Hastalarin biiyiik
kismi 35-50 yas arasindadir 7. RA’de hastaligin 60
yas lizerinde bulgu vermeye baglamasina “Yagli Bas-
langigl Romatoid Artrit” denilmektedir. ik kez 1941
yilinda Scnell tarafindan 60 yas iizeri popiilasyonda
RA bulgularinin goriilmesi lizerine RA’in bir alt gru-
bu olarak tanimlanmistir. Yagh popiilasyonda eslik
eden hastaliklara bagli olarak RA tanisint koymak
oldukca giictiir.

RA etiyolojisinde genetik ve ¢evresel faktorlerin rol
oynadig1 diisiiniilmektedir “7. Insan 16kosit antijen-
lerinden HLA-DRB1 01 ve HLA-DRB1 04 gruplari
arasinda yakin iligki oldugu 6ne siiriilmektedir 9.

Patogenezinde hastalig1 baglatan olaylar bilinmemek-
tedir. Antijen spesifik ve cogunlugu CD4 pozitif olan
T lenfositleri, tip A sinoviyosit, makrofajlar, dendritik
hiicreler, B lenfositler gibi DR pozitif hiicreler tara-
findan kendilerine sunulan ve bugiin i¢in bilinme-
yen antijenler ile aktive olmaktadirlar. Birbirleri ile
iliskiye giren bu hiicreler, degisik proinflamatuvar
sitokinleri salgilayarak sinoviyal proliferasyona ve
sinovite neden olmaktadirlar “°3%, Kikirdak ve kemik
harabiyetine yol acan bu sitokinlerden en énemlileri,
interlokin 1b (IL 1b), IL12, interferon gama ve timor
nekroz faktori alfa (TNFa)’dir. Sinoviyal hiicrelerde
artmis inflamasyon ve bunlara bagl olarak prolifere
olmus sinoviyal olusumlara pannus denir. Eklem ana-
tomisinin bozulmasinda ve hastaligin yol actigr de-

formitelerin olusmasinda pannusler 6nemli rol oynar
(47,49,50)

Hastaligin baslangi¢ safhasi sessiz seyirlidir. Eklem-
lerde 1s1 artisi, hassasiyet, sislik bulunurken kizariklik
goriilmez “7. Eklem agrisindan bagka baglica yakin-
ma uyku sonrasi eklemlerin g¢evrelerinde meydana
gelen ve sabah tutuklugu olarak tanimlanan sertlik
hissidir ®?. Cevre kaslarda zayiflik ve atrofiler mey-
dana gelebilir. Bu zayiflik kas dengesinin bozulmasi-
na ve ligamentlerin gevsemesine neden olur. Boylece
eklemlerde subluksasyonlar geligir “”. Ellerde hara-
biyete bagli olarak diigme iligi, kugu boynu ve mekik
parmak deformitesi gelisebilir. Dirsek tutuluma bag-
It ekstansiyon kisitlanmasi ayrica tuzak ndropatileri
gortilebilir. Diz tutulumu g¢ok sik goriiliir, fleksiyon
ve ekstansiyon hareket kisitliligina yol agabilir 4749,
Boyun tutulumu enderdir. Servikal vertebra tutulu-

munda en sik atlantoaksiyel (C1-C2) eklem tutulumu
goriiliir. Sinovit nedeni ile gevseme sonucu bu alan
genisler ve boylece odontoid ¢ikint1 foramen magnu-
ma dogru hareket ederek servikal kordun sikismasi
sonucu 6nemli nordlojik defisitlere yol agabilir. RA
multisistemik bir hastalik oldugundan eklem dis1 tu-
tulumlar da goriilebilmektedir. Baslica klinik bulgu-
lar deri alt1 nodiilleridir, agrisiz ¢esitli boyutlarda ve
siklikla alttaki dokularla siki bir biitiinliik gosteren ve
sert kivamda sisliklerdir. Dirsek ekstansor yiizeyi, el
sirt1, oksipital bolge, sakrum, Achill tendonu gibi basi
noktalarinda daha siktirlar. Ayrica Felty sendromu,
plorezi, pulmoner nodiiller, perikardit, keratokon-
jonktivitis sicca, basi ndropatileri, lenfadenopatiler,
kiiciik damar vaskdilitleri de diger eklem dis1 bulgular
arasinda yer alirlar 73050,

2010 yilinda ACR ve European League Against Rhe-
umatism (EULAR) tarafindan yayinlanan RA tani
kriterleri yenilenmistir. Bu kriterlere gore:

a) Eklem tutulumu: Puan
1 biiyiik eklem 0
2 -10 biiyiik eklem 1
1-3 kiigiik eklem 2
4-10 kiiciik eklem 3
10 eklemden fazla 5
b) Seroloji:
Negatif RF ve Anti CCP 0
Disiik pozitif RF ve Anti CCP 2
Yiiksek pozitif RF ve Anti CCP 3
c¢) Akut faz reaktanlari:
Normal ESH ve CRP 0
Yiiksek ESH ve CRP 1
d) Semptomlarin siiresi
6 haftadan kisa 0
6 haftadan fazla 1

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

Hastaligin ayirici tanisinda sistemik lupus eritemato-
zus, skleroderma, polimiyozit, gut, psddogut, polimi-
yaljia romatika, OA, ankilozan spondilit, Reiter send-
romu, infeksiy6z artritler ve inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 diistintilmelidir ¢,

RA’li hastalarda hastaligin baslangic doneminde RF
yaklasik % 70 olarak pozitif bulunur. Anti CCP ayiri-

83



c1 tanida ¢ok onemlidir ve erken evrede saptanabilir
@340 ANCA hastalarin 1/3’inde (+) dir. CRP ve ESH
yiiksekligi, trombositoz, fibrinojen, transaminaz, al-
kalen fosfataz artisi, eozinofili, nétropeni ve anemi
baslica goriilebilen laboratuvar bulgularidir. ANA,
anti Sa, anti RA33 ve anti Ro gibi antikorlar pozitif
olarak bulunabilirler “752. Sinoviyal sivi analizinde
16kosit sayist 5000-50000 arasinda degisir ve % 65
oraninda nétrofillerden olusur. Glukoz seviyesi nor-
mal ya da hafif diisiik olabilir. Genellikle serumdan
daha yiiksek konsantrasyonlarda RF tespit edilir 7.

Radyolojik incelemeye konvansiyonel radyografiler
ile baslanmalidir. Yumusak doku sisligi, jukstaarti-
kiiler osteopeni 6zgiil olmayan degisimlerdir, ancak
inflamatuar bir sorunun varligini destekleyen bulgu-
lardir. Prognoz yoniinden en 6nemli degisiklikler ek-
lem koselerinde gelisen ve erozyon olarak belirtilen
kiiciik yeniklerdir. Bu erozyonlar biiyiiyerek birbirle-
riyle birleserek biiyiik kistler (geode) olusturabilirler

(47,51)

RA tedavisinde eklem agrilarini azaltmak ve infla-
masyon hizin1 azaltmak amaglanmaktadir. Tedavide
hastanin yas1 ve viicut fonksiyonlar1 dikkate alinarak
degerlendirme yapilmali ve her hasta i¢in 6zel bir
tedavi planlanmalidir. Tedavi seceneklerimiz olan
farmakolojik ve non-farmakolojik tedaviler birlikte
yiriitiilmelidir. Egzersiz, fizik tedavi modaliteleri, is
ugrasi terapisi ve balneoterapi non-farmakolojik te-
davilerdendir “>*?. Farmakolojik tedavide baslica iki
ana amag vardir: Semptomlari baskilamak ve hastalik
seyrini yavaslatmak olabilirse durdurmak. Semptom
baskilayan birinci basamak ilaglar NSAII’dur. ikinci
basamakta hastaligin seyrini degistirerek eklem dest-
riiksiyonunu durduran ve geciktiren ilaglar yer alir.
Bunlar hastalik seyri iizerine etkileri olan ilaglardir.
Bu grupta antimalaryal ilaglar, sulfasalazin, metot-
reksat, leflunomid, siklosporin, vb. yer almaktadir
@34730 Altin tuzlari ve D-penisilamin daha dnce bu
grupta kullanilan ilaglardandir. Kortikosteroidler ve
biyolojik ajanlar (TNFa- bloke edici, IL-1 ve B hiicre
inhibitorleri) da tedavide kullanilmaktadir #4547,

ileri yas hasta gruplarinda mide asidinin, tiikriik bez
salgilarmin ve bobrek fonksiyonlarinin azalmasi,
viicut kas kitlesinin azalmasi ilaglarin etkinligini de-
gistirmektedir. Bununla birlikte glikokortikoidlerin
kullaniminda D vitamini ve kalsiyum replasmanini
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ozellikle uzun siireli tedavi planlamalarinda diizenle-
mek gerekir. Yasl hastalarda artan glikoz intoleransi,
hipertansiyon, peptik ulkus, katarakt gibi rahatsizlik-
lar glikokortikoid kullanimint kisitlar ve glikokorti-

koidlerin kullanimini siddetli RA klinigine sinirlar
(44,46,47)

Polimiyaljia Romatika: Polimiyaljiya romatika
(PMR) boyun, bilateral omuz ve kalcada kas agrist
ve eklem hareketlerinde tutuklukla karakterize bir
hastaliktir ¢, En sik kadinlarda ve hemen daima 50
yas tizerinde goriiliir. Ana semptom sabah uyandik-
tan sonra goriilen tutukluktur ¢339, Diger semptomlar
ates, gigsizlik ve kilo kaybidir. Hizli yaslanan top-
lumlarda gorece yasl niifusun sik hastaligidir. Dev
hiicreli arterit (DHA) ile iliskisi oldugu 6ne siirtil-
mektedir 3. Yapilan insidans ¢aligmalarinda kirk yas
iizeri toplumda % 0.01 ile % 2.4 araliginda oranlar bil-
dirilmektedir ve DHA’den 2-3 kat fazla goriiliir ¢35,

Hastaligin tanisinda altin standart bir test yoktur ¢339,
Ne bir laboratuvar testi ne de spesifik inflamatuvar
belirte¢ vardir 9. Klinisyenler siklikla kortikos-
teroidlere alinan yanittan yola ¢ikarak tani koyarlar
(336 Fizik muayenede omuz ve kalga eklemlerinde
aktif ve pasif eklem hareket acikliginda agri ve hafif
kisitlilik vardir. Kas giicti genellikle normal olsa da
agr1 nedeniyle bunu degerlendirmek gii¢ olabilmek-
tedir 4359,

Bugiine kadar 1979’da Bird ve ark. 7, 1981°de Jo-
nes ve Hazleman ©®, 1982°’de Chuang ve ark. ¢ ve
1984°de Healey ©” tani1 kriterleri 6nermislerdir (Tablo
4). Tiim bu calismalarin yas, bilateral omuz ve pelvik
kusak agris1, sabah tutukluluk siiresi, semptom siiresi,
ESH ve CRP yiikselmesi ile glukokortikoidlere yaniti
iceren degiskenler {izerinden degerlendirme yaptikla-
11 goriilmektedir.

Bilinen pek ¢ok ciddi hastalik PMR’y1 taklit eder ya
da PMR semptomlar ile karsimiza ¢ikarlar ©©. Bu
yiizden ayirici tanida giliglik yasanmaktadir. MRG ve
USG degerlendirmeleri subakromiyal ve subdeltoid
bursada inflamasyon, glenohumeral eklemlerde sino-
vit ve bisepste tenosinovit gelistigini gdstermektedir.
Ayrica trokanterik, iliopsoas, iskiogluteal ve asagi
servikal ara boslukta bursit olusumu gdsterilmistir.
Tan1 konulan hastalarin yaklasik yarisinda periferik
artrit ve karpal tiinel sendromu gibi distal bulgular
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Tablo 4. PMR tam Kkriterlerine ait calismalar.

Kriterler

Jones ve Hazelman

Chuang ve ark.

Healey

Yas

50<

50<

Klinik tutulum

Bilateral omuz agrisi
ve/veya kisithlik, tist
ekstremitede hassasiyet

Omuz ve pelvik kusak
agrisi, kas gligstizligii

Boyun, omuzlar, kollarmn
proksimali, kal¢ada en az
2 bolge olmak iizere agri
ve tutukluk

Enaz 2 bolgede agri:
boyun, omuzlar, pelvik
kusak

Sabah katilig1 stiresi Siireden bagimsiz En az 30dk En az 1 saat

Tantya kadar semptom siiresi Enaz?2ay Enaz1ay Enaz1ay

ESH (mm/saat) 6 - -

CRP (mg/l) >30 >40 >40

Diger tanilarin dislanmasi Diger kas iskelet sistemi  DHA disinda diger Diger hastaliklarin kas

hastaliklarmnin -romatoid
ya da inflamatuar artrit,
malignite objektif
bulgularinin diglanmast

tanilarin semptomlarinin
dislanmasi

iskelet sistemi semptomla-
rinin diglanmast

Glukokortikosteroidlere yanit

Sistemik glukokortikoste-
roidlere dramatik yanit

Bazi olgularda taniy1
destekler

Prednizon’a hizli yanit
(<20 mg/giin)

Diger Depresyon ve/veya kilo -
kayb1

ESH’nin hastalik 6ncesi ve -
sonrasi karsilastiriimast

Tant igin gerekli kriterler

3 ya da daha fazla 6zellik Tiim kriterler gereklidir ~ Tiim kriterler gereklidir ~ Tiim kriterler gereklidir

goriilebilir ¢4, Yeni baglayan bir bas agris1 ya da
boyun tizerinde agiklanmayan bir agr1 ayirict tanida
DHA’i diistindiirmelidir.

PMR 6n tanisi diisiiniilen hastalarda tam kan sayi-
mi1, ESH, CRP, iire, elektrolitler, karaciger fonksiyon
testleri, kalsiyum, fosfat, albumin, alkalen fosfataz
(ALP), tiroid stimiilan hormon, kreatinin kinaz (CK),
romatoid faktor ve tam idrar tahlili istenmesi uygun
goriilmektedir *¥. ESH ve CRP gibi PMR’ye spesifik
olmayan laboratuvar degerleri genelde yiiksek gorii-
lir. CRP ESH’ye gore hastaligin aktivitesini goster-
mede daha sensitifti. PMR hastalarinda normokrom
normositik bir anemi, ALP yiiksekligi goriilebilirken
CK degerleri normal bulunabilir. Halbuki CK polimi-
yozit ve diger kas hastaliklarinda anlamli derecede
yiikselmektedir.

Tant konuldugunda hastaya diisiik doz kortikos-
teroid baslanmalidir. Dozlar giin asir1 azaltilarak
verilmelidir. Bu kortikosteroidlere bagli uzun sii-
reli yan etkilere kars1 6nlemdir. “British Society of
Rheumotology” ve “British Health Professionals in
Rheumotology”nin birlikte ortak goriis sagladiklar
tedavi protokoliine gore prednizolon baslangi¢ dozu-

nun 15 mg/giin olarak 3 hafta verilmesi 6nerilmekte-
dir. Takip eden 3 hafta 12,5 mg/giin, 4-6 hafta 10 mg/
gilin her 4-8 haftada 1’er mg azaltilmasi1 gerekmek-
tedir ¢3¢, Bununla birlikte, “Theuropatic Guidelines
Rheuomotology” grubu 2010 yilinda bildirdigi proto-
kolde; ilk 2-4 hafta oral 10-20 mg/giin dozla baglama-
y1 ve giinliik doz 10 mg’m altina diigiinceye kadar her
2-4 haftada 2,5 mg azaltmay1 ve takiben her 4-8 haf-
tada 1’er mg olarak azaltarak tedaviyi tamamlamay1
onermektedir ¥, Daha hafif olgularda ve streoidlere
bagl yan etkileri azaltmak amaciyla intramiiskiiler
metil prednizolon kullanimini 6neren c¢alismalar da
bulunmaktadir. Anti inflamatuvar ilaglarin hastaligin
seyrinde steroidlere yardime1 bir etki yaptig1 gosteril-
memistir. Bazi ¢aligmalar geriatrik hastalarda steroid
tedavisine bagli olarak osteoporoz riskinin artacagini
ve hastalarin osteoporoz yoniinden takip edilmelerini
onermektedir ¢,

Hastalarin yaklasik % 70’inden fazlasinda kortikos-
teroid tedavisinin ilk 1 haftasinda iyilesme hali ol-
maktadir. Bu durum ayn1 zamanda tan1 koymamizi da
saglar. Inflamatuvar degerler ilk 1 haftada diizelmek-
tedir 633669, Daha az yanit alindig1 durumlarda ayirict
tanida diger hastaliklari diisiinmek gerekir. Idame te-
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davi sirasinda PMR’da relaps gelistiginde bir dnceki
etkili doza gegilmeli ve zaman i¢inde bu degerden
tekrar azaltilarak tedaviye devam edilmelidir. Takipte
sabah katilig1, eklem hareket kisitlilig1 ve agr1 yakin-
mas1 sorgulanmalidir. Her 4-6 haftada bir laboratuvar
tahlilleri yaptirtlmalidir. Kortikosteroidlere bagli yan
etkiler ve DHA ile ilgili komplikasyonlar yoniinden
dikkatli olunmalidir 5369,

Sonug olarak, geriatrik hastalarda kas iskelet sistemi
hastaliklar1 6onemli morbidite nedenidir. Artan yas-
la birlikte birgok kas iskelet sistemi hastaliginin da
goriilme sikligi artmaktadir. Tan1 konulduktan sonra
tedavi planmasinda hastanin geriatrik yasina bag-
It sahip oldugu riskleri komorbid hastaliklari, organ
fonksiyonlariin diizeyini ve olas1 polifarmasiyi goz
oniinde tutmak ve dikkatli ve kisiye 6zel tedavi pro-
tokii olusturmak gerekmektedir.
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