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Yaşlanma bütün türler ve organizmalarda, tüm organ-
larda görülen kaçınılmaz ve zorunlu bir süreçtir. Bugün 
halen kesin olarak bilinmemekle birlikte, oksidatif hasar, 
mitokondriyal DNA mutasyonları, genlerin etkinliğinin 
azalması veya artması, hormonal etkiler ve protein sentez 
ve degradasyonunun yaşlanma sürecinin nedenleri oldu-
ğu düşünülmektedir.1

Genel olarak yaşlanmaya katkıda bulunan nedenlerin 
ortak etkisi ile ortaya çıkan motor nöronlardaki sayısal 
ve işlevsel azalma, kas hücrelerinde kontraksiyona bağlı 
hasarda artma, buna karşılık tamir yeteneğinde azalma, 
apoptozda artış kas dokusunda yaşlanma bulgularının 
ortaya çıkmasına neden olur. Kasın yaşlanması, “etin 
fakirleşmesi” anlamına gelen “sarkopeni” adını alır.2-4 
Sarkopeni patolojik bir durum değildir, sağlıklı yaşlanan 
kişilerde oluşur ve kasın kitle, kalite ve işlevlerinde azal-
ma anlamına gelir.2,3 Kasın özelliklerindeki bu azalma, 
hastalık olmadığı durumda bile, yaşlı bireylerde özürlü-
lüğe eğilimi artırmaktadır.2 

Sarkopeni, bu yaş grubuna özgü bazı miyopatilerin orta-
ya çıkması için uygun bir ortam oluşturur. Buna karşın, 
bu yaş grubunda beslenme ve fizik aktivitenin azalma-
sı, görülme olasılığı daha yüksek olan, diyabet ve kalp 
hastalıkları gibi, diğer sistemik hastalıkların varlığı, yine 
bu grupta daha fazla ve kombine ilaç kullanımı olasılığı, 
tendon-eklem problemlerinin varlığı, inme gibi diğer 
merkezi sinir sistemi hastalıklarının veya nöropati, motor 
nöron hastalığı, myasthenia gravis, Lambert-Eaton mi-
yastenik sendromu gibi diğer nöromüsküler hastalıkların 
görülme olasılığı yaşlı kasta görülen özgün miyopatiler 
açısından ayırıcı tanı ve tedavi sorunu yaratmaktadır. 
Yaşlı bireylerin hekime başvurmakta gecikmeleri, bu 
hastaların incelenmesindeki güçlükler, diğer hastalıkların 
varlığı ve kullanılmakta olan ilaçların etkileşim sorunları 
bu hastalarda miyopatilerin tanınması, ayırtedilmesi ve 
tedavilerinde sorunlar ortaya çıkarır. Bu nedenle yaşlı 
hastalarda diğer hastalıkların varlığı, ilaç kullanımı ve 
yaşam koşulları mutlaka anamnezin parçası olmalıdır.

Bu raporda yaşlı organizmada görülen diğer nedenlere 
bağlı miyopatilere örnekler ve yaşlı kasın özgün miyopa-
tileri özetlenecektir.

A) Sistemik Hastalıkların Seyri 
Sirasında Görülen Miyopatiler
Erişkin dönemde görülen çok çeşitli edinsel sistemik, 
metabolik ve endokrin hastalık, 

yaşlılık döneminde de kası tutabilir. Bunlar arasında 
en sık görülenler tiroid hastalıkları ile birlikte görülen 
miyopatiler, yoğun bakım miyopatileri, sarkoidoz gibi 
inflamatuvar hastalıkların ortaya çıkardığı miyopatiler, 
infeksiyon hastalıklarıdır. Ayrıca hiperparatiroidi, üremi, 
hipo- veya hiperkalemi ve osteomalazi de miyopatiye 
neden olabilir. Bu durumlarda asıl hastalığın tedavi edil-
mesi çoğu kez miyopatinin düzelmesini sağlar. 

Yaşlılık döneminde en sık görülen ve gözden kaçabilen 
sistemik bozuklukların başında hipotiroidi gelir. Diğer 
sistemik bulguların eşliğinde veya onlar olmaksızın 
hipotiroidi kas dokusunu etkiler.5 Bu etki hastalarda 
asemptomatik CK yüksekliğinden ağır zaafla giden bir 
miyopatiye kadar çok çeşitli bir yelpaze oluşturur. Yaşlı 
bir bireyde hiçbir klinik yakınma olmaksızın CK yüksek-
liği bulunduğunda mutlaka ve öncelikle tiroid hormon 
düzeyleri araştırılmalıdır. Açık bir miyopati ortaya çık-
tığında genellikle haftalar, aylar içinde gelişen proksimal 
zaaf ile kendini gösterir ve bazen kas ağrıları ile birlik-
tedir. Ağır klinik tablolara miyo-ödem eşlik edebilir. 
Hipotiroidinin düzelmesi, genellikle haftalar-aylar içinde 
düzelme sağlar.5

B) Toksik-iyatrojenik Miyopatiler 
Birçok ilaç veya toksin kası etkiler.6 Yaşlı bireylerde 
değişik nedenlerle ilaç kullanımı olması nedeni ile bu 
yaş grubunda iyatrojenik miyopatilerin mutlaka dikkate 
alınması gerekmektedir. Tanı konduğunda alınmakta 
olan ilacın kesilmesi veya dozunun azaltılması genellikle 
düzelme sağlar.6 En sık miyopati yapan ilaçlar ve bazı 
özellikleri verilmiştir Tablo I’de özetlenmiştir.

C) Yaşlılığa Özgü Primer Miyopatiler

1-Eğik omurga (‘Kamptokormi’)
Eğik omurga, genellikle yaşlı bireylerde vertikal pozis-
yonda ortaya çıkan, yürümekle artan ve supin postürde 
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azaltılabilen, gövdenin aşırı öne eğilmesi ile karakterize 
duruma verilen isimdir.7,8 Lomber vertebranın pelvise 
göre stabilizasyonunu önleyen aşırı bir torakolomber 
kifozdur.9 Başlangıçta kinik tablodan konversiyon reak-
siyonu veya Parkinson hastalığı sorumlu tutulmuş olsa 
da bugün genel olarak primer aksiyal bir miyopatinin 
eğik omurgaya neden olduğu kanısı yaygındır.8-11 Bil-
dirilmiş olan paraspinal kas biyopsilerinde inflamasyon 
gösterilmiş olsa da anti-inflamatuvar tedaviye yanıt sınır-
lıdır. Hastalık, bu yaş grubunda sık görülen Parkinson 
hastalığından ayırt edilmelidir.12 Tedaviye yanıt yoktur 
veya sınırlıdır. İzlemde hastalara fizyoterapi önerilmesi 
önemlidir.

2- Geç başlangıçlı mitokondriyal miyopati 
(‘Late onset mitochondrial myopathy’-LOMM)
Giriş bölümünde belirtildiği gibi, mitokondriyal deği-
şiklikler, mitokondriyal DNA veya enzim defektleri ile 
oksidatif hasar, sarkopeni nedenleri arasındadır. Ancak, 
her ne kadar yaşlılıkta kasın performansı düşse de, açık 
bir kas zaafı sarkopeninin bir özelliği değildir. Buna kar-
şılık, yaşlılık döneminde açık bir proksimal miyopatik 
zaaf veya taraf zaafı olmaksızın miyopati ile seyreden ve 
kas biyopsisinde mitokondriyal değişiklik gösteren geç 
başlangıçlı bir mitokondriyal miyopati de bildirilmek-
tedir.13-16 Bu hastaların kas biyopsilerinde, normal yaş-
lılıkta görülenin çok üzerinde mitokondriyal değişiklik 
gösteren kas lifi (‘ragged-red’ lif) görülmekte, bazılarında 
özgün mitokondriyal DNA mutasyonları bildirilmekte-
dir14-16 (Şekil 1). Ptoz ve oftalmopleji belirgin olabilir, bu 
bulguya proksimal kas zaafı ve/veya diğer sistemik veya 
merkezi sinir sistemi bozuklukları eşlik edebilir. Bazen 
yalnızca proksimal kas zaafı ile seyreder ve diğer miyo-
patilerden ayırt edilmesi güç olabilir. Bu miyopatilerde 
ptoz ve oftalmoplejiye, mitokondriyal hastalıkların bir 
özelliği olan, egzersiz intoleransının eşlik etmesi myas-
thenia gravis ile ayırıcı tanı sorunu oluşturabilir. Bu ne-
denle bu hastalarda myasthenia gravisin mutlaka dışlan-
ması gereklidir.15 Aerobik egzersizin tüm mitokondriyal 
miyopatilerde yararlı olduğu bilinmektedir.

3- Okülofaringeal kas distrofisi 
(‘Oculopharyngeal muscular 
dystrophy’- OPMD)
Okülofaringeal kas distrofisi geç yaşta başlayan, otozo-
mal dominant geçişli, progresif göz kapağı düşmesi, yut-
ma güçlüğü ve hafif proksimal zaafla seyreden bir miyo-
patidir.17 Hastalığa neden olan gen poli-alanin bağlayıcı 
protein nükleer-1 (PABN-1) genidir ve bu gendeki tekrar 

Tablo 1: Miyopatiye en sık neden olan ilaçlar ve miyopatinin özelliği

İlaç Miyopatinin Özelliği

Kortikosteroidler CK yükselmez, EMG’de saptanamayabilir

Klofibrat, Bezafibrat Asemptomatik CK yüksekliği veya kas ağrıları veya ağır miyopati yapabilir

Statinler Asemptomatik CK yüksekliği veya kas ağrıları veya ağır miyopati yapabilir

Siklosporin-A Statinlerle veya kolşisinle birlikte kullanıldığında

Kolşisin Hafif veya ağır miyopati

Klorokin Hafif veya ağır miyopati

D-Penisilamin İnflamatuvar miyopati oluşumunu tetikleyebilir

Amiadaron Hafif veya ağır miyopati

Nöroleptikler Rabdomiyoliz (Nöroleptik malin sendrom)

AZT Mitokondriyal miyopati

Na- Valproat Mitokondriyal (Lipid depo) miyopatisi

L-Triptofan Eozinofili-miyalji sendromu

Şekil 1: Geç başlangıçlı mitokondriyal miyopatide MGT 
ile boyalı kesitlerde (A) ‘ragged-red’ lif ve COX boyalı 
kesitte (B) sitokrom oksidaz negatif lifler (x500).
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sayısı hastalıkta artmıştır.18 İntranükleer olarak bulunan 
PABN-1 proteini normalde RNA’yı işleyen mRNA kuy-
ruklarını birbirine bağlar. Mutant PABN-1, insolubl 
inklüzyonlar halinde çöker ve toksik etki yapar.19-20 Bu 
çökeltilerin, değişik nedenlerle hücre ölümü ile ilişkili 
olduğu bilinmektedir.21 Ülkemizde halen OPMD için ge-
netik inceleme yapılamamaktadır ve tanısı klinik olarak 
konmak zorundadır.

Klinik planda OPMD, ptoz ve yutma güçlüğü ile seyretmesi 
nedeniyle, myasthenia gravis ile ayırıcı tanı sorunu oluştu-
rabilir. Ptoz, yutma güçlüğü ve zaafta, myasthenia graviste 
olduğu gibi, günlük fluktuasyonların olmaması önemlidir. 
Kuşku duyulduğu durumlarda hastalarda myasthenia gra-
visin dışlanması zorunludur. Okülofaringeal kas distrofisi 
ayrıca, ptoz ve oftalmoparezi ile seyreden mitokondriyal 
hastalıklarla da karışabilir. Ptoza oftalmoparezinin eşlik 
etmemesi OPMD lehine alınmalıdır. 

Hastalığın bugün için bilinen bir tedavisi yoktur. İzlem-
de hastalara mutlaka fizyoterapi önerilmelidir. Yutma 
güçlüğünün aspirasyona yol açtığı durumlarda perkütan 
gastroskopi düşünülmelidir.

4- Sporadik inklüzyon cisimcikli miyozit 
(‘Sporadic inclusion body myositis’- s-IBM)
İdiyopatik inflamatuvar miyopatiler polimiyozit, der-
matomiyozit ve s-İCM’ten oluşur. Bu üç inflamatuvar 
miyopatiden yalnızca s-İCM yaşlı kasın hastalığı olarak 
bilinir.22-25 İnflamatuvar miyopatiler içinde yer almakla 
birlikte s-İCM, diğer inflamatuvar miyopatilerin aksine 
çok yavaş seyirlidir ve anti-inflamatuvar tedavilere ya-
nıt vermez veya çok sınırlı olarak yanıtlıdır. Sporadik 
inklüzyon cisimcikli miyozit kas dokusunda, diğer geç 
başlangıçlı hastalıklar olan ve tuttuğu dokularda inklüz-
yonlarla karakterize olan Alzheimer hastalığı ve Parkin-
son hastalığında görüldüğü gibi, hücre içi inklüzyonlarla 
kendini gösterir.26 

Sporadik inklüzyon cisimcikli miyozit literatürde 50 
yaşın üzerindeki en sık miyopati olarak tanımlanmakta-
dır.22-25 Hastalık quadriseps femoris ve elin uzun fleksör 
kaslarını öncelikle tutar25 (Şekil 2). Bu nedenle önkol 

medial yüzünde ve quadriseps kasında atrofi, elleri sık-
ma güçlüğü ve “dizlerde çözülme” hissi ile sık düşmelere 
ve bunun yaratacağı komplikasyonlara yol açar.25 Birçok 
olguda yutma da progresif olarak bozulur.25,26 Hastalar 
ortalama 10 yılda tekerlekli iskemleye bağlanır.25 Klinik 
planda s-İCM en çok motor nöron hastalığı ile ayrıcı tanı 
sorunu oluşturur. Elektromiyografide (EMG) miyopatik 
potansiyeller dışında nörojen tutulum bulgularının da 
olması bu ayırıcı tanı sorununu daha da artırır. Ancak 
dikkat edildiğinde s-İCM’de EMG’de nöropatik potansi-
yeller arasında miyopatik potansiyeller de görülür. Kre-
atin kinaz (CK), diğer inflamatuvar miyopatilerin aksine 
normal veya hafif yüksektir.

Kas biyopsisinin ışık mikroskobik incelemesinde, poli-
miyozitte olduğu gibi, non-nekrotik kas lifleri çevresinde 
CD8(+) T-hücre infiltrasyonu ile birlikte bazı kaslarda 
küçük, çerçeveli vakuoller görülür (Şekil 3). Elektron 
mikroskopik olarak bazı liflerde tubulofilamentöz ink-
lüzyonlar görülür.23-26 Gerek bu inklüzyonlar, gerekse 
hücre sitoplazmasında Alzheimer hastalığında hücre 
içinde biriken birçok protein, bu arada β-amiloidin de 
birikmiş olduğu görülür.23-24 

Hastalık immünsupresif tedavilere ya yanıt vermez, ya da 
sınırlı yanıt verir.27 Kontrollü çalışmalarda IVIg tedavisinin 
yutma güçlüğünde kısmi ve geçici bir düzelme gösterdiği 
görülmüştür.27-29 İlaç tedavisi yanında düzenli aerobik eg-
zersizin hastada iyilik hali sağladığı gösterilmiştir.30

5- Geç yaşta ortaya çıkan 
“konjenital” miyopatiler
Konjenital miyopati tanımı içinde yer alan miyopatilerin 
bazıları konjenital dönemde değil, yaşlılıkta ortaya çıka-
bilmektedir. Bu miyopatiler içinde bu dönemde en sık 
görülenler miyofibriler miyopatilerdir. 

Miyofibriler miyopatiler hücre içinde bazı proteinlerin 
agregat yaparak birikmesi sonucu miyofibriler ağın bo-
zulması ile kendini gösteren miyopatilerdir31 (Şekil 4). 
Bugüne kadar değişik hasta gruplarında desmin, αB-
kristalin, ZASP (‘Z-band alternatively spliced PDZ motif-
containing protein’), BAG3 (‘BCL2-associated athanogene 

Şekil 2: Sporadik inklüzyon cisimcikli miyoziti olan 
hastada uzun parmak fleksörlerinde zaaf ve atrofi. 
Hastada ön-koldaki atrofik görünüm dikkat çekici. 
Hasta el parmaklarını kapatamamaktadır.

Şekil 3: Sporadik inklüzyon cisimcikli miyozitte 
endomizyal inflamasyon ve vakuollü kas liflerinin 
birlikteliği (MGT) (x500).
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3’) miyotilin, filamin-C genlerinde defekt gösterilmiştir.31 
Yeni olgular bildirildiğinde bu gen defektlerinin sayısının 
artması beklenmektedir.

Miyotilinopati ve filaminopatiler 40 yaştan sonra başla-
yan, aksiyal, proksimal veya distal kas zaafı ile seyreden, 
kas hücreleri içinde birçok proteinlerin agregatlar oluş-
turduğu miyopatilerdir.32,33 Kas manyetik rezonans (MR) 
görüntülemesinde bacak arka grup kasların ön planda 
tutulduğu görülür (Şekil 5). Hastalığın bugün için bi-
linen bir tedavisi yoktur. İzlemde mutlaka fizyoterapi 
önerilmelidir.
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