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TESEKKUR
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OZET

Yaslh niifusunun artig géstermesi ve diyabet prevalansinin her gecen giin artmasi,
yasli diyabet hastalarinin sayisinda hizli bir artigla sonuglanmaktadir. Normal popiilasyona
gore diyabetlilerde sarkopeni prevalansi daha yliksektir ve yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Bu caligmanin amaci diyabet ve sarkopeni iligkisinin arastirmak ve

diyabetli hastalarda sarkopeni siklik ve siddetini etkileyen faktorlere aciklik getirmektir.

Calismamiza Baskent Universitesi Umitkdy Endokrinoloji ve Metabolizma
Polikliniklerine bagvuran denekler dahil edildi. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalarin;
degiskenleri diyabeti olan bir vaka grubunda ve olmayan bir kontrol grubunda
karsilastirildi. Istatistiksel analizlerde; iki grup karsilastirmasinda Student T Testi ve
Mann-Whitney U Testi, ikiden ¢ok grubun karsilagtirilmasinda Kruskal-Wallis Testi
kullanilmistir. Kategorik degiskenlerde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher Exact Testi veya

Yates Testi kullanilmistir.

Vaka grubuna 66 (%50,8) ve kontrol grubuna 64 denek (%49,2) alindi. Deneklerin
%16,2’sinde (n=21) sarkopeni saptandi. Sarkopeni siddetine gore deneklerin %3,9’u (n=5)
sarkopenik ve %12,3’li (n=16) siddetli sarkopenikti. Bunlarin %24,2’si (n=16) vaka,
%7,8’1 (n=5) kontrol grubundaydi ve diyabetin sarkopeni sikligin1 anlamli olarak artirdigt
gorilmektedir. Yas ortalamasi vaka grubunda, kadin cinsiyet orani kontrol grubunda
yiiksek saptanmistir. Diger sosyodemografik 6zellikler yoniinden vaka ve kontrol grubu
birbirine benzer 6zellikte saptanmistir. Analizlerde diyabet yasi, diyabet komplikasyonlari
ve glisemik seviye ile sarkopeni arasinda anlamli bir iligki saptanamamistir. Deneklerin
viicut kompozisyon ve antropometrik Ol¢limlerine bakildiginda vaka grubundaki
deneklerin daha yiiksek kilo, VKI ve yag kitlesi miktarina ve daha genis bel ¢evresi, baldir

cevresi ve iist kol ¢evresi dlgtilerine sahip olduklar: saptanmaistir.

Yasam kalitesinin daha da bozulmamas:i i¢in diyabet ve sarkopeni acisindan

taramalar yapilmali ve gereken 6nlem ve tedaviler uygulanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Sarkopeni, Diyabet ve Sarkopeni Iliskisi, Kas Giicii
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SUMMARY

The increase in the elderly population and prevalence of diabetes result in a rapid
increase in the number of elderly diabetic patients. The prevalence of sarcopenia is higher
in diabetics than normal population, and it negatively affects quality of life. Aim of this
study is to investigate the relationship between diabetes and sarcopenia and to clarify the

factors affecting the frequency and severity of sarcopenia in diabetic patients.

Subjects who applied to Baskent University outpatient clinics were included.
Variables of patients who agreed to participate were compared in a diabetic case group and
a non-diabetic control group. Student T Test and Mann-Whitney U Test were used for
comparison of two groups, and Kruskal-Wallis Test for more than two groups. Pearson

Chi-Square Test and Fisher Exact Test or Yates Test were used for categorical variables.

The case group contained 66 (50.8%) subjects and 64 subjects (49.2%) in the
control group. Sarcopenia was detected in 16.2% (n=21) of subjects. Of the subjects 3.9%
(n=5) were sarcopenic and 12.3% (n=16) were severe sarcopenic. Of these, 24.2% (n=16)
were in the case group and 7.8% (n=5) were in the control group, and it seems that diabetes
significantly increases the frequency of sarcopenia. The mean age was higher in the case
group and the female sex ratio was higher in the control group. In terms of other
sociodemographic characteristics, the case and control groups were found to be similar. No
significant relationship was found between the age of diabetes, diabetic complications,
glycemic level and sarcopenia. It was determined that the subjects in the case group had
higher weight, BMI and fat mass, larger waist circumference, calf circumference and upper
arm circumference.

In order not to deteriorate the quality of life, screening for diabetes and sarcopenia

should be performed and necessary precautions and treatments should be applied.

Keywords: Diabetes, Sarcopenia, Relationship between Diabetes and Sarcopenia, Muscle

Strength
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KISALTMALAR DiZiNi

A1C: Glikozillenmis Hemoglobin Alc

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

ACE: Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim

ACE-i: Anjiyotensin Déoniistiiriicii Enzim Inhibitorii

ACR: Albumin Kreatinin Orani (Albumine Creatinine Ratio)
ADA: Amerikan Diyabet Dernegi

AKS: Aglik Kan Sekeri

ALT: Alanin Aminotransferaz

APG: Aglik Plazma Glukozu

ARB: Anjiyotensin Reseptor Blokeri

ASM: Apendikiiler Iskelet Kasi Kiitlesi (Apendiluler Skeletal Muscle Mass)

ASMI: Appendikiiler Iskelet Kas Kiitlesi indeksi (Apendiluler Skeletal Muscle Mass
Indeks)

ATP: Adenozin Trifosfat

BAG: Bozulmus A¢lik Glukozu
BGT: Bozulmus Glukoz Toleransi
BIA: Biyoelektrik Empedans Analizi
BKI: Beden Kitle Indeksi

BT: Bilgisayarli Tomografi

CBC: Tam Kan Sayimi

CK: Kreatinin Kinaz

CRP: C-Reaktif Protein

DBH: Diyabetik Bobrek Hastaligi

DCCT: Uluslararas1 Diyabet Kontrol ve Komplikasyonlar1 Caligmasi (Diabetes Control
and Complications Trial)

DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri
DKA: Diyabetik Ketoasidoz
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DM: Diyabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglhk Orgiitii

ECW: Ekstraseliiler S1vi Miktar1

eGFR: Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (Estimated Glomerular Filtration Rate)
EMG: Elektromiyografi

EWGSOP: Avrupa Yagslilarda Sarkopeni Calisma Grubu (European Working Group on
Sarcopenia in Older People)

EWGSOP 2: Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu 2 (European Working Group on
Sarcopenia in Older People 2)

FFM: Yagsiz Viicut Kiitlesi (Free Fat Mass)

FM: Yag Kiitlesi (Fat Mass)

GDM: Gestasyonel Diabetes Mellitus

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (Glomerular Filtration Rate)
GH: Biiylime Hormonu

GIS: Gastrointestinal Sistem

HbA1C: Glikozillenmis Hemoglobin Alc

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HHD: Hiperosmolar Hiperglisemik Durum

HPLC: Yiiksek Performansh Likid Kromatografi (High Performance Liquid
Choromatography)

HT: Hipertansiyon

IBM®: International Business Machines

ICW: Intraseliiler S1iv1 Miktari

IDF: Uluslararas1 Diyabet Federasyonu

IDMPS: Uluslararas1 Diyabet Tedavi Pratikleri Kayit Calismasi
IFG: Impaired Fasting Glucose (Bozulmus A¢lik Glukozu)
IGF-1: Insulin Benzeri Biiyiime Faktorii-1

IGT: Impaired Glucose Tolerance (Bozulmus Glukoz Toleransi)

IL-1B: Interlokin-1beta
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IL-6: Interlokin-6

IO HAT: The International Operations Hypoglycemia Assessment Tool
IR: Insiilin Direnci

IRMA: Intraretinal Mikrovaskiiler Anormallikler

ISCCWG: International Working Group on Sarcopenia

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

KGD: Kapsamli Geriatrik Degerlendirme

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

LA: Laktik Asidoz

LBM: Yagsiz Viicut Yiizdesi

LDH: Laktat Dehidrogenaz

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

MAC: Ust Orta Kol Cevresi

MI: Myokardial Enfarktiis

MNA: Mini Nutrisyon Testi

MRI: Manyetik Rezonans

mRNA: Mesajci Riboniikleik Asit

NCEP: Ulusal Kolesterol Egitim Programi (National Cholesterol Education Program)

NGSP: Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (National Glycohemoglobin
Standardization Program)

OAD: Oral Antidiyabetik

OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi
PCOS: Polikistik Over Sendromu

PG: Plazma Gkukozu

RAS: Renin-Anjiotensin Sistemi
SarQoL: Sarkopeni Yasam Kalitesi
SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi

SGA: Diisiik Dogum Agirlikli



SIG: Special Interest Groups

SM: iskelet Kas1 Kiitlesi (Skeletal Muscle Mass)

SMI: Iskelet Kasi Kiitlesi Indeksi (Skeletal Muscle Indeks)
SPPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryasi: (KFPB)
SPSS®: Statistical Package For Social Sciences

SVO: Serebrovaskiiler Olay

TBW: Toplam Viicut Suyu

TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TiplDM: Tip 1 Diyabetes Mellitus

Tip2DM: Tip 2 Diyabetes Mellitus

TNF-a: Tiimor Nekrozis Faktor-alfa

TUG: Zamanh Kalk ve Yiirii Testi (Timed-Up and Go)

TURDEP-I: Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi-I

TURDEP-II: Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi-11

TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu

UKPDS: Amerika Birlesik Devletleri Ileriye Doniik Diyabet Calismasi (The United
Kingdom Prospective Diabetes Study)

USG: Ultrasonografi

USNKF: Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Bobrek Vakfi (United States National Kidney
Foundation)

VA: Viicut Agirhig
VEGF: Vaskiiler Endotelyal Biiyliime Faktorii
VKI: Viicut Kitle indeksi

WESDR: Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyoloji Caligmast (The Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy)

WHO: World Health Organisation

YRG: Yiksek Risk Grubu
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1. GIRIS VE AMAC

Yaslanma, herkesin yasayacagi, dollenme ile baslayip yasam boyu siirecek olan,
zamanin etkisine bagl olarak ilerleyici islev kaybi ile karakterize, dogal ve biyolojik bir
stirectir. Geriye doniisli olmayan bu siiregte bazi bireyler birtakim kayiplar sonucu hayata
kars1 gii¢siiz ve savunmasiz hale gelip konforsuz bir yasam siirmekte iken bazi insanlar
yeti ve islevlerini siirdiirerek rahat bir yasam siirebilmektedir. Boyle istisnalar olmakla
beraber yaslanma kag¢inilmaz olmaktadir. Zamanla viicutta goérev yapan hiicre, doku ve

organlarda hasarlar goriilmektedir. [1]

Yaslanma ile birlikte oksidatif stres etkileri sonucu hasarli hiicresel yapilar
meydana gelmekte ve buna bagli bagisiklik sisteminde zayiflama ortaya ¢ikmaktadir. Yasl
bireylerde dis ortama uyum saglama ve stres faktorlerine olan direngte kayip, bireysel
aktivite ve fiziksel kapasitede diislis gibi bir¢cok yapisal ve fonksiyonel degisiklikler
goriilmektedir. Bu degisimler, hastaliklarla karsilasma riskinde artisi da beraberinde
getirmekle birlikte, hastaliklarin agir seyretmesini ve tedavisinde zorluklar yasanmasini

kag¢inilmaz kilmaktadir. [2]

Diyabet, bulagicit bir hastalik olmamasina karsin, giliniimiizde goriilme siklig
iilkemizde ve diinya genelinde hizla artmakta olan, ciddi komorbidite ve mortalite ile
seyreden, pandemik bir saglik sorunudur. Yine diyabet, 6zellikle ileri yaslarda sik goriilen
ve gerekli Onlemler alindiginda ortaya c¢ikmasi olast komplikasyonlarin 6nlenebildigi

onemli bir saglik sorunudur.

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun (IDF, International Diabetes Federation)
2021 verilerinde diyabetlilerin global sayist 537 milyondur. Bu saymin 2030'da 643
milyona ve 2045'te 783 milyona ulasacagi ongodrilmektedir[3]. Yaslanmayla birlikte
Prevalansi artan bu saglik sorunu erkeklerde 65, kadinlarda ise 75 yasinda en yiiksek

diizeyine ulagmaktadir[4].

Son yillarda bireyin kendine ve yasam konforuna daha fazla deger vermesi, tibbin
gelismesi sonucu diinyada ve iilkemizde beklenen yasam siiresinin uzamasiyla birlikte, 65
yas ustii niifus olarak siniflandirilan geriatrik niifus ciddi oranda artis gostermistir. Tiirkiye
Istatistik Kurumu (TUIK)’ in verilerine gére, iilkemizde yillara gore yash niifusu sirastyla
2015 yilinda 6,5 milyon kisi (%8,2), 2020 yilinda 8,0 milyon kisi (%9,5) olmustur. Bu

sayilar yine yillara gore oran olarak irdelendiginde 2020 yilinda %9,5 olarak saptanmis ve

1



projeksiyonlar1 2025°de %11,0, 2030’da %12,9, 2040’da %16,3, 2060°da %22,6 ve
2080°de %25,6 olacagi seklindedir[5]. Yaslt niifusunda artig olmasi, biz aile hekimleri i¢in
yagslanma ile meydana gelen yapisal ve fonksiyonel degisikliler hakkinda yeterli bilgi ve

beceri sahibi olmay1 hassas bir durum haline getirmektedir.

Yasli niifus oraninin giinden giine artig gdstermesi nedeniyle, “Geriatrik Sendrom”
kavrami her gecen giin daha da onem kazanmaktadir. Geriatrik sendromlar, sagliklilik
halinin bozulmasi sonucu yaygin olarak goriilen, tipik olmayan semptomlarla kendini
gosteren, spesifik tanimlamalar ile ortaya konamayan, yasam konforunu bozan, morbidite
ve mortalite oranint artiran, kompleks ve maliyeti yliksek durumlar olarak
tanimlanmaktadir. Deliryum, demans, diisme riski, frajilite, idrar kagirma, coklu ilag
kullanimi1, dekiibit yaras1 ve sarkopeni gibi saglik sorunlar1 geriatrik sendromlara 6rnek

olarak verilebilmektedir.[6-8]

Geriatrik yaslarla birlikte yukarida da adi gegen saglik sorunlarmnin hizla artiyor
olmasi, bu sorunlarin belirli komplikasyonlarin1 ve manifestasyonlarin1 da beraberinde
getirmektedir. Bu anlamda ortaya ¢ikan pek cok semptom ve bulgu arasinda, ilgili yas
grubundaki hastalarda belirgin yeti kayb1 ve islevsellik yitimine yol agacak olan sarkopeni
de bulunmaktadir. Bu kronik hastaliklarin pandemik 6zelliklerinin de 6n plana ¢ikiyor
olmasi ise sarkopeni gibi bulgu ve belirtilerin 6nemini, goriiniirliigiinii ve toplumsal
diizeyde etkilesimini arttirtyor gibi goriinmektedir. Nonspesifik belirtileri ile sarkopenik
hastanin saglik sistemi ile en sik temas ettigi nokta, birinci basamak saglik sistemi ve

burada hizmeti veren aile hekimleri olmaktadir.

Dejeneratif bir iskelet kasi kaybi durumu olan sarkopeni, kas giiclinlin, kas
kiitlesinin ve kas fonksiyonlarinin progresif kaybi ile karakterize, genellikle yash niifusu
etkileyen fakat gen¢ yaslarda da goriilebilen tibbi bir durumdur. Sarkopenide, goériilme
siklig1 toplumlar arasinda degiskenlik gostermekle birlikte olumsuz saglik sonuglarina
neden olmasi dolayisiyla O6nemli bir “Geriatrik Sendrom” olarak ele alinmaktadir.
Sarkopeninin yeti defisiti, diisme, fraktiir, engellilik, dismobilite, bagisikligin
baskilanmasi, yasam konforunun bozulmasi, morbidite ve mortalite riskinde artis gibi
sorunlarla yakin iligki igerisinde oldugu bir¢ok c¢alismada belirtilmistir [9-12]. Ayrica
sarkopeni hastane yatis riskini, hastanede kalig siiresini ve dolayisiyla saglik sistemine
maliyeti de artirmaktadir [13]. Sarkopeni olusumunun engellenmesi, saglikli bir iskelet

kasininin varlig1 ve bagimsiz bir hayat anlamina gelmektedir.

2



Geriatrik sorunlar ve bu popiilasyonda sik goriilen kronik hastaliklar nedeniyle
yasl niifusa verilmesi gereken saglik hizmetinin 6nemi hem iilkemizde hem diinyada her
gecen giin daha da artmaktadir. Bu durumlar dikkate alindiginda birinci basamakta
karsilasmakta oldugumuz yash niifusta sik goriilen saglik sorunlarini tanimak, bu
sorunlarin meydana getirecegi etkileri saptamak ve olusabilecek kotiiye gidisin Oniine

gecmemizi saglayacak bilgileri edinmek giinliik pratigimizde dnemli bir yer tutmaktadir.

Diyabet ve sarkopeninin her ikisi de belirli bir siire¢ igerisinde ¢esitli faktorlerin
etkisine bagli olarak ortaya c¢ikan saglik sorunlaridir. Diyabete bagli olarak farkl
patofizyolojilerle meydana gelen kas giiciinde ve kiitlesinde azalma nedeniyle diyabetin
sarkopeniye gidisi artirdig1 diistiniilmekte ve yapilan bazi ¢aligmalarla desteklenmektedir.

[14, 15]

Bu ¢alismanin amaci, 65 yas lstii olan yagh niifusta, diyabeti olan ve olmayan
hastalarda sarkopeni sikligin1 karsilastirmak, diyabet ile sarkopeninin ve glisemik kontrol
ile sarkopeninin iligkisini aragtirmaktir. Hipotezimiz, diyabetik hastalarda sarkopeninin
daha sik olarak ortaya ciktifi ve kotii glisemik kontroliin sarkopeniyi siddetlendirdigi

yoniindedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. DIYABET
2.1.1. Diyabetin Tanimm

Diyabetes, eski Yunanca’da “sifon” ya da “akip giden” anlaminda olup, cok
miktarda idrar yapimi seklinde anlamlandirilmistir. Mellitus ise “bal” anlamina gelen
“mel” kelimesinden tiiretilmistir. M.S. 200 yillarinda, ilk kez Kapadokyali hekim Arateus
tarafindan “akip gitmek” anlamina gelen “diyabet” terimi bir hastalik olarak adlandirilmig
ve “asir1 idrara ¢ikma” olarak tanimlanmistir. M.S. 1000 yillarinda Tiirk bilgini Avicenna
(ibni Sina) diyabeti “sik idrara ¢ikma, asir1 susama ve kilo kayb1” 6zellikleriyle ayrintili
olarak agiklamis, kangren ve erektil disfonksiyon gibi iki komplikasyonu oldugundan

bahsetmistir.

Sekil-2. Avicenna (ibni Sina); MS 10. YY Yasamus Tiirk Bilgin



Giliniimiizde ise diyabetes mellitus (DM); pankreasin yeterli miktarda insiilin
salgilayamamasi ya da salgilanan insiilinin dokular tarafindan etkili kullanilamamasina

bagl gelisen kronik, prgresif, onemli bir hastalik olarak tanimlanmaktadir [16].

Insiilin, pankreasin B-hiicrelerinden salinan ve glukozun plazmadan hiicre igine,
hiicrenin enerji elde etmesi igin gegisini saglayan bir hormondur. Insiilin miktarinda
azalma olmasi1 veya hiicrelerin insiiline kars1 duyarsiz hale gelmesi (IR, insiilin rezistansi,
insiilin direnci) durumunda, kan glukoz seviyesi artarak hiperglisemi ortaya ¢ikmaktadir.
Olusan hiperglisemi diyabet igin karakteristiktir. Hiperglisemi kontrolsiiz kaldiginda,
zaman icerisinde biitiin viicuda zarar verecek ve bazilar1 hayati tehdit edecek siiregleri
baslatarak, obezite, dislipidemi, hipertansiyon (HT), kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
gibi sorunlara yatkinliga ve diyabetik nefropati, ndropati ve retinopati gibi belli bagh
komplikasyonlara neden olacaktir [17]. Hatta bu arastirma tezinin konusu olan sarkopeni

de bu stireg igerisinde ortaya ¢ikan sorunlar arasinda yeni yeni yer bulmaya baslamistir.

Diyabet Gelisim Basamaklan

insiilin Direnci

ipednsiine™ .

Makrovaskiiler Komplikasyonlar Mikrovaskiler Komplikasyonlar

ilerleyen Yag >

IGT: Bozulmus Glukoz ToleransiIFG: Bozulmus Aclik Glukozu DM: Diyabetes Mellitus

Sekil-3. Diyabet Gelisim Basamaklar1



2.1.2. Diyabetin Epidemiyolojisi

Diyabet, gilinden giine artan prevalansi ile tim diinyayr yakindan ilgilendiren
onemli bir toplum sagligi sorunudur. IDF’nin 2021 verilerinde, diinyadaki 20-79 yas
grubunda toplam diyabetli sayis1 537 milyon kisidir. Bu rakamlarin diinya genelinde 2030
yilinda 643 milyon, 2045 yilinda ise bugiline gore %45,8 artarak 783 milyona ulasacagi
ongoriilmektedir. 2000’de %#4,6 olan diyabetin kiiresel prevalansi, 2011°de %8,5’e,
2021°de %9,8’e yiikselmistir. Ayrica hem ulusal hem de uluslararas1 otoritelerin gegmiste
yapmis oldugu projeksiyonlara bakildiginda, tahminlerin her defasinda giincel rakamlarin
gerisinde kaldig1r gozlemlenmektedir. Bu baglamda yukarida ifade edilen ileriye doniik

oranlarin beklenen degerlerin de {izerine ¢ikmasi olasidir. [3, 16]

Tiirkiye’de diyabet ve obezitenin 6nemli bir halk saglig1 sorunu oldugunu gosteren,
ilk ulusal epidemiyolojik ¢alisma olan Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi-I (TURDEP-I), 20 yas ve iizerinde 24.788
katilmcr ile iilke genelinde 540 merkezde ve 1997-1998 yillar1 arasinda
gergeklestirilmistir. 1998 yilinda sonuglanan bu ¢alismanin verilerine gore; tip 2 diyabet
(Tip2DM) prevalans1 %7,2 olarak, bozulmus glukoz toleransi (BGT) prevalansi ise %6,7
olarak saptanmigtir. TURDEP-I’den sonra; 20 yas ve iizeri 26.499 kisi ile yine ayni
merkezlerde, Ocak 2010-Haziran 2010 tarihleri arasinda TURDEP-II ¢alismas1 yapilmaistir.
TURDEP-II’de toplumumuzda diyabet sikliginin %13,7’ye ulastigi saptanmustir.
TURDEP-I ve TURDEP-II karsilastirildiginda Tiirkiye’de 12 yilda diyabet prevelansinda

%90, obezite prevelansinda ise %44 oraninda artis oldugu saptanmistir. [18, 19]

T.C. Saglik Bakanlig1 ve Diinya Saglhk Orgiitii (DSO, World Health Organisation,
WHO)’nun birlikte yayinladig ““Tiirkiye Diyabet Programi 2015-2020°" raporuna gore de
iilkemizin, 2035 yilinda diyabet prevalansinin global en yiiksek olan ilk 10 iilke arasinda
olacagi tahmin edilmektedir [20].



2.1.3. Diyabetin Tanis1

Diyabet; poliiiri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi1 gibi hastaliga 6zgii sipesifik
semptomlarla ortaya c¢ikabilecegi gibi, retinopati, nefropati, noropati gibi hastaliga
sipesifik komplikasyonlar ile de ortaya ¢ikabilmektedir [21]. Diyabet tanist konulurken,
genellikle Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’ nin ve IDF’ nin belirledigi kriterler
kullanilmaktadir [22]. Tiirkiye’de diyabet tanisinda yaygin olarak ADA ve IDF kilavuzlari
izlenerek periyodik olarak gilincellenen TEMD (Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma
Dernegi) kilavuzlarindaki kriterler esas alinmaktadir. Bu kriterler ve ayrintilart Tablo 1°de

gosterilmistir [17].

Tablo-1. TEMD’e Gore Diyabet ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tan1 Kriterleri [17]

Izole izole
Asikar DM BAG BGT BAG+BGT
(mg/dl) (mg/dl)  (mg/dl) (mg/dl) YRG
AKS
(>8 st > 126 100-125 <100 100-125 -
aclikta)
OGTT 2.st
K$
> 200 <140 140-199 140-199 -

(75¢
glukoz)
Rastgele >200 + DM
KS semptomlari i i i i
AlCH >%6.5 ] ] ) %5.7-6.,4

(>48 mmol/mol) (39-47 mol/mol)

Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile *mg/dl’ olarak Slgiiliir. *Asikar DM’ tanist
igin dort tani kriterinden herhangi birisi yeterli iken izole BAG’, *izole BGT’ ve "BAG + BGT"’ icin her iki kriterin
bulunmas: sarttir. (*)Standardize metotlarla 6l¢iilmelidir. DM: Diabetes mellitus, AKS: A¢lik kan sekeri, KS: Kan
sekeri, OGTT: Oral glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aclik glukozu
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz tolerans: (impaired glucose tolerance), YRG: Yiiksek risk grubu

Tablo-1’de goriilen degerler s0yle yorumlanir [22, 23];
Asikar diyabet tanisi i¢in agsagidaki yontemler kullanilmaktadir.

1. Aglik kan sekeri (AKS) diizeyi > 126 mg/dl olmali ve tetkik en az 8 st’lik aglik ile
yapilmali

2. Oral glukoz tolerans testi (OGTT) ile 2. st kan sekeri (KS) diizeyi > 200 mg/dl {izerinde
olmali

3. Rastgele ol¢iilen KS diizeyi > 200 mg/dl olmal1 ve diyabet semptomlar (polifaji, poliiiri,
polidipsi, nokturi, agiklanamayan kilo kayb1 gibi) olmali

4. HbA1C = %6,5 (>48 mmol/mol) olmali



AKS >126 mg/dl olmast veya HbA1C > %6,5 olmas1 veya rastgele PG > 200
mg/dl’nin iizerinde olmasina ek olarak diyabet semptomlarin olmasi yontemlerinden en az
ikisinde anormallik saptanmasi diyabet tanisi i¢in yeterlidir. Ancak bu ydntemlerden

yalnizca bir tanesinde anormallik saptanmasi durumunda ise o deger ikinci bir 6l¢iim ile

dogrulanmalidir. [22, 23]

Bu yaklagimlar kullanildigi halde diyabet tanisi konulamamis, ancak glukoz
metabolizmasinda bozukluk olduguna yonelik klinik siiphenin devam ettigi hastalarda ise
OGTT yapilmaktadir. 75 gram OGTT’ de 2. st kan sekeri diizeyinin 200 mg/dl ve iizerinde

bulunmasi ile tan1 konulmaktadir [17, 24].

Diyabette aligilagelmis bu tani kriterleri bir yandan uygulanirken, diger yandan
standartize edilmesinde sorunlar ve tani sinirlarindaki belirsizlik nedeniyle, glikozillenmis
hemoglobin Alc (HbAlc, AIC)’ nin diyabet tanisinda kullanilmasi uzunca bir siire
onerilmemistir. Ancak son yillarda tiim diinyada A1C’nin standardizasyonu yoniindeki
cabalar ve prognostik énemindeki ipuclarinin artmasiyla, diyabet tani testi olarak A1C’nin
de kullanilmasi1 kabul gormiistiir. ABD’ de laboratuvarlarin kullandiklar1 A1C 6l¢iim
yontemleri “Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon Programi (NGSP, National
Glycohemoglobin Standardization Program)’’ tarafindan sertifikalandirilmis ve sonuglarin
DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) calismasinda kullanilarak altin standart
olarak kabul edilen HPLC (yliksek performansli likid kromatografi) yontemine gore
kalibre edilmesi sart kosulmaktadir [25]. Bu sekilde belirlenen standardize A1C degerleri
artik tan1 koyma siirecine de eklenmis bulunmaktadir. Tablo 1’de goriilen standardize
edilmis A1C degeri %5,7 - 6,4 (39-46 mmol/ml) arasinda ise diyabet icin yiiksek riskli
anlamina gelirken, A1C degeri > % 6,5 (= 48 mmol/ml) olmasi asikar diyabet ile

uyumludur.

Eger hastanin test sonuglar1 tanisal esiklere ¢cok yakin ise hekim bulgu ve belirtileri

degerlendirmeli ve testleri 3-6 ay igerisinde tekrar ederek tani yoluna gitmelidir [26].



Diyabet Tani Algoritmasi

e 40 yas olan kisileri 3 yilda bir tara
e Risk faktidrleri ve BKI >25 kg/m? olan kisileri daha erken ve

daha sik araliklarla tara. \L
APG
(veya A1C)
' |
APG < 100 mg/dl APG =100-125 mg/dl APG > 126 mg/dl
(veya A1C<%5,7) (veya A1C=%5,7-6,4) (veya A1C > %6,5) — |
, | | v | | .
75 gr OGTT
|
APG <100 APG < 100 APG 100-125 APG 100-125 APG > 126
mg/dl ve mg/dl ve mg/dl ve mg/dl ve mg/dl ve/veya
OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT 2.5t PG OGTT2.5tPG  OGTT 2.5t PG
<140 mg/dl 140-199 mg/d1 <140 mg/dl 140-199 mg/d1 > 200 mg/dl
izole BGT izole BAG  BAG+BGT
I | |
\ v \
> Normal Prediyabet Asikar DM <

BKi: Viicut Kitleindeksi, APG: Aglik PlazmaGlukozu, A1C: Glikolize Hemoglobin Alc, OGTT: Oral Glukoz Tolerans Test,
2.5t PG: 2. Saat Plazma Glukozu BAG:BozumusAclik Glukozu, BGT: Bozumus Glukoz Toleransi, DM: Diyabet

Sekil-4. TEMD’e Gore Diyabet Tan1 Algoritmasi [17]



2.1.4. Diyabetin Siniflamasi

2.1.4.1. Prediyabet

Diyabet patofizyolojisi geregi kronik dejeneratif bir siireci ifade etmektedir. IR ile
baslayan siire¢ dogru yonetilmedigi takdirde dnce prediyabete daha sonra agikar diyabete
ve daha sonra kontrolii zor diyabete dogru ilerler. Prediyabet tek basina klinik bir durum
olarak goriilmemelidir. Tam tersi, diyabet ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklari i¢in riski
artiran bir faktor olarak algilanmalidir. Prediyabet siklikla obezite, dislipidemi ve HT ile
iligkili bulunmaktadir. Makrovaskiiler degisiklikler, hastaligin IR asamasindan itibaren
baslar, siire¢ ilerledik¢e semptomlar ortaya ¢ikar ve etkisi artarak devam eder. Hastaligin
prediyabet asamasinda tokluk glukoz seviyesi yiiksek veya normal olarak bulunabilirken,
insiilin diizeyi ise artmaya baglamistir ve heniiz pankreasta [-hiicrelerinden insiilin

saliniminda yetersizlik baglamamustir.

Diyabet Evreleri
Tani Odakh Yillar .10 -5 0 5 10 15

| Baslangig || Tani |

Insiilin Direnci

Tokluk Sekeri
Aclik Sekeri

Sekil-5. Diyabet Evreleri

Siirda diyabet, latent diyabet diye adlandirilan halk arasinda ise gizli seker olarak
bilinen Bozulmus Glukoz Toleranst (BGT) ve Bozulmus Aclik Glukozu (BAG), artik
prediyabet olarak adlandirilmaktadir. Prediyabet siirecinde hiperglisemi yavas yavas
olustugu icin, tanis1 konmamis hastalarda bile diyabetin makrovaskiiler ve mikrovaskiiler

komplikasyonlarmin meydana gelme ihtimali yiiksektir [19].
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Izole BAG igin AKS 100 - 125 mg/dl ve 2.st KS < 140 mg/dl, izole BGT igin 2. st
KS 140-199 mg/dl ve AKS < 100 mg/dl olmalidir. BAG + BGT olarak tanimlanan
durumda ise hem AKS 100-125 mg/dl, hem de 2.st KS 140 - 199 mg/dl arasindadir.
Prediyabet tanisi i¢in AKS, 75 gram OGTT ve HbAI1C testlerinden birisi kullanilabilir.
Izole BAG, izole BGT, BAG + BGT saptanmasi ve A1C degerinin %5,7 - 6,4 araliginda
olmasi prediyabet tanisi koydurur. Ozellikle A1C veya BAG + BGT olan bireyler, diyabet
ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (KVH) agisindan daha yiiksek risklidir. Bu gruptaki
hastalar, birinci basamak saglik hizmetlerinde diyabet 6nleme programlarina ivedilikle

dahil edilmeli ve sik1 takibe alinmalidir [17].

Tablo-2. Prediyabet Tan1 Kriterleri [17]

AKS 2. st KS Al1C
izole BAG 100 - 125 mg/dl <140 mg/dl -
izole BGT <100 mg/dl 140 - 199 mg/dl -
BAG + BGT 100 - 125 mg/dl 140 - 199 mg/dl -
Prediyabet 100 - 125 mg/dl  veya 140 - 199 mg/dl veya %35,7-6,4

AKS: Aclik kan sekeri, KS: Kan sekeri, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz tolerans: (impaired glucose tolerance)

2.1.4.2. Diyabetin Etiyolojik Siniflamasi

Diyabet karmasik mekanizmalar1 olan, ¢esitli etiyolojik kokeni olan ancak ortak
nokta olan hiperglisemi ile seyreden bir grup hastalig1 tanimlamaktadir. Bunlar dort baglik
altinda toplanabilir. Bunlarin ii¢ tanesi (tip 1, tip 2 ve gestasyonel) primer, dordiinciisii ise
sekonder diyabet tiirleri (spesifik diyabet tipleri) olarak bilinmektedir. Tip 1 ve tip 2
diyabet, klinik baslangici ve hastaliga ilerleme siirecleri geregi heterojen hastaliklardir.
Klasiklesen bir bilgi olarak tip 1 diyabetin, ¢cocuk ve genglerde siddetli hiperglisemi veya
diyabetik ketoasidoz ile baslayacagi ve tip 2 diyabetin yetiskin yas grubunda hafif
semptomlarla ve tip 1 diyabete kiyasla daha yavas seyirli olarak basladig diisiiniilse de

bazi olgularda tan1 aninda bdyle bir keskin ayrim yapilamayabilir. [17]
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Tiirkiye’de kullanilan diyabet siniflandirilmasi ig¢in ADA ve TEMD kilavuzlarinda
yer alan siniflandirmalar kullanilmaktadir. Bu smiflandirma asagida Tablo-3’de

gosterilmistir [17, 26].

Tablo-3. ADA ve TEMD’e gore Diyabetin Siniflamasi [17, 26]

Diyabet Tipleri

Tip 1 Diyabet

(Genellikle mutlak insiilin yokluguna neden olan B-hiicre yikim1 mevcut)
Tip 2 Diyabet

(Insiilin direnci zemininde ilerleyici insiilin sekresyon defekti ile karakterize)

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM)
(Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve genellikle dogumla birlikte diizelen diyabet formu)

Diger Spesifik Diyabet Tipleri

B-hiicre fonksiyonlariin genetik defekti Ilag veya kimyasal ajanlar

(monogenik diyabet formlar1) Immun aracilikli nadir diyabet formlar
Insiilinin etkisindeki genetik defektler Diyabetle iligkili genetik sendromlar
Endokrinopatiler Infeksiyonlar

Pankreasin ekzokrin doku hastaliklari

2.1.5. Diyabet Taramasi

Ulkemizde diyabet taramasi, AKS &l¢iimii ile yapilmali ve kiloya bakilmaksizin 40
yasindan itibaren herkesin 3 yilda bir taranmas1 dnerilmektedir. Ulkemizde tarama igin 40
yasin onemli bulunmasinin nedeni, istatiksel olarak 40 yasindan sonra diyabet oraninin
%10’un lizerinde seyretmesidir. Kisilerin obezite, ailede diyabet oykiisti, KVH gibi risk
faktorii olmasi halinde ise 40 yas beklenmemeli taramaya daha erken baslanmalidir [17].
Asemptomatik bireyler i¢in tarama kriterleri ADA tarafindan asagidaki sekilde
belirlenmistir [26];

A) Semptomlar1 Olmayan Yetiskinler Icin Tarama Kriterleri;
1. Kilolu ya da obez (VKI >25 kg/ m?) yetiskinlerde asagidaki risk faktorlerinden biri veya
birden fazlasi varsa:

e Birinci ve ikinci derece akrabalarinda diyabet tanisi olanlar

e Diyabet prevalansi yiiksek olan etnik gruba dahil olanlar

e Diisiik dogum agirlikli (SGA) doganlar

e Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olanlar

e Hipertansiyon tanisinin olmasi (>140/90 mmHg veya hipertansif tedavi alan)

e Koroner, serebral veya periferik vaskiiler hastalig1 olanlar

e Dislipidemisi olanlar (HDL diizeyi <35 mg/dL ve/veya TG seviyesi >250 mg/dL)
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e PCOS tanisi olanlar

e Makrozomik bebek doguran veya dnceden GDM tanisi almis olanlar

e Diisiik fiziksel aktiviteye veya sedanter yasama sahip olanlar

e IR ileiliskili klinik durumlari olanlar (6rn: ciddi obezite, akantozis nigrikans)
e Posa miktan diisiik ve doymus yaglardan zengin beslenenler

e Sizoftreni hastalar1 ve atipik antipsikotik ila¢ kullananlar

e Solid organ (6zellikle renal) transplantasyonu yapilmis olanlar

e Antiretroviral ajanlar1 ya da kortikosteroidleri uzun siiredir kullananlar

e HIV tanili olanlar

Prediyabetli hastalar yilda 1 kez taranmalidir.
Daha 6nce GDM tanisi alanlar 6miir boyu en az 3 yilda bir taranmalidir.

Diger tiim hastalar 40 yasindan sonra taranmaya baslanmalidir.

A

Tetkik sonuglar1 normal olanlar en az 3 yillik araliklarla tekrar degerlendirilmeli ya da

yeni risk faktorlerinin olugsmasi durumunda daha sik tarama altina alinmalidir.

B) Semptomlar1 Olmayan Cocuklarda ve Adolesanlarda Risk Temelli Tarama
Kriterleri;
Kilolu (> %385 persentil) veya obez (> %95 persentil) gen¢lerde* veya asagidakilerden
biri veya daha fazlasi olanlarda tarama diisiiniilmelidir:

e Cocugun gebelik siirecinde annede GDM o6ykiisii

e Birinci ya da ikinci derece akrabalarinda diyabet Oykiisii

e Etnik koken (Kizilderili, Afrikan Amerikan, Latin, Asyal1 Amerikan, Pasifik Adali)

e IR veya IR ile iliskili belirti olmasi (Akantozis nigrikans, hipertansiyon,
dislipidemi, polikistik over sendromu ve diisiik dogum agirlikli dogum)

*Puberte baslangicindan ya da 10 yasindan sonra (hangisi once baslarsa) test sonuglari

normal ise en az 3 yil araliklarla taranmal1 ya da VKI’ de artis olmas1 durumunda daha

sik taranmalar1 6nerilir. [26, 27]

Ulkemizde kullanilan ve tarama kriterlerini iceren, Tiirkiye Endokrin ve
Metabolizma Dernegi Diabetes Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem

Kilavuzu’nun 6nerileri de ADA Onerileriyle ortiismektedir.
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2.1.6. Diyabetin Komplikasyonlar:

Yeterli glisemik  kontroliin  saglanamadigi  durumlarda diyabete bagh
komplikasyonlarin goriilmesi kaginilmazdir. Bu komplikasyonlarin her birinin olusum
mekanizmalar1 ve tedavi yontemleri birbirinden farklidir. Hiperglisemi basta vaskiiler ve
noral yapilar etkileyerek birgok farkli sistem ve organda hasara neden olur. Diyabet
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin, gérme kaybinin, bobrek yetersizliginin ve ayak
ampiitasyonlarin en sik nedenlerinden biridir [3]. Diyabet komplikasyonlar1 Tablo 4’te

gosterilmistir.

Tablo-4. Diyabetin Akut ve Kronik Komplikasyonlar1

Akut (Metabolik) Komplikasyonlar Kronik (Dejeneratif) Komplikasyonlar

e Diyabetik Ketoasidoz Makrovaskiiler Komplikasyonlar

e Hiperosmolar Hiperglisemik e Koroner Arter Hastaligi (KAH)
Durum e Serebrovaskiiler Hastaliklar

* Hipoglisemi e Periferik Damar Hastalig1

 Laktik Asidoz Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

¢ Diyabetik Nefropati
e Diyabetik Retinopati
e Diyabetik Noropati

Ulkemiz verilerinin de icerisinde bulundugu, diyabet komplikasyonlarinin
arastirildig1 Discover Calismasinda, diyabete bagli mikrovaskiiler komplikasyon prevelansi

%18,8, makrovaskiiler komplikasyon prevalansi ise %12,7 olarak saptanmistir [28].

Tablo-5. Tiirkiye'de Diyabetin Kronik Komplikasyonlarinin Gériilme Siklig1 [29, 30]

Kronik Komplikasyon Prevalans
Nefropati %38,0
Mikrovaskiiler Noropati %47,6
Retinopati %45,0
. Koroner Arter Hastalig1 (KAH) %25,6
AL E) SRV ULCTY Periferik Damar Hastalig1 %4,0

Diyabetlilerin yarisinda tam1 aninda diyabet komplikasyonu mevcuttur [31]. 2012
yilinda tamamlanan Uluslararas1t Diyabet Tedavi Pratikleri Kayit Calismasi-Tiirkiye 5.
Doénem Sonuglart (IDMPS-Turkey’s 5th Wave Results) diyabetlilerin %49’unda diyabete
bagli komplikasyonlar goriildiigli belirtilmistir. En az bir diyabet komplikasyonu olan
diyabet hastalarinin %88’ mikrovaskiiler, %43’ti makrovaskiiler komplikasyona sahip

oldugu gosterilmistir. Diyabet yasi ile komplikasyon goriilme siklig1 dogru orantili olarak
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artmaktadir, > 20 yil diyabet yasina sahip diyabetli hastalariin %87’sinde diyabet
komplikasyonu mevcuttur (Sekil 6) [30].

Diyabet Hastalik Siiresi ve Diyabet Komplikasyonlar1 Goriilme Yiizdesi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

<l yil 1-5 yil 5-10 y1l 10-20 y1l >20 y1l

H Diyabetik komplikasyon B En az bir mikrovaskiiler En az bir makrovaskiiler

Sekil-6. Diyabet Hastalik Siiresi ve Diyabet Komplikasyonlari1 Goriilme Yiizdesi (IDMPS) [30]

Diyabet ve sonuglar1 nedeniyle yapilan saglik giderleri, saglik sistemi iizerinde
biiyiik bir yiik olusturmaktadir. Diyabet komplikasyonlar1 harcamalarinin, diinyadaki total

saglik hizmeti giderlerinin %5-10"unu olusturdugu tahmin edilmektedir [3].

Diyabet komplikasyonlari, diyabete bagli mortalitenin artmasina da neden
olmaktadir. Diyabet, global 6liim nedenleri arasinda 9. sirada yer almaktadir (Sekil 7)[32].
Diyabet ve komplikasyonlar1 nedeniyle 2019 yilinda 20-79 yaslar1 arasinda yaklasik 4,2
milyon insanin 61diigii tahmin edilmektedir. Ayrica diyabetin, bu yas grubundaki insanlar
arasinda tim nedenlere bagli global Oliimlerin %11,3'd ile iliskili oldugu tahmin

edilmektedir [3].
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DSO'ne Goére Global Onde Gelen Oliim Nedenleri

Bobrek hastaliklari
Diyabetes mellitus

Diyare ile giden hastaliklar

m 2019 @2000

Alzheimer hastaligi ve diger demanslar

Trakea, brong ve akciger kanserleri

Neonatal durumlar

1]
Alt solunum yolu enfeksiyonu _ﬁ

Kronik obstruktif akciger Hastaligi

inme

Oliim Nedenleri

iskemik kalp hastalig

Oliim Sayilan (Milyon)

Sekil-7. DSO’ ne Gére Global Onde Gelen Oliim Nedenleri (WHO Leading Causes of Death Globally) [32]

2.1.6.1. Diyabet Akut Komplikasyonlar:

Akut komplikasyonlar genelde sporadik olaylar (enfeksiyon, insiilin dozunun yanlig
almmasi, diyette yapilan hatalar, travma vb.) sonucunda olabilirken, kronik
komplikasyonlar uzun zaman hedeflenen glisemik kontrol saglanamadigi durumlarda

ortaya ¢ikmaktadir. Her ikisi de yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkilidir.

Diyabetin akut komplikasyonlari; hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz (DKA),
hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD) ve laktik asidozdur. Akut komplikasyonlar,
hekimler tarafindan hizlica tani1 koyularak tedavi edilmelidir. Aksi durumda hastalarda
komaya kadar ilerleyebilen biling degisiklikleri meydana gelebilir hatta mortal seyredebilir
[33].

2.1.6.1.1. Diyabetik Ketoasidoz

DKA, insilin yetersizligine siddetli hipergliseminin eslik etmesi, buna bagh
lipolizin baskilanamamasiyla ketonemi ve ketoniiriyle sonuglanan, biling durumunun
normalden tam komaya kadar ilerleyebildigi ciddi ve akut bir metabolik komplikasyondur.
Siklikla olarak tip 1 diyabette ortaya ¢iksa da infeksiyon, travma, cerrahi girisim, beslenme

hatalar1 nedeniyle tip 2 diyabette de gélemlenebilmektedir. [34, 35]
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Plazma glukoz seviyesi ¢ogunlukla 300 mg/dl’yi agmistir. Ketonemi, asit-baz
kompanzasyonunun bozulmasi, artmis anyon gap, dehidratasyon ve eslik eden 16kosit

seviyesinde artig gibi laboratuvar bulgular1 goriilebilir. [17, 36]
2.1.6.1.2. Hiperozmolar Hiperglisemik Durum (HHD)

HHD, DKA ile ortak semptomlar1 olmasina ragmen, tamamen farkli bir etyolojiye
ve farkli bir tedaviye sahip akut bir komplikasyondur. Cok yiiksek kan glukoz
seviyelerinde, su, osmotik basing farki dolayisiyla hiicrelerden kana dogru geger. Renal
yoldan glukoz kaybi baglar. Su kaybi ve kan ozmolaritesinde artis meydana gelir.
Hiperozmolar hiperglisemik durumda, insiilin minimal seviyede de olsa vardir ve
dehidratasyon 6n plandadir. DKA’dan farkli olarak insiilin varlig1 lipolizi baskilayarak
keton olusumunu Onler. Laboratuvar bulgularinda plazma glukoz seviyesi genelde 600
mg/dl’yi asmistir. Dehidratasyon mevcuttur ve plazma osmolaritesi yiiksektir. Bu nedenle

hastalarda ndrolojik defisitler olabilir. [37, 38]

DKA ve HHD’de tedavinin hedefleri; dolasim ve doku perfiizyonunu saglamak,
plazma glukoz ve ozmolalitesini normal seviyelere diisiirmek, idrar ve serumdan keton
cisimlerini arindirmak, elektrolit bozuklugunu gidermek ve metabolik bozulmus durumu

diizeltmektir. [38, 39]
2.1.6.1.3. Hipoglisemi

Hipoglisemi, diyabet tedavi siirecinde siki kan sekeri kontrolii saglamanin bir
sonucu olan komplikasyondur. Hastanin saglik durumunu olumsuz etkilemekte ve
yasayacag1 hipoglisemi ataklar1 hastada 6liim korkusu olusturmaktadir [40]. Hipoglisemik
hasta soguk terleme, titreme, goz kararmasi, bulanti, carpinti, bas agrisi, halsizlik,
konusmada giicliilk konfiizyon gibi adrenerjik ve ndroglikopenik semptomlar gibi farkl
semptomlar gosterebilir. Siddetli hipoglisemi durumlarinda, hastada biling degisimi veya
kaybr meydana gelebilir ve bu durum ndbet, beyin hasar1 veya 6liimle bile sonuglanabilir

[41].

Hipogliseminin nedeni insiilinin fazla dozda veya yanlis zamanda uygulanmasi,
fazla veya yanlis egzersiz (egzersiz insiilin gereksinimlerini azaltir) yapilmasi veya
yetersiz beslenme (Ozellikle glukoz igeren karbonhidratlar) gibi cesitli faktorler

olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalar diyabetli hastalarin %24 ile %60’ mnda hipoglisemik
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semptomlarin meydana geldigini gdstermektedir [42]. Tiirkiye verileri kullanilarak yapilan
ve insiilin kullanan 2348 hasta (306 Tip 1 ve 2042 Tip 2) hastanin dahil edildigi IO HAT
(The International Operations Hypoglycemia Assessment Tool) ¢alismasinda hipoglisemi
insidans1 tip 1 diyabetlilerde %51 tip 2 diyabetlilerde %23 olarak saptanmistir [43].
Diyabetli hasta ile daha sik karsilasan birinci basamak saglik hizmetlerinde hipoglisemi
insidansinin daha yiiksek oldugu ve bu calismanin sonuglarinin varolan durumu
yansitmadig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle birinci basamagi da igerecek daha kapsamli

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Hipogliseminin tanis1 i¢in “Whipple Triad1” olarak adlandirilan; glukoz <50 mg/dl
olmasi, hipoglisemi ile uyumlu belirtilerin olmasi1 ve bu belirtilerin tedavi ile diizelmesi
liclemesinin saglanmasi gereklidir. Amerikan Endokrin Cemiyeti (The Endocrine Society),
ADA gibi otoriter kuruluslar kabul edilmesi gereken hipoglisemi alt sinirmi <70 mg/dl
olarak belirlemistir [26].

Tedavide bilinci agik ve oral alabilecek hastaya vakit kaybetmeden 15-20 gr glukoz
verilmelidir. Bilinci olmayan, ¢igneme ve yutma kabiliyeti bozulmus hastaya ise damar
yolu ile tedavi uygulanmalidir. Insiilin tedavisi alan her hastaya mutlaka hipoglisemi

egitimi verilmelidir. [44, 45]
2.1.6.1.4. Laktik Asidoz

Serum laktat ve hidrojen iyonlarinin artmasina bagli olarak dokulara oksijen
dagilimmin ve kullaniminin yetersizliginin meydana geldigi agir bir metabolik asidoz
tablosudur. Tan1 i¢in kan laktat diizeyi >5 mmol/l (normalde 0,5-1 mmol/l) ve pH <7.30
olmalhdir. Laktik asit seviyesi 2-5 mmol/L oldugu durumlarda genelde laktik asit

yiiksekligine bagl belirti goriillmemektedir [46].

Laktat, anaerobik glikoz metabolizmasinda yer alan bir {irlinlidiir. Anaerobik
sartlarda piriivat laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktata indirgenir ve piriivat
glukoneogenez siirecinde su ve karbondioksite doniistiiriiliir. Normalde pirtivat ve laktat
dongiisii bir denge halinde olsa da bazi 6zel durumlarda asir1 laktat tiretimi olabilmektedir.
Bu 6zel durumlardan bir tanesi de hipoksi olup, diyabetik hastalarda doku hipoksisini
artiran durumlarda (sepsis, yanik, myokard infarktiisii, kardiyak arrest, travma, konjestif
kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaliklari, ciddi karaciger yetersizligi, bobrek
yetersizligi) laktat seviyesi artabilir. [46-48]
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Prognoz genellikle kotii seyretmektedir ve yogun bakim sartlarinda tedavi edilerek

48 saat igerisinde laktat diizeyinin 3mmol/l altina diisiiriilmesi hedeflenmelidir [49].
2.1.6.2. Diyabetin Kronik Komplikasyonlari

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 multiple doku, organ ve sistemi etkileyerek,
morbidite, mortalitenin ¢ogunda rol alir. Kronik komplikasyonlar, vaskiiler ve vaskiiler
olmayan komplikasyonlar olarak ikiye ayrilabilir. Vaskiiler komplikasyonlar, kendi
icerisinde mikrovaskiiler (retinopati, noropati ve nefropati) ve makrovaskiiler
komplikasyonlar (koroner arter hastaligi, periferik vaskiiler hastalik ve serebrovaskiiler
hastalik) olarak alt kollara ayrilir. Vaskiiler olmayan komplikasyonlar arasinda

gastroparezi, cinsel fonksiyon bozuklugu ve cilt degisiklikleri gibi sorunlar bulunur. [17]

Kronik komplikasyonlarin bir sonucu olarak diyabet gorme kayiplarinin,
noropatilerin, ampiitasyonlarin, kardiyak ve serebral bozukluklarin en sik nedenidir [50].
Diyabete bagli komplikasyonlar goz Oniine alindiginda ve diyabetin benzer etkilerini kas
kiitlesi tizerinde de gosterecegi diistiniildiigiinde diyabet hastalarinda kuvvet kaybi ve

fiziksel kapasitede azalma beklenmesi yanlis bir varsayim olmayacaktir.
2.1.6.2.1. Koroner Arter Hastalhigi

KVH, diyabet hastalarinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Biiyiik
prospektif kohort c¢alismalarin birkagina gore diyabetiklerde KAH riski diyabetik
olmayanlara oranla 2-4 kat daha yiliksek saptanmistir. Bunun nedeni, aterosklerozun
diyabetlilerde daha erken donemde baslamasi, vaskiiler yapilarin multisegmenter tutulmasi

ve aterosklerozun tiim viicutta yaygin olmasidir.[51-53]

Diyabet, KAH i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle diyabetli bireyler,
kardiyovaskiiler risk faktorleri (hipertansiyon, dislipidemi, sigara, ailede erken koroner
arter hastalig1 Oykiisli) agisindan birinci basamak saglik hizmetlerinde goérevli olan aile
hekimleri tarafindan yilda en az 1 defa degerlendirilmeli ve saptanan risk durumlarina
karis1 gerekli tedbirler alinmalidir. Bu tedbirler uygulanirken glisemik kontroliin
saglanmasi, lipid profilinin uygun araliklarda tutulmasi, kan basinci kontrolii saglanmasi
onemlidir. Ayrica anti agregan kullanimi saglanmali ve sigara birakilmast gibi

multifaktoriyel yaklagim tarzi degisiklikleri benimsenmelidir. [17]
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Kan gekeri kontroliiniin saglanabilmesi, lipid profilinin kontrolde tutulmasi
acisindan da onemlidir. Ancak efektif glisemik kontrol saglansa bile, pek ¢ok diyabetlide
aterojenik dislipidemi olusumu gerilemez ve bu olgularda antilipidemik tedavi

endikasyonu bulunmaktadir. [54, 55]

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP, National Cholesterol Education
Program)’na gore;

e Kardiyovaskiiler risk faktorii <2 olan erigkinlerin dislipidemi tedavisindeki hedef
LDL kolesterol <160 mg/dL,

e Kardiyovaskiiler risk faktorii >2 olan eriskinlerin dislipidemi tedavisindeki hedef
LDL kolesterol <130 mg/dL,

e Diyabeti ve kardiyovaskiiler hastaligi olan eriskinlerin dislipidemi tedavisinde
hedef LDL kolesterol <100mg/dL [56]

ADA’ya gore kardiyovaskiiler hastaligi olup olmadigina bakilmaksizin diyabetik
hastalarda hedef LDL kolesterol degeri <100 mg/dL’dir [57].

Diyabeti olan hastalarda hedef kolesterol degerleri:

e LDL kolesterol <100 mg/dl

e Trigliserid <150 mg/dl

e HDL kolesterol erkekte >40 mg/dl (kadinda >50 mg/dl)
e Non-HDL kolesterol <130 mg/dl olmalidir [58].

Birinci basamakta gorevli aile hekimleri takip ettikleri diyabetli hastalarin kontrol
muayenelerinde bu hedef degerlere ulasmay1 amacglamali, bu yonde tedaviler diizenleyerek

koruyucu hekimlik islevlerini yerine getirmelidir.
2.1.6.2.2. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati, hipergliseminin sebep oldugu retinal kapillerlerde tikaniklik
veya sizinttya bagli olarak gelisen ve gorme kaybi ile sonug¢lanan komplikasyondur.
Erigkin diyabetli hastalarda en 6nemli gorme kaybi nedeni diyabetik retinopatidir [59].
Daha once yapilan Wisconsin Diyabetik Retinopati Epidemiyoloji Caligmast (The
Wisconsin Epidemiologic Study of diabetic retinopathy, WESDR) diyabet siiresi uzadikca,
diyabetik retinopati goriilme sikliginin arttigin1 gostermistir [60]. Tiim diinyada diyabetli
hastalarda retinopati goriilme prevalanst %35 olarak saptanmis olup iilkemizde bu oran

%45 olarak daha yiiksek degerlerde goriilmektedir [30, 61].
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Retinopati muayenesi G6z Hastaliklar1 hekimi tarafindan dilate edilmis pupillada,
indirekt oftalmoskopi ile fundus degerlendirilerek yapilir. Klinik bulgulara gére siniflama
asagidaki gibidir [62, 63];

e Non-proliferatif retinopati: Mikroanevrizmalar ve sert ekstidalar
e Pre-proliferatif: Eksiidalar, kanamalar, IRMA (intraretinal —mikrovaskiiler

anormallikler)
e Proliferatif retinopati: Retina dolasiminda daha az fonksiyone kapillerlerin yerini
yeni olusan, frajil kan damarlar1 alir. Yeni damar olugumlarinin gelisim siirecinde
hemoraji ve retina dekolman riski yiiksektir.

e Makiila 6demi: Proliferatif retinopatiye bagli traksiyonel retina dekolmani ve
neovaskiiler glokom ile birlikte en 6nemli gérme kayb1 nedenidir.

Diyabetik retinopatinin erken tanis1 ve zamaninda tedavi baglanmasi, gorme
bozuklugunun ilerlemesini ve korliikle sonu¢lanmasini 6nlemede en 6nemli yontemdir
[64]. Retinopatilerin tedavisinde lazer fotokoagiilasyon, vitrektomi ve anti-vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (anti-VEGF) ile diger farmakolojik tedaviler
uygulanabilmektedir [63]. Diyabetli hastalar, birinci basamak hekimleri tarafindan
retinopati kontrolii i¢in ilgili boliimiine yonlendirilmelidir. Yeterli olanaklar olmadigi
durumlarda aile hekimleri bu rolii tstlenmeli ve gbz dibi muayenesi yapmayr gorev

edinmelidir.

Diyabetli hastalarda, tani anindada retinopati taramasi yapilmali, baslangicta
retinopati bulgular1 saptanmayan hastalarda yilda bir kez, retinopati bulgular1 saptanan
hastalarda ise 3-6 ayda bir kontrol yapilmalidir. Tan1 anindaki g6z muayenesinde ve bir yil
sonraki ilk kontrol muayenesinde normal olarak degerlendirilirse takip araliklar1 iki yila

cikarilabilir. [17, 65]

Diyabetik hastalarda retinopati disinda sik¢a gdzlenen sorunlardan bir digeri de
katarakttir. Diyabetik hastalarda yas ilerledikge senil katarakt ortaya ¢ikabilir. Kan glukoz
diizeyi kontroliiniin saglanamamasi senil katarakt ortaya ¢ikma riskini ve hizini

arttirmaktadir [66].
2.1.6.2.3. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, hiperglisemi nedeniyle intraglomeriiler arteriyollerinin
hasarlanmas1 sonucu bobrek fonksiyonlarinin kaybi ile karakterize, giiniimiiz diinyasinda

son donem bobrek yetmezligi (SDBY)’nin en sik nedeni olarak bilinen diyabetin
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mikrovaskiiler komplikasyonudur [67, 68]. ABD verilerine gore diyabet hastalarinin
%40’ 1nda kronik bobrek yetmezligi (KBY) mevcuttur, bu hastalarin %19’u evre 3 veya
daha ileri evrededir [69]. Diyabetik nefropati tanisi koymak i¢in bébrek biyopsisi altin

standart olarak onerilse de, gilinliik pratikte kullanilan tan1 yontemi albiiminiiridir [70].

Mikroalbliminiiri bdbrek fonksiyonlarmi gosteren oOnemli bir belirtectir.
Mikroalbliminiiri klinik olarak saptanabilen en erken evre olup, makroalbiiminiiri ile agikar
nefropatiye dogru progrese olur. Buna gore diyabetik bobrek hastaligt (DBH) nin
normoalbiiminiiri (ACR <30 mg/24saat) , mikroalbiiminiiri (ACR 30-299 mg/24saat),
makroalbiiminiiri (ACR >300 mg/24saat) olmak iizere 3 evresi vardir. Amerika Birlesik
Devletleri Ulusal Bobrek Vakfi (United States National Kidney Foundation, USNKF)’nin
kriterlerine gore 24 saatlik idrar testinde proteiniiri bakilmasi onerilse de, spot idrarda
alblimin/kreatin oran1 (ACR, Albumine Creatinine Ratio) degerlendirilmesi erigskinlerde 24

saatlik idrar analizleriyle benzer korelasyon gostermektedir. [71-74]

Erigkinlerde diyabetik nefropati aragtirilmasi i¢in mikroalbuminiirinin yani sira
eGFR (Estimated Glomerular Filtration Rate, Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hiz1)’nin
hesaplanmasi1 gerekir. eGFR, glomeriiler filtrasyon hizinin bir formiille hastanin serum

kreatinin diizeyine, yas ve cinsiyetine gore hesaplanmasi ile bulunur.

eGFR degrine gore evreleme asagidaki gibi yapilir;

1. Evre eGFR >90 ml/dk/1.73 m? ise normal/yiiksek GFR ile birlikte bébrek hasar1 yoktur.
2. Evre eGFR 60-89 ml/dk/1.73 m? ise hafif derecede azalmis GFR ile birlikte bobrek
hasar1 vardir.

3. Evre eGFR 30-59 ml/dk/1.73 m? ise orta derecede azalmis GFR ile birlikte bébrek hasari
vardir.

4. Evre eGFR 15-29 ml/dk/1.73 m? ise ileri derecede azalmis GFR ile birlikte bobrek
hasar1 vardir.

5. Evre eGFR <15 ml/dk/1.73 m? veya diyaliz uygulaniyorsa son donem bdbrek
yetersizligi vardir. [17]

Yapilan c¢alismalarda, hastalarda iyi glisemik kontrol saglanmasi durumunda
diyabetik nefropati olusumunun azaldig1 ve var olan nefropatinin ilerlemesinin yavasladigi

gosterilmistir [26, 55].

Diyabet disinda hastalarda kan basinci seviyelerinin yiiksek seyretmesi neftopatiye
egilimi artirir. UKPDS (The United Kingdom Prospective Diabetes Study) calismasinda,

iyil kan basinci kontroliiniin mikroalbiiminiiri riskini %29 oraninda azalttig1 gosterilmistir
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[75]. Diyabetik nefropatiden korunmada, iyi glisemik kontrol ve normal kan basinci
degerleri saglamanin en 6nemli iki faktor oldugu 6n goériilmektedir [76]. Bu hedefe yonelik
tedavide Oncelikli olarak renin-anjiotensin sistemine (RAS) etki amacl anjiyotensin
dontstiiriici  enzim inhibitérii (ACE-i) veya anjiyotensin reseptor blokeri (ARB)
kullanilmahidir [77]. Yapilan calismalara gére RAS sistemini hedef alan ilaclarin kan

basincini disiiriicii etkisi ile renal ve kardivaskiiler koruma sagladigi gosterilmistir [78].

Diyabetin olusumundan sonra, bobrekte fonksiyonel bozukluga ait belirti ve
bulgunun saptanmadigi sessiz bir donem baslar. Mikroalbiiminiiri, asikar diyabetik
nefropati gelismeden saptanabilir. Bu nedenle diyabet hastalarinin periyodik olarak
diyabetik nefropati acisindan taranmasi ¢ok Onemlidir. Hastalar tan1 aninda veya rutin
kontrollerinde anormal bir bulgu saptanmazsa yilda bir kez, tan1 aninda veya rutin
kontrollerinde anormal bulgu saptanirsa 3-6 ayda bir kez eGFR ve ACR ile kontrol
edilmelidir. [17]

2.1.6.2.4. Diyabetik Noropati

Noropati, hipergliseminin sinir hiicrelerine hasar vermesi sonucu olusan ve ¢ok sik
goriilen bir komplikasyondur. Sinir hasar1t minimal olacag gibi ileri seviyede de olabilir ve
duyu kaybi nedeniyle minimal travmalar {ilserasyonlara, ciddi enfeksiyonlara hatta bazi
vakalarda ampiitasyonlara kadar ilerleyebilir. Noropati ayrica erkeklerde erektil
disfonksiyon, sindirim ve iiriner sistemde ¢esitli sorunlar ve kardiyak otonomik fonksiyon

kaybina yol agabilir. [79]

Diyabetik ndropati asagida belirtildigi sekilde siniflandirilmaktadir;
* Periferik noropati

- Distal Polindropati

- Fokal Noropati (Monondropati)

» Otonom noropati
2.1.6.2.4.1. Periferik Noropati

Periferik ndropati, santral sinir sistemi disinda yer alan sinirlerin hasar gérmesi
sonucunda olusan klinik tablodur. Ozellikle eksremitelerin distal duyu ve motor sinirleri
etkilenmektedir. En sik goriilen belirtiler; gii¢siizliik, karincalanma, hissizlik, uyusma,

elektrik carpmasi ve geceleri artan yanma ve agr1 hissidir. Genellikle alt ekstremite duyu
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sinirlerini etkileyerek olusan hissizlik sonucu hastalarin travmalar1 fark etmemesi sonucu

diyabetik ayak olusmasina sebebiyet verebilir. [80]

Noropati tanisi i¢in yapilmasi gereken altin standart tetkik elektromiyografi (EMG)
testidir. Ancak birinci basamakta tarama testi olarak Monofilament Testi kullanilabilecek
bir yontemdir [81]. Monofilament testi ile ndropatiden siiphelenilen hastalar kesin tani
koyulmast i¢cin EMG i¢in yonlendirilmelidir. Noropati taramasinin, diyabet tan1 anindan

itibaren hemen baglanarak her yil diizenli olarak yapilmasi 6nerilmektedir [17].

Monofilament Testi

S %X N

i

Sekil-8. Monofilament Testi

Noropatinin kendisine yonelik farmakolojik tedavide, ndropatinin patogenezini
yavaglatmak icin antioksidan olarak alfa lipoik asit kullanilabilir. Bdylece parestezi,
yanma, uyusma, kecelenme gibi subjektif bulgular kismen gerilemektedir [82].
Noropatinin semptomatik tedavisinde amitriptilin, nortriptilin, imipramin, gabapentin,
karbamazepin, pregabalin, duloksetin kullanilabilen diger ilaglardir [83]. Tedavinin
yaninda kan basinci kontrolii, lipid profili kontrolii, yasam tarzi degisiklikleri, norotoksik
ajanlardan kaginmak ve uygun ayak bakimi son derece dnemlidir. Vitamin B12 ve folik

asit gibi vitamin eksiklikleri var ise yerine koymak da tedavinin bir parcasidir.

Periferik noropati; distal polindropati, fokal néropati (monondropati) olmak iizere

ikiye ayrilir.
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2.1.6.2.4.1.1. Distal Polinoropati

Periferik noropatinin en sik goriilen formudur. Yiiriimede dengesizlik, ataksi,
ekstremite kaslarinda kuvvetsizlik goriiliir. Propriosepsiyon (viicudun pozisyon algisi) ve
hafif dokunma duyularimin azalmasi ile iliskilidir. Agr1 ve 1s1 duyular1 da azalmistir.
Dokunma duyusundaki anormal degisiklikler ilerleyerek tamamen duyu kaybina yol

acabilir. El ve ayaklarda distalden proksimale “eldiven-¢orap* tarzi tutulum tipiktir. [84]

Ozellikle geceleri kendini gdsteren, el ve ayaklarda yiizeysel yanma, karincalanma
zonklayict agri, kemiklerde hissedilen derin agr1 ve yirtici tarzda agrilar, uygun ayak
bakimi yapilmadiginda ayak {iilserlerinden noroosteoartropatiye (Charcot Ayagi) kadar
uzanabilen bir klinik yelpaze ile karsimiza ¢ikabilir. (Charcot Ayagi: eklem erozyonlari,
farkina  varilmamis, tekrarlayan, kiigiik fraktiirler, kemikte demineralizasyon
bozukluklarina bagl ayakta 6dem, sicaklik artis1 ve sekil bozukluklari ile karakterizedir.)
Bazen asemptomatik olsa da semptomatik oldugunda kendi kendini sinirlayict veya

ilerleyici bir klinik tablo gdsterebilir. [84]
2.1.6.2.4.1.2. Fokal Noropati (Mononoropati)

Ani baglayan ve haftalar ya da aylar igerisinde kendiliginden gerileyen
ndropatilerdir.

 Kraniyal monondropatiler: Kranial sinirlerden 3., 4., 6. veya 7. sinir ¢iftlerini
tutulabilir. En sik 3. sinir tutulumu goriiliir. Tek tarafli gézde agri, diplopi ve pitoz
ile karakterizedir. Pupilla fonksiyonlar1 korunmustur.

* Periferik monondropati: median, ulnar, radial, femoral, peroneal

* Radikiilopati: Sinir koklerinin tutulumuna bagli, zona tarzi bant yayilim gosteren
torakal, abdominal veya trunkal agrilara neden olur.

* Pleksopati: Brakiyal ve lumbosakral pleksuslarin tutulumuna bagli, ekstremitelere
yayilim gosteren agrilara neden olur. [17]

2.1.6.2.4.2. Otonom Noropati

Diyabetik otonom noéropati, diyabetli kisilerde yasam siiresi ve kalitesini ciddi
anlamda olumsuz etkilemesine ragmen diyabetin en az tanmmman ve sorgulanan
komplikasyonlarindan  biridir.  Otonom  noropati, kardiyovaskiiler, iirogenital,
gastrointestinal, termoregiilatuar ve sudomotor sistemleri etkileyerek ciddi sorunlara neden

olur [85].
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Otonom noropati goriilme insidansi, diyabetin siiresi ile dogrusal iligki icerisinde
olmasi nedeni ile diyabet arttikca otonom ndropati riskinin artmasi beklenir. Bununla
birlikte diyabet tanisindan sonra ilk 1 yil i¢inde semptomatik otonom ndropatiye
rastlanabilmektedir. 5 yildan daha kisa diyabet tanili hastalarinin%70’inde otonom
disfonksiyon saptanirken, 10 yildan daha uzun diyabet tanilihastalarin %100’iinde otonom

disfonksiyon saptanmistir. [86]

Otonom noropatiler arasinda mortalite riski bakimindan dikkatli olunmasi gereken
durumlarin basinda hipogliseminin farkinda olamama hali gelmektedir. Normalde
hipoglisemi kisiyi uykudan bile uyandirabiliyorken, bozulmus hipoglisemi farkindaliginda,
uyanikken bile diisiik kan sekeri diizeyleri hasta tarafindan farkedilememektedir. Karmasik
bir patofizyolojiye sahip olan bu durum, 6zellikle uzun siire diyabeti olan hastalarda ve

komorbiditeleri olan hastalarda mortal seyredebilmektedir. [87]

Bir bagka mortal seyredebilen otonom noropati de, kardiyak otonom néropatidir.
Egzersiz intoleransi, istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon bu sorunlardandir.
Hastadan alinacak anamnez bu sorunlari saptamada en Onemli veri olarak islev
gormektedir. Egzersiz intoleransi olup olmadigi anlamak i¢in merdiven ¢ikma ve yol
yiriime durumu, ortostatik hipotansiyon i¢in yattigi yerden hizli dogruldugunda veya
oturdugu yerden hizla ayaga kalktiginda bas donmesi, sendeleme, géz kararmasi yasayip
yasamadigi, istirahat tasikardisi i¢in ¢arpinti olup olmadig1 sorgulanabilir. Birinci basamak
saglik hizmeti sunarken, bu tarz basit ama oldukcga efektif birka¢ soruyla kardiyak otonom

ndropati agisindan hasta degerlendirebilir. [88]

Gastrointestinal ndropati genellikle mortal olmaktan ziyade yasam kalitesini
etkileyen bir komplikasyondur. Gastroparezi nedeniyle mide bosalmasi gecikebilir.
Motilite azalmasi nedeniyle yutma giicliigii, cabuk doyma, kabizlik (kolon atonisi),
kolesistit ve buna bagli bulanti ve kusma goriilebilir. Alinan gidalarin absorpsiyonu

gecikmesiyle hazimsizlik sorunu yasanabilir. [89]

Genitotiriner otonom noropatisi olan hastalar ise erektil disfonksiyon, iiriner
inkontinans, kadinlarda cinsel uyar1 zorlugu ve agrili cinsel birliktelik gibi bulgu ve
belirtilerle karsimiza ¢ikabilir [90]. Ekstremitelerde terleme azli1 veya gustator terleme

(santral hiperhidroz) 6zellikle yemekten sonra gogiisiin iistii, boyun ve yiizde ortaya ¢ikan
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terleme ve vazodilatasyon (flushing) gibi c¢esitli otonom disfonksiyonlarda

goriilebilmektedir [17]

Tim bu otonom nodropatilere bagli semptom, bulgu ve belirtiler ¢ogu zaman
hastalar hatta hekimler tarafindan diyabetle bagdastirilamamaktadir. Birinci basamak
saglik hizmetlerinde diizenli ve devamli izlenmekte olan diyabetli hastalarda, bu semptom,
bulgu ve belirtiler erken donemde fark edilebilir, diyabete bagli olarak ortaya ¢iktigi
hastaya aktarilabilir ve tedavileri erken dénemde baslanabilir. Bu yaklasim hastanin
gereksiz poliklinik bagvurularinin 6niine gegebilir ve noropatinin ilerlemesine engel olarak

kotii prognozu engelleyebilir.
2.1.6.2.5. Diyabetik Ayak

Diyabetli bir bireyde yasam boyu diyabetik ayak iilseri gelisme riski %12-25tir
[91]. Diyabetik ayak en sik diyabetin sensorimotor noropati komplikasyonuna bagli gelisir.
Noropati, dokunma hissi azalmasi nedeniyle ayagi travmaya agik hale getirir ve

beraberindeki agr1 duyusu kayb1, yara olusumunu kolayca baslatabilir [92].

Diyabetik ayak iilsereleri:

* Hastanin yasam konforunu kaybetmesine, saglik harcamalarinin ciddi oranda
artmasina, Ozellikle ekstremite amputasyonlarina ve mortalitede artisa neden
olmaktadir.

* Tavmatik olmayan amputasyonlarinin  %50-70’1 diyabet hastalarinda
yapilmaktadir.

* Major ampute iglemi yapilan hastalarin %85’inin ayaginda, operasyon oOncesi
iilserler bulunmaktadir.

* Diyabet hastalarinin hastaneye yatis ve uzun siire hastanede kalis nedenlerinden
en sik olanidir.

« {lk ampiitasyon isleminden sonraki birka¢ yil icerisinde, %50’den fazla hastanin
diger ekstremitesi i¢in de amputasyon islemi s6z konusu olmaktadir.

* Ayaginda llser gelisen diyabetlilerde mortalite riskinin yaklasik 2,5 kat arttig
gosterilmistir. [93, 94]

Diyabetik ayagin prognozunu ve risk faktorlerini dogru degerlendirmek igin
diyabetik ayagin taninmasi 6nem kazanmaktadir. Edmond’a gore diyabetik ayak iilserleri 2

farkli sekilde degerlendirilir [95]:

— Noropatik iilser; ayaklarda 1s1 artist olup, kanlanma korunmustur, nabizlar palpe
edilebilir, terleme azalmistir, deri kuru ve catlaktir. Noropati sonucu gelisen his
kusurlarinin neden oldugu travmalar sonucunda gelisen iilserler s6z konusudur.
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— Noroiskemik iilser; ayaklar soguktur, nabizlar palpe edilemez, cilt ince ve piiriizsiiz
ve atrofiktir, cilt iizerinde kil kalmamistir, dinlenme aninda ndropati nedeniyle
agrist  olmaz ancak claudicatio intermittens bulgusu  beklenmelidir.
Mikroanjiopatiye sekonder dolagim bozuklugu ve iskemi mevcuttur.

Diyabetik ayag1 onlemek icin, hasta egitiminde uygun ayakkabi tercihi ve ayak
bakim1 hakkinda bilgiler verilmelidir. Ayakkabilarin derinligi fazla olmali, i¢ yiizeyleri ve
temas alanlar1 yumusak olmali, tabani ortopedik, burnu kapali ve dayanikli malzemelerden
tiretilmelidir. Pamuklu ¢oraplar tercih edilmeli, ¢oraplarda dikis hatlar1 bulunmamali ve
lastikli kisimlar1 gevsek olmalidir. Ayaklar birkag saatten fazla ayakkabi igerisinde
kalmamali, gilinlik olarak yikanmali, yikandiktan sonra yumusak bir bezle kurulanmali,
uygun kremlerle nemlendirilme saglanmalidir. Ayrica hasta ayaklarini diizenli olarak kendi

kendine muayene etmeyi aliskanlik haline getirmelidir. [96]
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2.2. SARKOPENI
2.2.1. Sarkopeni Tanim

Sarkopeni kelime olarak, eski Yunanca’ da “et” anlamina gelen “sarx” ve “kayip”
anlamina gelen “penia” sozciiklerinin birlesiminden meydana gelmektedir. Bilimsel olarak
ise sarkopeni terimi ilk olarak 1989’da Irwin H. Rosenberg tarafindan “yasa bagli kas
kiitlesindeki ve giiciindeki kayip” olarak tanimlamistir [97]. Daha sonraki ¢aligmalar, kas
miktar1 ile klinik uygulamalar arasinda anlamli iligki saptayamamis ve bu tanimlama
sarkopeni gibi karisik ve genis spektrumu olan bir hastaligi tanimlamada yetersiz kalmistir

[98, 99].

Sarkopeni tanimindaki bu soru isaretlerini dnlemek amaciyla 2009’ da European
Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP, Avrupa Yaglilarda Sarkopeni
Calisma Grubu) adli bir ¢alisma grubu kurulmustur. 2010 yilinda, ispanya’ da toplanan
EWGSOP; sarkopeninin tanimini, tanimlama kriterlerini, hangi parametrelerin hangi sinir
degerler ile kullanilmas1 gerektigini ve sarkopeni ve iliskili hastaliklar1 hakkinda bir ortak
gorlis ortaya koymustur. EWGSOP’a gore “ Sarkopeni, fiziksel engellilik, diisiik yasam
kalitesi ve oOlim gibi riskleri tasiyan, iskelet kas kiitlesinin ve giliciinlin ilerleyici ve

b

jeneralize kaybi ile karakterize bir sendromdur. ” olarak tanimlanmistir. Bu tanima gore
sarkopeni tanist i¢in hem kas kiitlesinin hem kas fonksiyonelliginin (kas giicli ve kas

performansi) en az birinin azalmasi gerekmektedir.[100, 101].

2019 yilinda, Ispanya’da tekrar bir araya gelen aym calisma grubu European
Working Group on Sarcopenia in Older People 2 (EWGSOP 2, Avrupa Yaslilarda
Sarkopeni Calisma Grubu 2) tarafindan sarkopeni tanimina, yash bireylerde sik goriilen
ancak yasamin erken donemlerinde de ortaya c¢ikabilen kas hastalig1 ifadesi eklenerek
tanim revize edilmistir. Ayrica EWGSOP 2’ye gore; kas giicli, sarkopeni tanisinda, kas
kiitlesi ve kalitesine gore daha onemli bir gostergedir. Bu nedenle azalmis kas giici,
sarkopeninin birincil parametresidir. Kas giici dl¢lim sonucu, kas fonksiyonunun en
giivenilir dlgiitiidiir. Azalmis fiziksel performans ise, sarkopeninin ciddiyetini belirleyen
bir kriterdir. Kas kiitlesi ve kalitesi 6l¢iimii, teknik olarak zorlugundan kaynakli klinikten

¢ok arastirmalarda kullanilmaktadir. [102]

Uluslararast Sarkopeni Calisma Grubu (International Working Group on

Sarcopenia, ISCCWG) ve Special Interest Groups (SIG) gibi bazi ¢alisma gruplarinda da,
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sadece kas kiitlesinin degil kas fonksiyonelliginin de kullanilmasi gerektigini hatta kas
kalitesinin kas kiitlesinden bagimsiz olarak fonksiyonellikle iligkili oldugu belirtilmistir
[103, 104]. Yaslanma siirecinde kas kiitlesi ile kas fonksiyonelligi arasindaki iligki hala net
olmasa da; bu siiregte Once kas kiitlesinin azaldig1 (sarkopeni) buna bagli olarak kas
giiclinlin azaldig1 (dynapeni) ve tiim bunlarin fonksiyonelligin kisitlanmasina neden oldugu

distiniilmektedir [105].

Kas giici ve kas kiitlesi arasinda dogrusal bir iliski olmadigi, ‘‘sarkopeni’’
teriminin sadece kas kiitlesini ifade ettigi ve klinik agidan tanimlamada yeterli olmadigi
icin yaslanmaya bagl kas giicli ve fonksiyonelliginin azalmasin tarif etmede ‘‘dynapeni’’
terimi kullanim1 diisliniilmiis olsa da sarkopeninin daha ¢ok bilindigi ve farkli terim
kullannminin  kafa kanisikliklarina yol acgacagi diisiincesiyle sarkopeni teriminin

kullanimina devam edilmektedir [ 106-108].
2.2.1.1. Sarkopeninin islevsel Tanimi

EWGSOP 2, islevsel tanim amaciyla sarkopeniyi; muhtemel sarkopeni, sarkopeni
ve siddetli sarkopeni olmak iizere 3’e ayirmistir. Muhtemel sarkopeni, kas gliciiniin
azaldiginin tespit edildigi durumdur. Sarkopeni tanisi i¢in muhtemel sarkopeni saptandigi
durumlarda kas kiitlesi ve kalitesinin azaldigmin gerekli tetkiklerle dogrulanmasi
gerekmektedir. Siddetli sarkopeni ise her 3 kriterde; yani kas giiciinde, kas kiitlesi ve
kalitesinde ve fonksiyonellikte azalmanin olustugu tablodur. EWGSOP 2’ye gore

sarkopeninin iglevsel tanim Tablo-6’da gosterilmistir.[102]

Tablo-6. EWGSOP 2’ye Gére Sarkopeninin Islevsel Tanim [102]

Sarkopeninin Islevsel Tanim

1. Diisiik Kas Giicli
2. Diisiik Kas Kiitlesi veya Kalitesi
3. Distik Fiziksel Performans

1. kriter olas1 sarkopeniyi gosterir.
1. kritere ek olarak 2. kriterin de dogrulanmastyla sarkopeni dogrulanir.
1., 2. ve 3. kriterlerin birlikte saglanmas1 siddetli sarkopeniyi gosterir.
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2.2.2. Sarkopeni Epidemiyolojisi

Kas kiitlesi ve kas giici yasam boyu degisiklik gosterir; genglik ve geng
eriskenlikte artar, orta yaslarda korunur ve daha sonra azalir. Geng erigkinlik déneminde
(~40 yas), erkeklerde kadinlara gore daha fazla pik yapmaktadir [109]. 4. dekattan itibaren
kas kayb1 giderek artmakta, 50’li yaslardan sonra her yil kas kiitlesinde %1-2 oraninda, kas
giiclinde ise %]1,5-5 oraninda kayip olmaktadir [110].

Sarkopeni prevelansi, kullanilan 6l¢iim yontemlerinin ve tan1 i¢in kullanilan cut-off
degerlerinin (kesim noktasi degerinin) yillar icerisinde degisim gostermesi nedeniyle,
yapilan calismalarda ¢ok fazla degiskenlik gostermektedir. 1998 yilinda Baumgartner ve
arkadaslan tarafindan yapilan ilk prevalans ¢aligmalarindan biri olan Rosetta ¢alismasinda,
kas kiitlesi 6l¢iim metodu olarak antropometrik Ol¢timler kullanilmis ve 61-70 yas arasi
sarkopeni prevalanst %13, 71-80 yas aras1 sarkopeni prevalansi %24, ve 80 yas iistii
sarkopeni prevalansi %50 olarak bulunmustur [111]. Yapilan diger ¢aligmalarda, sarkopeni
prevelansinin 60’11 ve 70’li yaslarda %5-13 arasinda, 80’li yaslarda %11-50 arasinda
gore sarkopeni prevalansi, 60-85 yas araligi i¢in, toplumda yasayan bireylerde %1-29,

yasli bakim kurumlarinda yasayan bireylerde %14-33 olarak saptanmugtir [113].

Tiirkiye’de genis kapsamli sarkopeni prevalans ¢aligmalari heniiz yapilmamistir ve
toplumumuzda sarkopeni goriilme sikligt acgisindan kabul gormiis bir oran
bulunmamaktadir. Hacettepe Universitesi Geriyatri Polikliniginde 2014 yilinda yapilan bir
caligmada, 65 yas tstii 100 hastada ultrasonografi (USG) 6lgiim yontemiyle arastirilmig
olup genel poliilasyonda sarkopeni prevalansi %16 olarak saptanmistir [114]. Dokuz Eyliil
Universitesi Geriyatri Polikliniginde 2018 yilinda yapilan, yasa gore beslenme bozuklugu,
demans, diisme, ¢oklu ila¢ kullanimi, idrar kagirma, sarkopeni, frajilite gibi geriyatrik
sendromlarin sikliginin gosterilmesi amaglanan bir baska ¢alisma da ise 65 yas {istii 2191
hastada sarkopeni prevalanst %25 oraninda saptanmistir [115]. Yapmis oldugumuz
literatiir taramasinda, iilkemizde ve diinyada birinci basamakta yapilmis herhangi bir

sarkopeni prevelans ¢alismasina rastlanmamuistir.

Yetiskin donemde viicudun biiylik kismini1 olusturan metabolik olarak aktif kas
kiitlesinin, ilerleyen yaslarda kas kiitle ve fonksiyonunda kayipla seyretmesi, yash

popiilasyonda sarkopeni prevelansinin daha yiiksek saptanmasina sebep olmaktadir. Bu
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nedenle sarkopeniyi 6nlemek veya geciktirmek amaciyla genglik ve geng eriskinlikte kas
miktarinin en st seviyelere ¢ikarilmasi, orta yaslarda kas miktarmin korunmasi ve ileri

yaslarda ise kas kaybinin minimalize edilmesi hedeflenmelidir [116].
2.2.3. Sarkopeni Patofizyolojisi

Iskelet kas1, Tipl ve Tip2 diye iki farkli kas lifi ierir. Tip1 kas lifleri yavas kasilir,
enerji i¢in oksidatif yolu kullanir, yorgunluga kars1 direncglidir. Tip2 kas lifleri ise hizli
kasilir, enerji i¢in glikolitik yolu kullanir, ¢cabuk yorulur. Yasla birlikte Tip2 kas liflerinde
atrofi ve kayiplar oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle Tipl kas liflerinin kullanildig:
giinliik aktiviteler korunurken, Tip2 kas liflerinin kullanildig1 yiiksek yogunluklu
aktivitelerde azalma olmaktadir. Yasin ilerlemesiyle hareketlerde olusan denge ve hiz

sorunlarinin nedeni bu yolla agiklanmaktadir. [103]

Kas atrofisinde rol oynayan bir diger faktor ise irreversble ve progresif motor néron
kayb1 ve motor iinite hasarlanmasidir. Motor ndronlar, aktivitenin bagslayabilmesi icin
kaslardan beyine ileti gonderilmesinden sorumludur. Motor iinite ise motor nérondan, bu
noron tarafindan innerve edilen kas liflerinden olusmaktadir ve hasarlanmalar1 kas atrofisi
ile sonuglanmaktadir. Kas liflerinde atrofi ve kayip olmasi kas giicii ve kiitlesinde kayb1 da

beraberinde getirmektedir. [117]

Ayrica kas kontraksiyonu mitokondriyal adenozin trifosfat (ATP)’ ye bagimlidir.
Yaslanmaya bagli olarak viicutta biriken serbest radikaller ve oksidatif stresin
mitokondireye hasar vermesi ve kas protein turn-overindaki defektlere bagli protein
sentezinde azalmayla mitokondriyal disfonksiyon olugmaktadir ve kasilma ic¢in gereken

enerjide yetersizlik meydana getirmektedir. [118]

Insiilinin kas proteinlerinin yikim inhibisyonunu azaltic1 etkisi vardir. Growth
hormon (GH) ve insulin benzeri growth faktér-1 (IGF-1)’in kas protein sentezinin
arttirilmasi, kas lifi artis ve farklilasma arttirilmasi gibi birgok anabolik etkisi vardir [119].
Tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a), interlokin-1beta (IL-1B) ve interlokin-6 (IL-6) gibi
sitokinler, protein sentezini inhibe ederek ve kas liflerinde protein yikimini uyararak kas
kaybima neden olmaktadirlar [120]. Yaslanmayla beraber insiilin, GH, IGF-1 ve
androjenler gibi anabolik hormon seviyelerinde azalma ve TNF-a, IL-6 ve IL-1p gibi
proinflamatuvar faktorlerin seviyelerinde artis meydana gelmesiyle kas dokusu olumsuz

etkilenmektedir.
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Yaslanmayla birlikte iskelet kas kiitlesinde kayip ile kas kuvvetinde diisme, kas
fonksiyonlarinda azalma ve hareketlilikte sorunlar goriilmektedir. Bu olusumlar ve
fonksiyonel kayiplar, sarkopeni tablosunun goriilmesine sebep olmaktadir. Ayrica uzun
stireli minimal inflamasyona maruziyet, istahta azalma, dengeli ve yeterli gida aliminda
azalma ve bunu takiben kas i¢i yag birikimi ve fibrozisteki artma da kas kiitlesinde ve

giiciinde azalmaya sebep olmaktadir [121].

Sarkopeni olusum mekanizmalar1 asagida Sekil 9°da gosterilmistir [100].

SARKOPENI OLUSUM MEKANIZMASI

Norodejeneratif Hastaliklar

Motor Noéron Kaybi

Kullanmama

Malabsorbsiyon )
Immobilite, Fiziksel Aktivite

SARKOPENI
Endokrin
Yasa Bagli (Birincil)
Kortikosteroidler, Buyime
Cinsiyet Hormonlari, Hormonu, insilin Benzeri
Apopitozis, Mitokondriyal Buyume Faktorufl, Anormal
Disfonksiyon . Tiroid Fonksiyonu, Insilin Direnci
Kaseksi

Sekil-9. Sarkopeni Olusum Mekanizmasi [100]

Sarkopeninin risk faktorleri heniiz tam olarak tanimlanmamistir. Su anda kabul
edilen fikir birligi, sarkopeninin karmasik ve ¢ok yonlii bir siirecle olustugu seklindedir.

Sarkopeninin multifaktoriyel risk faktorleri Tablo-7’de gosterilmistir [7].
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Tablo-7. Sarkopeni Risk Faktorleri [7]

Risk Faktorleri Yaslanma Siireci Sonuclari Kronik Saghk Problemleri
Yapisal Artmis Kas Dongiisii Kognitif Bozukluk
Kadn cinsiyet 1 Katabolik stimulus(f protein yikimi) | Duygudurum Bozukluklar1
Diisiik dogum agirligi | Anabolik stimulus(|protein sentezi) Diabetes Mellitus
Genetik yatkinlik, Kalp Yetmezligi

Kas Hiicre Sayisinda Azalma Karaciger Yetmezligi

Yasam Tarz 1 Miyostatin Bobrek Yetmezligi
Malniitrisyon 1 Apopitoz Solunum Yetmezligi
Diisiik protein alim1 Osteoartrit
Alkol Hormonal Deregiilasyon Kronik Agr
Sigara | Testosteron, DHEA {iretimi Obezite

Fiziksel inaktivite

Yasam Kosullar
Yetersiz beslenme
Yatak istirahati
Immobilite
Kondiisyon kaybi

| Ostrojen iiretimi

| 1-25(0OH)2 vitamin D
1 Tiroid fonksiyonu

| GH, IGF-1

1 Insiilin rezistansi

Noromuskiiler Degisiklikler

1 SSS input (a-motor néron kaybi)
Noromiiskiiler ayrigim (| silier
norotrofik faktor, | motor {inite
atesleme hizi)

Mitokondriyal Disfonksiyon
| periferal vaskiiler akim

flaglarm Katabolik Etkileri
Kanser
Kronik Inflamatuar Hastaliklar

DHEA: Dehidroepiandosteron siilfat, GH: Biiyiime Hormonu, IGF-1: Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1, SSS:

Santral sinir sistemi

2.2.4. Sarkopeni Siniflamasi

2.2.4.1. Sarkopeninin Etiyolojik Simflamasi

Sarkopeni, yukarida da bahsedildigi tiizere c¢ok etkenle maruziyet sonucu
multifaktoriyel olarak gelismektedir. Yaslanmanin kendisi, beslenme bozukluklari,
immobilite/sedanter yasam ve kronik saglik sorunlari gibi bir¢ok durum bu etkenlerin
arasinda sayilabilir. Baz1 hastalarda, etiyoloji bakimindan tek bir neden sunulabilirken,
bazi hastalarda izole bir neden sunulamamaktadir. Bu sebeple sarkopeniyi primer veya

sekonder olarak ikiye ayirmak klinik pratikte yararli olmaktadir.

Primer sarkopeni bagka neden olmadan yalnizca yaslanma ile gelisir [7]. Sekonder
sarkopenideyse bir veya birgok neden bir arada olabilir. EWGSOP 2’ye gore sarkopeninin
etiyolojik siniflamasi Tablo-8’de gosterilmistir [102].
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Tablo-8. EWGSOP 2’ye Gore Sarkopeninin Etiyolojik Siiflamasi [102]

PRIMER SARKOPENI
Yasa Bagli Sarkopeni Ileri yas disinda etken yok
SEKONDER SARKOPENI
Aktivite Iliskili Sarkopeni Yatak istirahati
Sedanter yasam
Immobilizasyon
Hastalik Iliskili Sarkopeni Ileri organ yetmezlikleri (Kalp, akciger,
karaciger, renal, beyin)
Inflamatuar hastaliklar
Malignensi
Endokrin hastaliklar
Niitrisyon iliskili Sarkopeni Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein alimi
Malabsorbsiyon
Anoreksiye neden olan hastaliklar
faglar

2.2.4.2. Akut ve Kronik Sarkopeni

EWGSOP 2, sarkopeniyi yeni olarak akut ve kronik seklinde de
tanimlamugtir. Stiresi 6 aydan kisa olan sarkopeni akut bir durum olarak kabul edilirken,
Siiresi 6 aydan uzun siliren sarkopeni kronik bir durum olarak kabul edilmektedir. Akut
sarkopeni genellikle akut bir olay veya inflamasyon ile iliskilendirilmisken, kronik

sarkopeni kronik ve ilerleyici durumlarla iliskilidir ve mortalite oran1 daha fazladir. [102]
2.2.4.3. Sarkopeni Benzeri Durumlar

Kas kaybi ile karakterize bir¢ok saglik sorunu vardir. Uygun tanmi ve tedavi
yonelimi i¢in hepsini birbirinden ayirmak gereklidir. Bu sorunlardan asagida kisaca soz

edilmistir.

Sarkopenik obezite; kas kitlesinde azalma mevcutken yag miktarinda artig olmasi
durumudur. Kas kitlesinin azalmasi ile kas giicli arasindaki iliski viicut kiitlesinden
bagimsizdir. Sadece obezite veya sadece sarkopeni durumundan daha fazla hareket
sorunlart ve kas giigsiizliigline yatkinlik mevcuttur. Yag miktari, intermuskuler ve
intramuskuler yag doku olarak artmaktadir [122]. Bu yag doku, enerji depolanmasina

yarayan yag doku gibi diisiiniilmemelidir, sitokinler ile proinflamatuar faktdrlerin etkisi ile

kronik inflamasyona neden olmaktadir [123].
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Kirillganhk; homeostazin bozulmasi ve stresle basetme yetisinde azalmayla
birlikte, yasa bagl fizyolojik mekanizmalarda diislislerden kaynaklanan ve diisme,
hastaneye yatis ve Oliim gibi sorunlari artiran geriyatrik bir sendromdur. Fried ve
arkadaslarina gore; istenmeyen kilo kaybi, yorgunluk, halsizlik, yiiriime hizinda yavaglama
ve fiziksel aktivasyonda diisme Ozelliklerden en az iigliniin olmasi kirilganlik tanisini
destekler [124]. Kas giiciinde diisiis ve yiiriime hizinda azalma, kirilganlik ve sarkopenide
bulunan ortak o6zelliktir. Kirllganligin diger bir tan1 kriteri olan kilo kaybi ise sarkopeni

icin 6nemli bir etiyolojik faktordiir [12].

Malniitrisyon iliskili Sarkopeni; beslenme durumunun, diyet aliminda diisiisten
(aclik, yemek yiyememe vb.), gida biyoyararlaniminda azalmadan (ishal, kusma vb.) veya
gida gereksiniminde artmadan (kanser, kaseksi vb.) bagimsiz olarak olusan yetersizlikle
iliskili oldugu durumdur [125]. Kas kitlesindeki diisiis, son zamanlarda malniitrisyon
taniminda yer bulmaya baslamistir. Ayrica sarkopenide bulunma sart1 olmayan diisiik yag

kitlesi malniitrisyonda genellikle mevcuttur [126].
2.2.5. Sarkopeni Taramasi

Sarkopenik belirtiler gosteren bireylerin belirlenmesi amaciyla EWGSOP 2
tarafindan SARC-F anketinin kullanilmasi Onerilmektedir. SARC-F anketi; sarkopeni
riskini tarama amaciyla kolaylikla kullanilabilen, degerlendirmenin katilimeilarin kendi
ifade sekillerine gore yapildigi, kas giicii durumu, diisme deneyimini, yiirlime yetenegini,
sandalyeden kalkma ve merdiven ¢ikma yeteneklerini sorgulayan 5 maddelik bir ankettir
[127]. SARC-F anketi, sarkopeni risk taramasi i¢in uygun ve ucuz bir yontemdir. SARC-F
bireylerin kendi ifadeleri yansitarak, sonuglari birey i¢in 6nemli olan olumlu ya da
olumsuz sonuglarin algisini yansitarak vermektedir [102]. SARC-F anketi Tiirkge
gecerlilik ve giivenilirlik ¢alismasi Karaca E. tarafindan yapilmis olup Sekil 10° da

gosterilmistir [128].
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SARC-F OLCEGI
BILESENLER SORULAR PUANLAMA
Strength KUVVET Yaklasik 4,5kg mi Hi¢ zorlanmam=0
kaldirirkenve Biraz zorlanirm=1
tagirken ne kadar Cok
zorlanirsiniz? zorlanirim,yapamam=2
Assistance in YURUMEDE YARDIM Odanin bir ucundan  Hig¢ zorlanmam=0
walking diger ucuna yuruken Biraz zorlaninm=1
ne kadar Gok zorlanirim,yardim
zorlanirsiniz? alinm,yapamam=2
Rise from a chair SANDALYEDEN KALKMA Sandalye veya Hi¢ zorlanmam=0
yataktan kalkarken Biraz zorlaninm=1
ne kadar Cok
zorlanirsiniz? zorlanirim,yardimsiz
yapamam=2
Climb stairs MERDIVEN GIKMA 10 basamag! Hi¢ zorlanmam=0
cikarken ne kadar Biraz zorlanirim=1
zorlanirsiniz? Cok
zorlaninm,yapamam=2
Falls DUSME Gecmisyillardakag  Hi¢ dusmedim=0
kere dustunuz? 1-3 kere=1
4 veya daha fazla=2

Sekil-10. SARC-F Olgegi [128]

Klinik degerlendirmede SARC-F anketinden 4 ve {isti puan alan hastalarda

semptomatik kabul edilirler ve bu hastalarda sarkopeni i¢in siiphelenilmelidir.

EWGSOP 2’nin 6nerdigi sarkopeni tani algoritmasina (Sekil-11) gore 6ncelikle kas
giicii degerlendirilmelidir. Kas giicii yetersiz olarak saptanan bireyler “olasi sarkopeni”
sinifina girmektedir. Sarkopeni tanisina yonelik tetkiklere devam edilmesinin yaninda
muhtemel etiyoloji arastirilmasi ve bireye uygun onerileri verilerek tedavi basglanmalidir.
Muhtemel sarkopenik olarak degerlendirilen bireylere, kas kiitlesi dl¢iimii yapilmali ve
sonucu azalmis olarak saptanan bireylere “kesin sarkopeni” tanis1 konulmalidir. Bu siirecte
de tanisal tetkiklere devam edilmesinin yaninda muhtemel etiyoloji arastirilmasi ve uygun
Oneriler verilerek tedavi baslanmalidir. Sarkopeni tanisi netlestikten sonraki agamada,
sarkopeninin  siddetinin degerlendirmesi i¢in kas fonksiyonu degerlendirilmesi
amaclanmalidir. Kas fonksiyonununda da azalma gozlemlenirse bireye “siddetli sarkopeni”

tanis1 konulur. [102]
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Kas Gicl =2  Normal =3

¢ Azalmis

|

Kas Kitlesini Olg —

¢ Azalmig

Normal

|

Fiziksel Performans

¢ Azalmig

Siddetli Sarkopeni

Klinik $liphe veya SARC-F (+) | wweed» Hayir ===

SARKOPENI TANI ALGORITMASI

Takip

Semptomlann diger
sebeplerini ara
Takip

Olasi Sarkopeni =

Sebepleri ara ve
midahale et
(rutinde yeterli)

Sarkopeni >

Sebepleri ara ve
midahale et

Sekil-11. EWGSOP 2’ye Gore Sarkopeni Tan1 Algoritmasi [102]

2.2.6. Sarkopeni Tam1 Yontemleri

Sarkopeni tanist i¢in degerlendirilmesi gereken parametreler, kas miktar1 ve kas
fonksiyonelligidir. Yani 6l¢iilmesi gereken parametreler kas kiitlesi ve kalitesi, kas giicii ve
fiziksel performanstir. Bu parametrelerin 6lgiiliip degerlendirilmesinde, hangi tetkik ve
yontemin daha dogru olduguna dair net bilgi olmamasi ve ayni bireyde yapilan farkli
zamanlardaki Ol¢timlerde farkli degerler elde edilmesi gibi sorunlar olmasindan dolay:

tanilamada kismen zorluk yasanmaktadir. Bu nedenle hangi tetkikin klinik olarak
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kullanilacag:1 veya arastirma i¢in daha uygun olacagina karar verilirken; maliyetin ucuz
olmasi, kolay ulasilabilir olmasi, kullaniminin kolay olmasi ve dogru ve giivenilir sonug

vermesi kriterleri g6z 6niine alinmalidir.

Kas kiitlesinin, kas giiciiniin ve fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in klinikte ve

arastirmalarda kullanilan yontemler Tablo-9’da gosterilmistir [100].

Tablo-9. Kas Kiitlesi, Giicii ve Fonksiyonunun Degerlendirilmesinde Kullanilan Testler [100]

Klinik Pratikte Kullanilan Arastirma Amac¢h Kullanilan
Kas Kiitlesi BIA BT
Kalitesi DEXA MRI
ve Ralitest Antropometrik dlgiimler DEXA
BIA

Antropometrik dl¢timler
Potasyum/yagsiz agirlik

Kas Giicii El sikma giicii testi El sikma giicii testi

Sandalye kalkma testi Sandalye kalkma testi
Diz fleksiyon/ekstansiyon
Pik ekspiratuar akim

Fiziksel SPPB/KFPB SPPB/KFPB
Perf Yiirtime hiz1 Yiirtime hizi
erformans Zamanl kalk ve yiirii testi Zamanl kalk ve yiirii testi

400 metre yiiriime testi

BIA: Biyoelektrik Empedans Analizi BT: Bilgisayarli Tomografi DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri MRI:
Manyetik Rezonans SPPB/KFPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryast

2.2.6.1. Kas Giiciiniin Degerlendirilmesi

Kas giicliniin 6l¢timii i¢in kabul gérmiis az sayida teknik vardir. Kavrama giicii

Olciimii veya sandalyeden kalkma testi kas giicli 6l¢limiinde kullanilabilir.
2.2.6.1.1. El Sikma Giicii (Handgrip) Testi

Ekstremiteler fiziksel fonksiyonlar ile daha yakin iligskide olsa da, el sikma giicii
(handgrip) testi kas giiclinli saptamada sik kullanilan tetkiktir. Kavrama giiclindeki diisiis,
kas kiitlesindeki azalmaya gore sarkopeni tanisinda daha iyi bir korelasyon gostermektedir
[129]. Kavrama giiciinii 6lgmek basit ve ucuz olup dogru 6l¢iimii, kalibre edilmis bir el
dinamometresi kullanilarak yapilmaktadir (Sekil-12) [130]. EWGSOP 2’ye gore kavrama
giicii icin cut-off (kesim) degerleri; erkeklerde 27 kg, kadinlarda 16 kg olarak
belirlenmistir ve bu degerlerden daha diisiik Ol¢limler kas giiciinde azalma olarak

degerlendirilmektedir [102].
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Sekil-12. El Dinamometresi Cesitleri

2.2.6.1.2. Sandalye Kalkma Testi

Sandalyeden kalkma testi, bacak kaslarmin giiclinii 6l¢gmede kullanilan yontemdir.
Hastanin kollarin1 kullanmadan oturur pozisyondan 5 kez oturup kalkmasi i¢in gecen
stirenin Olciilmesi ile degerlendirilmektedir. EWGSOP 2’ye gore bu siirenin 15 saniyeden

az olmasi testin basariyla yapildigi anlamina gelmektedir [102].
2.2.6.1.3. Diz Fleksiyon ve Ekstansiyon Teknikleri

Bu yontem ile kas giicii izometrik ve izokinetik olarak dl¢iilebilir. Ol¢iimde 6zel bir
cihaz kullanimi ve deneyimli kisi tarafindan yapilmasi gerekliliginden dolayr klinik

kullanimi1 siirlidir fakat arastirmalar i¢in kullanilabilirdir [131].
2.2.6.1.4. Pik Ekspiratuvar Akim

Bu tetkik akciger sorunu olmayan yagh bireylerde, pik seviyedeki ekspiratuar akim
ile solunum kaslarinin giici saptanarak yapilmaktadir. Ucuz, kolay uygulanabilen ve
prognostik degeri olan bir tekniktir fakat sarkopeni tanmisindaki kullanimi ile ilgili

arastirmalar sinirhidir [8].
2.2.6.2. Kas Kiitlesi ve Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kas kiitlesi ve kalitesininin degerlendirilmesinde viicut goriintiileme teknikleri ve
biyoelektrik empedans analizi (BIA) gibi farkli yontemler kullamlmaktadir. Sonuglari boy
veya Viicut Kitle Indeksi (VKI, Body Mass Index = BMI) ile korale etmenin gesitli
yontemi vardir. Kas miktarlari, total viicut olarak Iskelet Kasi Kiitlesi (SMM=Skeletal

40



Muscle Mass), Appendikiiler Iskelet Kasi Kiitlesi (ASM=Apendiluler Skeletal Muscle
Mass) veya ekstremitelerin kas kiitlesi olarak degerlendirilebilir. [132-134]

2.2.6.2.1. Viicut Goriintiileme Teknikleri

Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik Rezonans (MRI), ultrasonografi (USG)
veya Dual-X-Ray Absorbsiyometri (DEXA) kas kiitlesi ve kalitesinin degerlendirilmesi

icin kullanilan goriintiileme yontemlerindendir.

BT ve MRI, kas kiitlesinin degerlendirilmesinde altin standarttir ve MRI ile yag
miktar1 degerlendirilebilecegi i¢in kas kalitesi ile ilgili bilgi edinilebilir fakat BT ve MRI
yiiksek maliyet ve radyasyon maruziyeti nedeniyle sadece arastirmalarda kullanilmaktadir
[135]. Ayrica, diistik kas kiitlesi i¢in kesim noktalar1 bu 6l¢iimler i¢in heniiz tam olarak

tanimlanmamustir.

DEXA, kas miktarini1 belirlemek i¢in daha yaygin olarak kullanilan bir aragtir.
Viicut kompozisyonunu belirlemede kullanilan non-invazif, hizli, kolay ve oldukca uygun
bir yontemdir [136]. Kas kiitlesi viicut biiyiikliigii ile iligkili olup daha biiytik viicuda sahip
bireyler daha biiyiik kas kiitlesine sahiptir. Bu nedenle, kas kiitlesini 6lgerken, SMM veya
ASM'nin degeri, boyun karesi (ASM/boy ?), agirlik (ASM/agirlik) veya BMI (ASM/BMI)
kullanilarak viicut boyutuna gore farkli sekillerde ayarlanabilir [137].

2.2.6.2.2. Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA)

BIA, viicuda verilen zararsiz alternatif akimlara viicudun kars1 koydugu direnci
dlgen bir yontemdir. Iletkenlik elektrotlarla iliskilidir ve hiicrenin sekli yuvarlaklastik¢a
azalmaktadir. Yag dokunun yuvarlak hiicrelerden olugmasi ve kas hiicrelerine gore su
miktarinin daha az olmasi sebebiyle viicuttaki yag miktari artik¢a iletkenlik azalmaktadir.
Kemik ve yag gibi yiiksek direngli dokular elektrik akimi gegisini zorlastirirken kas gibi
diisiik direncli dokular elektrik akimini kolayca gegirir. Iletkenlik durumuna gore kas, yag

ve su miktarlar 6l¢iiliip oranlanabilir. [138]

Olgiilen oranlar ve miktarlar; viicut yag miktar1 ve yag yiizdesi (FM kg-%), yagsiz
viicut kiitlesi ve yiizdesi (FFM ve LBM kg-% ), total (TBW), ekstraselliiler (ECW) ve
intraselliiler (ICW) gibi viicut su miktarlar1 ve yiizdeleridir [139].
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BiA; ucuz, hizli, kolay uygulanan bir yontemdir. BIA ¢aligmalart uzun yillardir
yapilmakta olup sonuglart MRI ve DEXA sonuglar1 ile uyum gostermektedir. Bu nedenle

kas kiitlesi 6l¢timiinde iy1 bir segcenek gibi goriinmektedir [140].

EWGSOP 2’ye gore kas kiitlesi kesim degerleri ASM/ASMI i¢in erkeklerde 20 kg
(7,0 kg/mz), kadinlarda 15 kg (5,5 kg/mz) olarak, SMI icin ise erkeklerde 9,2 kg/m?,

kadinlarda 7,4 kg/m2 olarak belirlenmistir. Bu degerlerden daha diisiik Olgiimler kas

kiitlesinde azalma olarak degerlendirilmektedir [102].

Sarkopeni tanisi i¢in kullanilan enstriimantal testlerin avantajlari ve dezavantajlari

Tablo-10’da gosterilmistir [122].

Tablo-10. Sarkopeni Tams1 i¢in Kullanilan Enstriimantal Testlerin Avantajlar1 ve Dezavantajlari [122]

MRI BT DEXA BIA
Maliyet Cok yiiksek Cok yiiksek Yiiksek Goreceli ucuz
Sensitivite Cok yiiksek Cok yiiksek Yiiksek Orta
Spesifite Cok yiiksek Cok yiiksek Yiiksek Orta
Personel Ileri derecede Ileri derecede ~ Deneyimli Ozel deneyim
Deneyimi deneyimli deneyimli gerektirmez
Tasmabilirlik Hayir Hayir Hayir Evet
Radyasyon Hayir Onemli Az Hayir

miktarda

Zaman 15-20 dakika  15-20 dakika 15 dakika 5 dakika
Sarkopeni Hayir, sadece  Hayir, sadece  Hayir, sadece  Evet, yag kitlesi,
Tanisinda arastirma arastirma arastirma yagsiz kitle 6l¢iimii
Endikasyonu amagh amagclh amagclh
Validasyon Evet Evet Evet Evet

MRI: Manyetik Rezonans, BT: Bilgisayarl1 Tomografi, DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri, BIA: Biyoelektrik-

Empedans Analizi
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2.2.6.2.3. Total Veya Parsiyel Viicut Potasyumu/ Yagsiz Yumusak Doku Oram

Iskelet kasi, tiim viicut K’min yarisindan fazlasini igermektedir. Bu nedenle iskelet
kas miktar1 6l¢limii i¢in total viicut potasyum miktar1 6l¢iilmesi klasik bir yontem olabilir
[141]. Koldan 6l¢iilen K miktar1 glivenilir ve ucuzdur, alternatif bir yontem olabilir fakat

rutin kullanimda degildir.
2.2.6.2.4. Antropometrik Ol¢iimler

Ust orta kol ¢evresi (MAC) dl¢iimleri ve baldir ¢evresi (CC) kas kitlesi miktarmni
tahmin etmekte kullanilabilmektedir. CC’nin 31 cm’nin altinda olmasi engellilik durumu
ile korele bulunmustur [142]. Antropometrik Ol¢limler, dlglien kisiye bagl olup olgiim

hatalar1 olabilmektedir [143].
2.2.6.3. Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Fiziksel performans, Olgiilebilen tiim viicut islevi olarak anlasilmakta olup
degerlendirilmesinde kullanilan testler arasinda; Yiirime Hizi, Kisa Fiziksel Performans
Bataryas1 (SPPB= Short Physical Performance Battery), Zamanli Kalk ve Yiirii Testi
(TUG= Timed-Up and Go) ve 400 m Yiirtime Testi yer almaktadir. EWGSOP 2 tarafindan

yiirtime hizi testinin oncelikli olarak yapilmasi onerilmektedir [102].
2.2.6.3.1. Kisa Fiziksel Performans Bataryasi (SPPB)

SPPB, bir denge testi, bir yiirlime hiz1 testi ve bir sandalye kalkma testi iceren
birlesik bir Olcektir. Alinabilen maksimum puan 12’dir. 8 puan ve alti kotii fiziksel

fonksiyonu gosterir [144]. SPPB testinin akis semasi Sekil 13°te gosterilmistir [145].
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SPPB Testi Akis Semasi

1. Denge Testi 218 =

Ayaklar Yan Yana Durus
10 sn ayaklar van yvana durma

F
°
&
2

-------------- «.  4m yturime h1z1

icin gegen siireyi 6l¢gme

testine ge¢
10 sn
| 1 puan) <10 sn
YariTandem Durus (+0 puan)
10 sn ayfak basparmag: diger ayak = 4m yirime hiz1
topugunun yaninda durma testine geg
10 sn
l (+1 puan)
Tandem Durusu
10 sn ayaklar ardistk durma
10 sn (+2 puan)
l 3-9.99 sn (+1 puan)
<3 sn(+0 ouan)
2. Yiiriiyviis Hiz1 Testi . <482sm  Hp
' 482620 +3p
4 metreyi normal hizda yiirime siiresini j 6218.70m +#2p
dl¢me (en iyi 2 dl¢iim kullanilir) >8.7 sn *lp
Basansz “p
I im 2m am 4m
'
3. Sandalyeden Kalkma Testi
On Test Basansiz
Kollan gogiis sevivesinde baglama - Dur (+0 puan)
ve sandalyeden kalkmaya c¢alisma
.! Basanh <11.19 sn +p
20.12 n
STekrar 1370166 m 2
Kollan kullanmadan, hizl bir >16.7 sn “1p
sekilde, sandalyeden 5 kes kalkmak >60 snya da basansz “0p

Sekil-13. Kisa Fiziksel Performans Bataryas: (SPPB) Testi Akis Semasi

EWGSOP 2’ye gore SPPB kesim noktasi 8 puan olarak belirlenmistir ve bu deger

ve daha diisiik puanlar fiziksel performansta azalma olarak degerlendirilmektedir [102].

2.2.6.3.2. Yiiriime Hiz1

Yiiriiyiis hiz1 sarkopeni icin hizli, giivenli ve olduk¢a kolay uygulanabilen bir test
olarak kabul edilir ve pratikte siklikla kullanilir. 4 metrelik mesafeyi yiirlime siiresi
Olciilerek yiirtiylis hizi hesaplanir [146]. EWGSOP 2’ye gore yiiriime hizi kesim degeri

<0.8 m/sn olarak belirlenmistir ve bu degerlerden daha fazla olan zamanlamalar fiziksel

performansta azalma olarak degerlendirilmektedir [102].
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2.2.6.3.3. Zamanh Kalk Ve Yiirii Testi (TUG)

TUG testi, 6zellikle dengeyi degerlendirmek i¢in 6nemli bir testtir ve bireylerin bir
komut ile sandalyeden kalkip, 3 metre ilerleyip, geri doniip yiiriimeleri ve tekrar oturmalari
asamalarindan olugmaktadir. Bu asamalar yapilirken yine siire tutulurak degerlendirme
yapilir [147]. EWGSOP 2’ye gore TUG testi kesim degeri 20 saniye olarak belirlenmistir
ve bu degerlerden daha fazla olan zamanlamalar fiziksel performansta azalma olarak

degerlendirilmektedir [102].
2.2.6.3.4. 400 metre Yiiriime Testi

400 metre yliriime testi, yilirlime kabiliyetini ve dayanikliligin1 degerlendirir. Bu test
icin bireylerden 20 metrelik 20 turu tamamlamalar istenir ve test sirasinda en fazla 2 kez
dinlenmeye izin verilir. EWGSOP 2’ye gore 400 metrelik yiirlime testinin kesim degeri 6
dakika olarak belirlenmistir ve testin tamamlanamamasi veya 6 dakikadan uzun siirede

tamamlanmasi fiziksel kapasitede azalma olarak yorumlanmaktadir [102].

EWGSOP 2, sarkopeni c¢aligmalarinin uyumunu artirmak icin belirledigi kesim
degerleri Tablo-10’da gdsterilmistir [102].

Tablo-11. EWSGOP 2’ ye Gore Sarkopeni Tanilamasinda Kesim Degerleri [102]

Erkek Kadin
Kas Giicii
El sikma giicii testi <27kg <16 kg
Sandalyeden kalkma testi > 15 sn (5 kez)
Kas Kiitlesi
ASM <20 kg <15kg
ASMI < 17,0 kg/m? <35,5 kg/m?
SMI <9,2 kg/m? < 7,4 kg/m?
Fiziksel Performans
4 metre yliriime testi <0,8 m/s
SPPB testi < 8 puan
TUG terti >20s
400 m yliriime testi Tamamlayamama veya >6 dk

ASM: Appendikiiler iskelet kas1 kiitlesi, ASMI: Appendikiiler iskelet kas kiitlesi indeksi SMI: Iskelet kas1 kiitlesi
indeksi SPPB: Kisa Fiziksel Performans Bataryasi TUG: Zamanli Kalk ve Yiirii Testi
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2.2.7. Sarkopeninin Sonuclari

Sarkopeni, karakteristik olan kas giicli ve kas kayb1 6zellikleri nedeni ile disabilite,
kirillganlik, diisme, fraktiir ve dismobilite gibi komplikasyonlarla sonuglanmaktadir [100].
Yash bireyler i¢in dismobilite, kisisel bakimda yetersizlik, giinlik olagan aktivitelerde
kisitliklik ve bunlara bagli hayal kirikliginin neden oldugu depresyon gibi biyopsikososyal
sorunlar yasam kalitesinde ciddi bozulmalara sebep olmaktadir [148]. Sarkopeni ve yagam
kalitesi arasinda ¢ok yakin bir iligki oldugu bilinmesi nedeniyle sarkopenik 65 yas ve iistii
yash bireyleri saglik ve fiziksel kapasite, psikolojik ve sosyal yonden degerlendirilmek i¢in
SarQoL (Sarkopeni Yasam Kalitesi) anketi ad1 verilen yasam kalitesi 6lgegi gelistirilmistir
[149].

SarQoL anketi; 2014 yilinda gelistirilen, kendi kendine uygulanarak bireyin yagam
standartlarina bakis agisini Olgen, 7 yasam kalitesi alanini (fiziksel ve zihinsel saglik,
aktivite, viicut kompozisyonu, islevsellik, giinliik aktiviteler, bos zaman aktiviteleri ve
korkular1) sorgulamayir amagclayan, 55 madde dikkate alinarak gelistirilen 22 sorudan
olusan ve toplam 100 puandan olusan bir 6lgektir (http://www.sarqol.org). Bu 6lcegin
amaci sarkopenik bireyin yasam kalitesini etkileyebilecek sarkopeni sonuglarmi 6nceden
on gérme ve tamimlamaktir [149]. Klinik ve aragtirma amaglhi kullanimi, anketin
psikometrik 6zellikleri (ayirt etme giicli, gecerlilik, giivenilirlik, taban ve tavan etkileri)

degerlendirilerek uygun bulunmustur [150].

Kas fonksiyonlarindaki defisit, sadece fiziksel kapasiteye bagli yasam kalitesini
olumsuz etkilemekle smirli kalmayip, 6zefagus motilitesini ve solunum kaslarimi da
olumsuz etkileyerek, yutma bozuklugu ve solunum sistemi sorunlari gibi yasami tehdit
eden saglik sorunlarina sebep olabilmektedir [151, 152]. Bu neden ile yasam konforunun
yani sira sik hastane yatisi, mortalite riskinde artis gibi kotii prognoz ile yakin iligki
igerisindedir ve saglik sistemine ciddi ekonomik yiik olusturmaktadir [100]. Ayrica yapilan
bazi1 ¢aligmalarda sarkopeni ile osteoporoz, parkinson, diyabet gibi metabolik hastaliklar ve

komorbiditeler arasinda iligki olabilecegi diistintilmiistiir [ 153-155]
2.2.8. Sarkopeniyi Onleme ve Tedavi

Sarkopeni, etyolojisi multifaktoriyel oldugu i¢in tedavisi de multimodal yaklasim
ile yapilmalidir. Sarkopeni dnlenmesi ve tedavisinde en onemli iki faktor; egzersiz ve

beslenmedir. Hormonal tedaviler, vitamin D takviyeleri, anjiotensin doniistiiriicii enzim
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(ACE) inhibitorleri ve yeni yeni uygulanmaya baslanan baz1 farmakolojik ajanlar diger

tedavi segenekleri olarak arastirmalarda ele alinmaktadir. [156, 157]

Diizenli egzersiz, kas kiitlesi kaybin1 azaltmanin yaninda kas kiitlesini ve giicilinii
artirma, fonksiyonel kapasitenin artirma gibi olumlu yonleri olmasi nedeniyle sarkopeni
onleme ve tedavisinde en onemli faktordiir. Aerobik egzersizler ve direng egzersizlerinin
ikisi de, yaslanmaya bagl kas kitlesi ve giiciindeki kayiplar1 azaltmakta ve fonksiyonel
kapasite lizerine olumlu etkiler saglamaktadir. Yiizme, yiiriime, dans etme ve bisiklet
siirme gibi egzersizler aerobiklere ornek olarak sayilabilmektedir. Direng egzersizleri ise
dirence kars1 efor sarf etme ve agirlik kaldirilarak kaslarin kullanilmasi esasina dayanip
kas dokudaki protein sentezini, kas kiitlesini ve kas giiciiniin artirilmasin1 saglamaktadir.

[158]

Egzersize ek olarak yeterli beslenme, sarkopeniyi onleme ve tedavisinde etkili olan
diger faktordiir. Giinliik yeterli miktarda besin alimi, 6zellikle proteinden zengin beslenme,
sarkopeni 6nlenmesi ve tedavisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Yagh bireyler i¢in giinliik
protein gereksinimi kilo basina 0,8 gram iken sarkopeni sliphesi ya da tanis1 olan yash
bireylerde giinliik protein gereksinimi 1,2 gram olacak sekilde ayarlanmalidir. Ek hastalik
durumunda ise bireyin protein gereksinimi, hastaligin bireyin beslenme durumuna etkisi
dikkate almarak belirlenmelidir. Ornegin ciddi bobrek yetmezligi olan bireylerde (eGFR<
30 ml/dk/1.73 m?) giinliik protein gereksinimi kilo basina 0,6-0,8 gram olacak sekilde
onerilmektedir. Dall1 zincirli aminoasit, 16sin veya 16sinle zenginlestirilmis protein igerikli

diyet, sarkopeni tedavisi i¢in en sik dnerilen beslenme destegi yontemidir. [159, 160]

Vitamin D, kas liflerinin artmasini ve differansiye olmasini uyararak kas giiciinii ve
fonksiyonelligi artirmaktadir. Vitamin D eksikligi veya yetersizliginde ise, kas kuvveti
azalmasi ve Tip2 kas liflerinde atrofi beklenmektedir. Ozellikle yaslh bireylerde normalin
altinda vitamin D degerleri, sandalyeden kalkmada sorunlara, merdiven ¢ikmada
zorlanmalara ve denge problemlerine eslik etmektedir. Vitamin D takviyesi ile yash
bireylerin kas kuvvetinde artis, diisme ve fraktliir oranlarinda azalma, kas
fonksiyonelliginde diizelme ve mortalitede azalma oldugu gibi olumlu katkilar
saptanmistir. Fakat vitamin D diisiikliiglinde replasman yapilmasi gerekliliginin yan1 sira
sarkopeni Onlenmesinde ve tadavisinde vitamin D takviyesi gerekliligi hala

tartisilmaktadir. [161]
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Vitamin D'ye ek olarak selenyum ve magnezyumun, yaslt bireylerde fiziksel
aktivite, kas performansi ve kemik sagligi ile olumlu bir iliski igerisinde oldugu
saptanmustir [162]. Ayrica kahve tiiketimi ile diyabet riski arasinda olumlu yonde iliski
oldugu ve 6zellikle giinde 1 fincan kahve tliketiminin diyabet riskini %6 oraninda azalttig1
belirtilmistir [163]. Kore Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi (Korea National
Health and Nutrition Examination Survey)' ndan elde edilen epidemiyolojik verilere gore,
giinde en az 3 fincan kahve tiikketmeni sarkopeni sikliginda da diisiis ile iliskilendirmistir
[164]. Kahvenin sarkopeni iizerindeki etkisini, anti-inflamatuar ve antioksidan 6zelliklere

sahip kafein bileseni sayesinde yaptig1 diisiiniilmektedir [165].

Sarkopeni tedavisinde GH, androjen, IGF-1 gibi bazi hormon terapileri uygulansa
da, yapilan ¢alismalarda tedavi etkinliklerinde tutarli bir durum saptanamamaistir.
Postmenapozal kadinlara verilen hormon terapisinin kas kiitlesini arttigr gorilmiistiir
[166]. Ancak yapilan baska bir ¢alismada ise hormon kullaniminin kas kiitlesi {izerine

herhangi bir katkis1 olmadigi bulunmustur [167].

Yakin zamanlarda RAS iizerindeki degisikliklerin sarkopeni gelisimi ve fiziksel
kapasiteye olumlu katkilar sunabilecegi diisiiniilmiistiir. ACE-i; antiinflamatuar etkisinin
varligi, endotel fonksiyonunda iyilesme saglamasi, anjiogenezi uyararak iskelet kasinda
kan akimini artirmasi, mitokondri miktar1 ve IGF-1 diizeyini artirmast gibi 6zellikleri bu
katkida rol oynamaktadir. Yapilan bir c¢alisma, ACE-i kullananlarda diger
antihipertansifleri kullananlara gore kas giiciinde azalmanin ve ylriime siiresindeki

artmanin daha diisiik oldugu bulunmustur [168].

Sarkopeni, neden oldugu sonuglar dikkate alindiginda, birinci basamak hekimleri
i¢cin ayr1 bir 6nem tasiyan saglik sorunu haline gelmektedir. Aile hekimleri, yasli bireyleri
degerlendirirken Kapsamli Geriatrik Degerlendirme ile bireydeki yaslanmaya bagl
degisimleri belirlemelidir [169]. Geriatrik bireylere yonelik tani, tedavi ve bakim
yoneliminde aile hekimleri, diger saglik calisanlari ile birlikte mutlidisipliner bir yaklagim
sergilemeli ve bireylere biitlinciil yaklasimi ile bakmalidir. Bu yaklagimi uygularken,
geriatrik popiilasyona ve geriatrik sendromlara yonelik bilgi ve becerileri sahip olmak aile
hekimlerinin sorumlulugudur. Aile hekimleri, yash bireylere hizmet verirken sarkopeni
acisindan tarama yapmali, sarkopeniden korunma yontemlerini belirlemeli, sarkopeni
tanis1 koydugu bireylerde gerekli Oneri ve tedavileri planlamali ve uygulamaya

gecirmelidir.

48



Primer koruma kapsaminda, sarkopeni risk faktorlerinin belirlenmesi ve
olusumlarinin engellenmesi birinci basamak hekimligi i¢in Onceliklidir. Sarkopeniden
korunma amaciyla, yeterli ve dengeli diyetin verilmesi, egzersiz yapilmasi ve gereken
minimal fiziksel aktivitenin siirdiiriilmesi gibi sagliklt yasam tarzi degisikliklerinin
benimsenmesi konusunda toplum bilgilendirilmesinde aile hekimlerinin egitici rolii etkili
olmaktadir. Sarkopeni risk faktdrlerinden fiziksel aktivitede azalmay1 6nlemek amaciyla;
haftada en az 3 giin ve her giin en az 30 dakika fiziksel aktivite yapilmasi onerilmektedir.
Fiziksel aktivite oOnerilirinde; bireyin aligkanliklari, becerileri, engel durumu ve sosyal
durumu dikkate alinarak planlanmalidir. Yetersiz besin alimi ile olusabilecek riske

yonelik, Akdeniz tipi diyet gibi uygun beslenme Onerileri verilebilir.

Sarkopeni saptanan bireylere sekonder koruma kapsaminda, beslenme
aligkanliklari, fiziksel aktivite kapasitesi ve bireyin tercihleri dikkate alinarak, gerekli ise
diyetisyen ve fizyoterapistler gibi diger saglik calisanlar ile is birligi yaparak multisentrik

olarak diizenlenerek kas giicti artirim1 hedeflenmelidir.

Tersiyer koruma kapsaminda aile hekimleri, sarkopeniye baglhh gelisen
fonksiyonellik kaybini azaltmaya ve yasam konforunu arttirmaya yonelik Onerilerde
bulunmali ve sarkopeninin kotii sonuglarinin 6nlenmesi hedeflenmelidir. Baston ve yiiriiteg
kullanimi, oturarak banyo yapma, yardimci personel destegi onerileri bunlara 6rnek olarak

verilebilir.

Dordiinciil koruma kapsaminda ise bilimsel kaniti olmayan, televizyon duyulan,
internetten okunan ve konunun uzmani olmayan Kkisilerin Onerilerinden ve yanlis
uygulamalardan bireyleri korumasi gerekmektedir. Yasli bireylere yarardan ¢ok zarar

verebilecek bu durumlarin 6niine gegilmelidir.
2.2.9. Diyabet ve Sarkopeni

Diyabet, 65 yas tistli popiilasyonun biiyiik bir kismini etkileyen énemli bir saglik
sorunudur ve Onlimiizdeki yillarda daha da artmasi beklenmektedir [170]. Diyabetli
bireylerin hareketlerinde kisitlilik, giinliilk aktivitelerinde azalma ve fiziksel
fonksiyonlarinda diisme durumu diyabetin varligina baglh olarak artis gostermektedir
[171]. Dogal olarak, yasla beraber diyabetli bireylerde fonksiyonel yetersizlik,

komorbiditeler ve geriyatrik sorunlar da daha sik goriilmeye baslanmaktadir [172]. Yapilan
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arastirmalara dayanarak ilerleyen yasla ile yakin iligki i¢erisinde olan sarkopeni gelisimi de

diyabet hastalarinda yasla birlikte artan bu sorunlar arasinda yer almaktadir [173].

Sarkopeni, diyabetin mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin disinda
yash diyabetik bireylerde ii¢iincii bir komplikasyon kategorisi olarak kendisine litaretiirde
yer bulmaya baslamistir [174]. Literatiirden goriildiigii iizere diyabetli hasta grubunda
Sarkopeninin kisilerin fiziksel ve psikososyal 6zellikleri {lizerindeki olumsuz etkisi ve
yasam kalitesindeki diisiis iizerine olan etkisinden dolay1, diyabet-sarkopeni iliskisi giderek

artan bir ilgi alan1 olmaya baglamistir [171].

Epidemiyolojik caligmalarda, diyabetli bireylerde sarkopeni prevalansi %7 ile %29
arasinda genis bir degiskenlige sahiptir [175, 176]. Saglik, Yaslanma ve Viicut
Kompozisyonu Calismasi (The Health, Aging and Body Composition Study), diyabetin
kas giicii ve kiitlesi iizerine etkisini gosteren ilk epidemiyolojik ¢alismadir. Bu ¢alismada
incelenen 1840 vakanin 3 yillik izlem verileri sonucunda diyabeti olanlarda kas giiclinde
%13,5 azalma saptanirken, bu oran diyabeti olmayanlarda %9 olarak bulunmustur [177].
Genis bir metaanaliz olan ve 6526 vakanin (1832’s1 diyabetli, 4694’ ii diyabetsiz ve 1159’
u sarkopenik) yer aldigi baska bir c¢alismada ise diyabetli bireylerde sarkopeni
prevalansinin diyabetsiz bireylere gore daha yiliksek oldugu bulunmus olup, aradaki fark
Ozetlenen bir Onceki calismadan da daha biiyiik olarak saptanmistir [14]. Buna karsin,
iilkemizde yapilan az sayida ¢alismadan biri olan prospektif bir caligmada ise obez,
sarkopenik ve diyabetli 147 vaka kayit altina alinmis olup, optimal kan sekeri regiilasyonu
saglandiginda sarkopeni parametrelerinin iyilestigi anlasilmistir [178]. Ancak bu
calismalar da yine de iilkemizdeki prevalans konusunda bilgi vermemektedir. Ulkemizde

yapilmig tatminkar bir prevalans calismasi da bulunmamaktadir.

Literatiir gozden gecirildiginde diyabet ile sarkopeni arasindaki iligkiyi aciklayan
bir mekanizma net olarak tarif edilmemektedir. Ancak yaymnlar aradaki iligkiyi

aciklayabilecek bazi teoriler ileri siirmektedir.

Iskelet kasi, insiilin aracili glikoz alimi i¢in dnemli bir organdir ve insiilinin iskelet
kasindaki anabolik etkisi bilinmektedir. Insiilin yetersizligi veya insiiline duyarsizlasma,
iskelet kas1 kiitlesinin kaybi, lipolizin artmasi ve serbest yag asitlerinin iiretilmesi gibi
metabolik degisikliklere neden olmaktadir [179]. Hem yaslanma hem de insiilin

duyarsizligi; protein sentezinde azalma, miyozin agir zincirinin sentezinde bozulma ve
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protein yikimina neden olarak kas kiitlesi ve giiciinde azalmaya yol agmaktadir [180].
Diger yandan diyabet seyrinde kronik bir hal alan hiperglisemi, iskelet kasinda
glikosilasyon son iiriinlerinin birikimine neden olarak kavrama giiciinde azalma, bacak ve
yiiriime hizinda yavaglamaya sebep olmaktadir [181]. Yine diyabet, kas kaybi1 iizerinde
etkili olabilen ve kas giiclinde azalmaya neden olan bazi inflamatuar sitokinlerde artig ile

iliskili bulunmustur [182].

Sarkopeni ile insiilin direnci arasinda metabolik anlamda bir kisir dongi
olusmaktadir. Bu anlamda sarkopeni insiilin direncini arttirirken, bu direng iskelet kasi
kaybini arttirarak sarkopeniye neden olmaktadir [178]. Ayrica hem diyabet hem de
sarkopenide, intramuskuler ve intermuskuler lipid birikimi olmas1 kas dokusunu olumsuz

etkileyerek kas kalitesini azaltmaktadir [183].

Diyabette sarkopeni siddetinin artmast ve daha sik goriilmesi, diyabetin
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlar1 olan noropati, retinopati ve nefropati
varligiyla da iligkili bulunmustur. Bu anlamda; periferik ndropati, motor son plak
uyariminda azalmaya, dolayisiyla kas kasilmasinda koordinasyon bozukluguna neden
olmaktadir [184]. Bunun disinda periferik noropati, retinopati ile birlikte denge ve goérme
bozukluguna sebep olarak azalmis fiziksel aktivite ve performansla sonuglanarak kas
kiitlesini olumsuz etkilemektedir [185]. Diyabetik nefropatiye bagli kronik bdbrek hasari
da kas kiitlesini olumsuz etkilemektedir [186]. Makrovaskiiler komplikasyonlardan olan
vaskiiler hastaliklar, kas iskemisine neden olarak diisiik kas kuvveti, kiitlesi ve

performansiyla sonuglanmaktadir [187].

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, gen translasyonu sinyal yolaklariin diyabet ve
sarkopeni arasindaki iliskide 6nemli bir roliiniin oldugunu gdstermektedir. Yapilan bir
caligmada, insiilin direncinin Rapamisin protein kompleksinin memeli hedefi (mammalian
target of rapamycin, mTOR) yolagini inaktif duruma getirip otofajiyi stimiile ederek kas
kaybina sebep oldugunu 6ne siirmiistiir [188]. Bagka bir calismada ise diyabetli bireylerde
kasta bulunan ve iskelet kas kiitlesini negatif olarak diizenleyen bir peptid olan

myostatin’in mRNA ifadesinin belirgin sekilde artmis oldugu goriilmiistiir [189].

Sarkopeninin  fizyopatolojik  Ozelliklerinin  yanisira hastalarin ~ demografik
ozellikleriyle de iligkisi bulunmaktadir. Bu anlamda diyabetli bireylerde sarkopeni ve yas

arasinda anlaml bir iligki oldugu hemen hemen her calismada bildirilmistir. Artan yasa
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baglh fiziksel performans, kas kiitlesi ve kas kuvvetinde diisiis olmas1 genel popiilasyonda
oldugu gibi diyabette de sarkopeni i¢in birincil risk faktorii olmasi dogaldir. Yapilan bir
calismada birbirine yakin yas grubunda diyabetli bireylerde (%15,6), diyabetsiz bireylere
(%2,4) gore daha yiiksek bir sarkopeni siklig1 bildirmistir [190].

Cinsiyetin diyabetteki sarkopeni siklig1 {lizerindeki etkisi konusunda g¢aligmalar
arasinda farklilik bulunmaktadir. Buna gore bazi ¢alismalar erkeklerde sikligi daha yiiksek
olarak verirken, diger bazi calismalarda ise kadinlarda siklik daha yiliksek bulunmustur.

[191-194].

Literatiire gore, sarkopenik diyabetli bireylerde viicut kiitle indeksi, sarkopenik
olmayan diyabetli bireylere gore daha diisiik olarak saptanmaktadir. Genel diyabetik
popiilasyonda obezitenin oransal olarak daha sik oldugu bilinmesine karsin, diyabetik olup
sarkopeni gelisen bireylerin karsilastirmali olarak normal kilolu oldugu goriilmektedir. Bu
sasirtict durum ilgili c¢aligmalarin ¢ogunun Asya toplumlarinda yapilmis olmasiyla
iliskilendirilmektedir. Asya kokenli halklar, genel olarak diisiik VKI, yiiksek yag kiitlesi ve
diisiik sarkopenik obezite yayginligina sahiptir [195, 196]. Bu nedenle diyabetik hastalarda
sarkopeni degerlendirilirken yalnizca VKI ile smiflama yapilmamalidir. Bu hastalarda
obezitenin degerlendirmesine VKI disinda visseral yag olgiimii, bel kalca orami gibi

antropometrik Slgiimler ve gereginde DEXA ile degerlendirme yapilmalidir.

Yapilan yaymlarda diyabet yasina gore sarkopeni sikligina bakildiginda
epidemiyolojik olarak anlamli sonuglar elde edilememistir. Yapilan bir ¢alismada ortalama
diyabet stiresi 9 yil olarak alindiginda sarkopeni sikligi acisindan anlamli bir fark

bulunamamastir [14].

Yapilan epidemiyolojik incelemelerde HbA1C ile degerlendirme yapildiginda
sarkopeni yoniinden anlamli bir iligkili bulunamadig: bildirilmistir. Calismalarda HbA1C
diizeyleri ile bozulmus kas kalitesi, kas giicii ve fiziksel performans arasinda her ne kadar
iligskili saptanamasa da, glisemik kontrol ve sarkopeni arasindaki iligkinin tamamen

dislanamayacagi konusunda fikir birligi bulunmaktadir [197-199].

Beslenme durumu yoniinden bakildiginda, malniitrisyonun sarkopeni gelisimi i¢in
risk faktorlerinden biri oldugu yaygin olarak bilinmektedir [102, 200]. Sarkopenik
diyabetli bireylerde, ¢ogunlukla enerji ve omega-3 yag asiti alimi Onemli oOlgiide

bozulmustur. Uygulanan siki diyetler ve yasla birlikte artan yeme isteksizliginin neden
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oldugu diisiiniilen bu durum stirekli hale geldiginde sarkopeni insidansin1 da arttirmaktadir.
Hatta yeterli protein alimi olsa bile gerekli enerji aliminin saglanamamasi, protein
sentezinde azalmaya neden olmaktadir ki, bu da kas kitlesindeki kayiplara yol agmaktadir
[201]. Omega-3 yag asiti ile ilgili olarak; inflamasyonu azalttig1, protein sentezini stimiile
ettigi ve ndromiiskiiler fonksiyonu iyilestirdigi, bdylece kas fonksiyonuna olumlu etkileri
oldugu one siiriilmektedir ve dogal olarak eksikliginde kas kitlesi de olumsuz olarak

etkilenmektedir [202-204].

Beslenme faktorleri disinda fiziksel egzersizlerin de ister diyabetli olsun ister
olmasin her yastan hastanin kas kiitlesine etki edecegi bilinen bir gercektir. Bu baglamda
fiziksel aktivitenin sarkopeni lizerindeki yararli etkisi géz Oniine alindiginda, diyabet
hastalarina onerilen egzersiz uyumunun da 6nemi ortaya ¢ikmaktadir. Ancak sarkopenik
diyabetli bireylerde maalesef fiziksel aktivite uyumu belirgin olarak daha az oldugundan

sarkopeni yoniinden prognoz da kétii etkilenmektedir. [205]

Demografik degiskenler, beslenme ve egzersiz disinda tedavide kullanilan
ajanlarin da diyabetik hastalarda gelisen sarkopeni iizerinde etkilerinin bulundugu cesitli
caligmalarda gosterilmistir. Bunlar arasinda oral antidiyabetik (OAD) ilaglardan olan
metforminin sarkopeni {izerine koruyucu rolii bulundugu iddia edilmistir. Metformin
insiilin duyarliligini arttirmak suretiyle inflamasyonu azaltmasi ve oksidatif stresi azaltmasi
gibi etkileri sonucunda sarkopeni riskini de diisiirmektedir [206-208]. Metformin disinda
kullanilmakta olan diyabet ilaglarina ait sarkopeni ile iligkisi konusunda kanitlanmis

bilgilere iligskin yayina ulagilamamustir.

Diyabet ve sarkopeni arasindaki iliskinin aydinlatilmast yoniinde yapilan
arastirmalar ve yayinlar dikkate alindiginda her ne kadar pek ¢ok konuya 1s1k tutulmaya
baslanmigsa da morbidite ve hastalik yiikiine iligkin veriler 6zellikle geriyatrik siirecte bu
bozuklugun onemli bir is yiikii olusturduguna isaret etmektedir. Tam da bu nedenle

Geriatistlerin de yogun arastirdig1 konular arasinda sayilmaktadir.

Geriyatrinin diginda bu hastalarin yogun olarak karsilasildigi diger bir disiplin ise
Aile hekimligi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle tanis1 ayristirilmamis hasta grubunun
somutlagtirilamayan semptomlar1 arasinda yer alan sarkopenik belirtiler bu hekim
gurubunun sik¢a ugrastigi sorunlar arasinda bulunmaktadir. Ancak hem uluslar arasi

literatiirde hem de tilkemizde birinci basamak hekimligi anlaminda bu konunun heniiz
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yeterince arastirilmadigi da goriilmektedir. Ozellikle iilkemizde sarkopeninin durumu
diyabetten bagimsiz olarak disiiniildiigiinde bile tatminkar bir yayin birikimine sahip
degildir. Diyabet baglaminda sarkopeni konusunda ise uluslararasi yayinlarin dahi yeterli

olmadig1 goriilmektedir.

Yaptigimiz ve sarkopeninin diyabet ile iligkisini aydinlatmaya calistigimiz bu
calisma ile hem iilkemizde hem de uluslararasi diizeydeki arastirmalara katki vermeyi
amagclamaktayiz. DSO tarafindan pandemik saglik sorunlar1 arasinda algilanan diyabetin
bu 6nemli bozukluk ile olan iligkisinin anlagilmasi yeni saglik stratejilerinin belirlenmesi
ve birinci basamak hekimligi adina hem iilkemizde hem de uluslararas1 diizeyde bu
hastalara yaklagim tarzimizi yeniden belirleyecegi inancindayiz. Birinci basamak saglik
hizmetlerinin koruyucu hekimlik anlaminda diyabetik hastalarda sarkopeni gelismeden
Onlenmesi konusunda yapabileceklerimizi gézden gecirirken eksik olan bilgilerimize 151k

tutacagimizi umuyoruz.
3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci

Calismanin amaci, 65 yas Ustii olan yash niifusta, diyabeti olan ve olmayan
hastalarda sarkopeni sikligini karsilagtirmak, diyabet ile sarkopeni iliskisini ve glisemik
kontrol 1ile sarkopeninin iligkisini arastirmaktir. HO hipotezi: Diyabetik hastalarda
sarkopeni siklig1 yoniinden iligki bulunmamaktadir ve kotii glisemik kontrol sarkopeni

siddetini arttirmaz.
3.2. Arastirma Projesi

Arastirma projesi, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Etik Kurulu
tarafindan 27.01.2021 tarih ve 21/15 sayil1 karari ile bilimsel ve etik agidan uygun goriiliip
09.02.2021 tarihinde onaylanmigtir. Caligmanin proje numarast KA 20/425 olarak

belirlenmistir.
3.3. Arastirma Evreni

Baskent Universitesi Umitkdy Endokrinoloji Polikliniklerine herhangi bir nedenle

basvuran 65 yas iistii denekler bu ¢alismanin evrenini olusturmaktadir.
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3.3.1. Arastirma Kabul ve Dislama Kriterleri

Calismanin hasta grubunu en az 5 yildir diyabet tanis1 olan 65 yas {istii randomize
se¢ilmis denekler olusturacak, kontrol grubunu ise bilinen diyabet tanis1 olmayan 65 yas
istii randomize secilmis denekler olusturacaktir. Bu sekilde diyabet tanis1 varligina gore
sarkopeni siklig1, glisemik kontrol, sosyodemografik degiskenler, diyet uyumu ve

egzersizin etkileri karsilastirilacaktir.

Tiroid fonksiyon bozukluklarina sahip olmak, maligniteye sahip olmak, ciddi organ
yetmezliklerine (kalp, akciger, bobrek, karaciger) sahip olmak, akut genel durum
bozuklugu yapan hastaliklara (akut MI, SVO, GIS kanama, sepsis, ABY) sahip olmak,
yiiriiyiise engel olacak durumlara (noérolojik veya ortopedik nedenler) sahip olmak, karpal
tinel sendromuna sahip olmak, pacemaker ya da implant bulundurmak (BIA
kontrendikasyonu) ve son 3 ayda protein tozu ve benzeri besin destegi almis olmak

calismanin diglama kriterleri olarak belirlenmistir.
3.3.2. Arastirmanin Tipi

Arastirma prospektif, kohort ¢alismasidir.
3.3.3. Arastirmanin Orneklemi

Bu arastirmanin  6rneklemi, Baskent Universitesi Umitkdy Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Polikliniklerine bagvuran hastalar arasindan toplanmistir.
Yapilan istatistik 6n degerlendirmedeki gii¢ analiz sonucuna gore en az 64 denegin hasta
grubuna ve en az 64 denegin kontrol grubuna dahil edilmesi uygun goriilmiistiir.
Polikliniklerimize herhangi bir nedenle basvuran ve g¢alismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan hastalar arasindan rastgele randomizasyon ile her {igiincii hastaya caligma teklif
edilmis ve kendi istekleri ile katilmayr kabul etmis olan 65 yas iisti denekler dahil
edilmistir. Bu sekilde Subat 2021 ile Subat 2022 tarihleri arasinda basvuran ve kabul-
dislama kritelerini karsilayan 130 hasta ¢alismaya alinmig, bunlardan 66 denek hasta

grubuna ve 64 denek ise kontrol grubuna dahil edilerek verileri kayit altina alinmistir.

Calismaya katilan tiim denekler aydinlatilmis onam formunu bizzat okumus ve
formu imzalamistir (Ek-1). Calismaya dahil edilen tim deneklerin kimlik bilgileri,

protokol numaralari, bagvuru tarihleri gizli tutulmustur.
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CALISMA SEMASI
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Sekil-14. Calisma Semasi
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3.3.4. Arastirmanin Veri Kaynaklari

Bu ¢alisma kullanilan anket formlar1 ve Slgiimler icin Baskent Universitesi Aile
Hekimligi anabilim dalindan bir doktor arastirma gorevlisi egitilmistir. Tiim denekleri ayn1
arastirma gorevlisi degerlendirmistir. Anket formlar1 aragtirma gorevlisi tarafindan
hastalara yiiz ylize goriisme teknigi ile sorulmak ve yanitlar1 kaydedilmek suretiyle

uygulanmistir. Kullanilan anket formlari, cihazlar ve yontemler asagida tarif edilmektedir.

Veri toplama araclari:

1) Demografik bilgiler formu

2) SARC-F anketi

3) Hidrolik el dinamometresi ile kas giicli 6l¢timii
4) BIA (Biyoelektrik Impedans Analizi)

5) 4m’lik yiirtime testi

6) Mini Nutrisyon Testi (MNA)

7) FRAIL kriterleri sorgulamasi

Demografik bilgiler formunda, deneklerin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet,
egitim diizeyi) ve tibbi 6zgegmisleri (bilinen hastaliklar, gecirilmis cerrahiler, kullanilan
ilaclar, allerjiler, diyabetin makrovaskiiler komplikasyonlar1) kayit altina alinmistir (Ek-2).
Ayni tani i¢in ikiden fazla ila¢ kullanimi polifarmasi olarak kabul edilmigtir. Hasta ve
kontrol gruplari, deneklerin yas, cinsiyet, gelir diizeyi, e8itim diizeyi ve egzersiz yapma

durumu degiskenlerine gore eslestirilmistir.

EWGSOP 2; kas giiciiniin azalmasi, kas kiitlesinin azalmast ve fiziksel
fonksiyonlarda kotiilesmeyi sarkopeni tani kriterleri olarak belirlemistir. Sadece kas
giiciinde azalma muhtemel sarkopeni olarak tanimlanirken, buna kas kiitlesi kaybinin eslik
etmesini sarkopeni, diistik fiziksel performansin da eklendigi durumu ise siddetli sarkopeni

olarak tanimlamustir.

EWGSOP 2, sarkopeni taramasi i¢in, bir 6z bildirim anketi olan SARC-F’nin
kullanimin1 6nermektedir. SARC-F toplam 5 sorudan olusan ve deneklerin gii¢, yiiriime
kabiliyeti, sandalyeden kalkma, merdiven ¢ikma ve diisme deneyimleri konusundaki

kisitlanma algilarin1 6lgmekte olup 4 puan ve iistiinde alan denekler semptomatik olarak
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degerlendirilmektedir. Calismaya dahil edilen deneklere, Tiirk¢e gecerlilik ve giivenilirlik
caligmasi Karaca E. tarafindan yapilmis olan SARC-F anketi uygulanmistir (Ek-3).

SARC-F anketine gore semptomatik olan hastalara kas giicii tayini i¢in hidrolik el
dinamometresi ile el kavrama giicii 6l¢iimii, kas kitlesi durumu igin BIA ile tiim viicut kas
kitlesi Ol¢timii ve fonksiyonellik i¢in ise 4 metrelik yiirime hizi testi uygulanmistir.
Veriler, EWGSOP’un sarkopeni tanist i¢in belirlemis oldugu kesim degerlerine gore

degerlendirilmistir (Tablo-12).

Tablo-12. Calismamizda Kullanilan EWGSOP un Sarkopeni Tani Parametrelerinin Kesim Degerleri

Erkek Kadin
Kas Giicii
El sikma giicii testi <27kg <16 kg
Kas Kiitlesi
SMI* <9,2 kg/m’ <74 kg/m’
Fiziksel Performans
4 metre yiiriime testi <0,8 sn/m

SMI*: Iskelet kas kiitlesi indeksi (kg/boy?)

SM**; Iskelet kas kiitlesi (kg)

*SMI=SM**/Boy>

**SM: Free fat mass (Yagsiz viicut kiitlesi) x 0.566

Kas giicii 6l¢timii; Baseline Hidrolik El Dinamometresi (Sekil-14) ile her denege
dominant elden 3 ardisik 6l¢iim yapilarak kayit altina alinmistir ve ortalamalar1 alinarak
Olciim sonucu belirlenmistir. El dinamometresi eskimenin neden olabilecegi hatalar

engellemek amaciyla bu ¢alismaya 6zel edinilmis ve ilk kez bu ¢aligmada kullanilmistir.

Baseline Hidrolik El1 Dinamometresi

Sekil-15. Baseline Hidrolik EI Dinamometresi
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Kas kiitlesi 6l¢iimii; Tanita TBF300 Viicut Analiz Cihazi (Sekil-15) ile yapilan BIA
sonucu elde edilmistir. BIA dl¢iimiinde; VA(viicut agirhigr), VKI, FM (yag kiitlesi), FFM
(yagsiz viicut kiitlesi) ve TBW (toplam viicut suyu) degerleri yer almaktadir. SMI degeri
hesaplanirken, BIA 6l¢iimiinde elde edilen degerler kullamlmigtir. SMI degeri ise SM‘nin
boy*’ne oraniyla, SM degeri ise FFM’nin 0,566 katsayisiyla ¢arpimiyla elde edilmektedir.
[209]

Tanita TBF 300 Viicut Analiz Cihaz1

Sekil-16. Tanita TBF300 Viicut Analiz Cihazi

4 metrelik yilirtime testi 6l¢limii; bir kronometre yardimiyla her denege 3 ardisik
Olclim yapilarak siireler kayit altina alinmistir ve Olclilen siirelerin ortalamasi alinarak

yiiriime hiz1 hesaplanmistir.

Antropometrik degerlerden; bel ¢evresi, kalca ¢evresi, baldir ¢cevresi ve iist orta kol
cevresi ise ayn1 mezura metre ile ¢aligmayi ylirliten doktor arastirma gorevlisi tarafindan

Olciilerek kayit altina alinmistir.
Yukaridaki 6l¢timler viicut kompozisyonu veri formuna (Ek-4) kayit edilmistir.

Deneklerin muayene i¢in klinige basvuru nedenlerinin klinik ve laboratuvar
degerlendirmelerine miidahale edilmemistir. Tiim deneklerden kan ve idrar Ornekleri
almmigtir. Calismamiza yonelik olarak; AKS, HbAlc, ALT (Alanin aminotransferaz),
vitamin D, kreatinin, CK (kreatinin kinaz), kan miyoglobin diizeyi, CRP (C-Reaktif
Protein), Ca (Kalsiyum), P (fosfor), Na (Sodyum), K (Potasyum), albiimin, CBC (Tam

Kan Sayimi), spot idrarda mikroalbumin, spot idrarda kreatinin diizeyleri ¢aligilmistir.
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Calismanin hasta ve kontrol gruplarina dahil edilen deneklere ait tibbi ve
laboratuvar verilerini iceren bilgilere erisim igin Baskent Universitesi polikliniklerinin veri

otomasyon sistemi olan NUCLEUS medikal bilgi sistemi kullanilmistir.

Hem sarkopeninin hem de diyabetin patogenezinde beslenme bozukluklar1 yer
almas1 nedeniyle ¢alismaya dahil edilen deneklerin beslenme durumlarinin belirlenmesi
icin, yasl hastalarda kullanilan, Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik calismast Sarikaya D.

tarafindan yapilmis olan Mini Nutrisyon Testi (MNA) kullanilmistir (Ek-5).

Deneklerde sarkopeninin, kirilganlikla iliskisini belirleyebilmek i¢in Fried ve
arkadaslarinin belirledigi FRAIL kriterlerinin varlig1 arastirilmistir (Ek-6). Modifiye Fried
Kirilganlik Indeksinde (FFI), kilo kaybu, tiikenmislik, yiiriime hizi ve kavrama giicii dahil
olmak lizere 4 alan test edilmektedir. Son 1 yilda istemsiz olarak viicut agirliginin %5’ten
fazlasin1 ya da 4,5kg kaybetmek kilo kaybi olarak tanimlanmistir. Geriatrik depresyon
skalasindaki “Kendinizi enerjik hissediyor musunuz?” sorusuna “Hayir” yanitim1 vermek,
tikenmislik olarak tanimlanmigtir. Yiiriime hizinda yavaslama ve kavrama giiciinde
azalma ise, sarkopeni tanisinda kullanacagimiz kriterler oldugundan, yeni bir 6l¢iim

yapilmamustir.
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3.3.5. Arastirmanin Siiresi

Tablo-13. Tez Calismas1 Zaman Cizelgesi

YIL 2020 2021 2022
AY ElE|5|2 6| 5|5 |%|5 5|5 5|55 2|8 &|5 %% 5 ¢: 388
BB HEHEHEHEEEFEEEREEE
=S| < X | < s 2 I M <P T
PLANLAMA ASAMASI

Literatir Tarama

Arastirma Onerisinin Hazirlanmasi

Arastirma Projesinin Verilmesi

UYGULAMA ASAMASI

Verilerin Toplanmasi

Verilerin Bilgisayara Aktarilmasi

ANALIZ ASAMASI

Verilerin Analizi (Tablo ve
Grafiklerin Olusturulmast)

Verilerin Yorumu

RAPOR ASAMASI

Tez raporunun hazirlanmasi

Tez raporunun sunulmasi
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3.4. istatistik

Calisma verilerinin tamami IBM® (International Business Machines) SPSS®
(Statistical Package For Social Sciences) v25.0 programina girilerek bu program
araciligiyla degerlendirilmistir. Calismada tanimlayict istatistik olarak; kategorik
degiskenlerin degerlendirilmesinde frekans (n) ve yiizde (%) degerleri kullanilmistir.
Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov normallik testi ile
incelenmistir. Normal dagilim gosteren veriler i¢in tamimlayici istatistik olarak
ortalamatstandart sapma, normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in ise
medyan+g¢eyrekler ve minimum-maksimum degerleri verilmistir. Sayisal degiskenlerin
dagilimlar arasinda istatistiksel agidan farklilik olup olmadigs; iki grup karsilastirmasinda
Student T Testi ve Mann-Whitney U Testi, ikiden ¢ok grubun karsilastirilmasinda Kruskal-
Wallis Testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki bagimlilik durumunun test
edilmesinde test varsayimlari saglandiginda Pearson Ki-Kare Testi, saglanmadiginda
durumuna gore Fisher Exact Testi veya Yates Testi kullanilmigtir. Tiim analizler i¢in I.

Tip Hata olasilig1 0=0,05 olarak belirlenmistir.

4. BULGULAR

Calismaya toplam 130 denek dahil edilmistir. Deneklerin %50,8’1 (n=66) diyabeti
olan deneklerin olusturdugu vaka grubunu, %49,2’si (n=64) diyabeti olmayan deneklerin
olusturdugu kontrol grubunu olusturmaktadir. Deneklerin %16,2’sinde (n=21) sarkopeni
saptanirken %83,8’inde (n=109) sarkopeni saptanmamistir (Sekil-17).

= Sarkopeni (+)

m Sarkopeni (-)

Sekil-17. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Siklig1 ve Ozelliklerinin
Arastirilmasi Caligmasina Katilan Tiim Deneklerin Sarkopeni Durumlarima Goére Dagilimlari (2022).
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Calismamizda vaka grubunun %24,2’si (n=16) sarkopenik olarak saptanirken
kontrol grubunun 9%7,8’1 (n=5) sarkopenik olarak saptanmistir (Sekil-18). Sarkopeni
durumu vaka ve kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda diyabet ile sarkopeni arasinda

anlaml1 bir iligki oldugu saptanmistir (GA: %95, RR:3,1, p=0,019).

100,0% -

80,0% -

60,0% -

40,0% -

20,0% -

0,0%
Vaka Grubu Kontrol Grubu

u Sarkopeni (+) ® Sarkopeni (-)

Sekil-18. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmasi Calismasina Katilan Deneklerin Vaka ve Kontrol Gruplarina Goére Sarkopeni Goriilme Sikligi
(2022).

Vaka ve kontrol grubu cinsiyete ve sarkopeni durumuna gore siniflandirildiginda;
vaka grubundaki kadinlarin %70,3’lii (n=26) sarkopenik degilken %29,7’si (n=11)
sarkopenik, erkeklerin %82,8’1 (n=24) sarkopenik degilken % 17,2’si (n=5) sarkopenik
olarak saptanmigtir. Kontrol gurubundaki kadinlarin %90,2’si (n=46) sarkopenik degilken
%9,8’1 (n=5) sarkopenik saptanmis olup kontrol grubundaki erkeklerin ise hig¢birinde

(n=13) sarkopeni saptanmamustir. (Sekil-19)

100,0% +

80,0% -

60.0% -
40,0% ] 70,3
200% 297

0,0%

0,0
Vaka Grubu Kontrol Grubu

Kadin Sarkopeni (+) " Kadmn Sarkopeni (-) ® Erkek Sarkopeni (+) ™ Erkek Sarkopeni (-)

Sekil-19. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Arastirilmasi1 Calismasina Katilan Deneklerin Vaka ve Kontrol Gruplarinda Cinsiyete Gore Sarkopeni
Goriilme Siklig1 (2022).
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Tiim deneklerin sarkopeni siddetine gore dagilimina bakildiginda %4,6’s1 (n=6)
muhtemel sarkopenik, %3,9’u (n=5) sarkopenik ve %12,3’lii (n=16) siddetli sarkopenik
olarak saptanmistir. Muhtemel sarkopeni durumu siddet siniflamasinda yer almasina karsin
klinikte sarkopeni olarak degerlendirilmemektedir. Deneklerin sarkopeni siddetine gore

vaka ve kontrol gruplarina dagilimi Sekil-20’de gosterilmistir.

15 -
10 -
n
5 .
0
Muhtemel Sarkopenik Siddetli
Sarkopenik Sarkopenik
® Vaka Grubu m Kontrol Grubu

Sekil-20. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmasi Calismasinda Calismaya Katilan Tiim Deneklerin Sarkopeni Siddetine Gére Vaka ve Kontrol
Gruplarina Dagilimi (2022).

Sadece sarkopenik deneklerde sarkopeni siddetine gore vaka ve kontrol grubuna
dagilimina bakildiginda; sarkopenik vaka grubunun %81,3’li (n=13) siddetli sarkopenik
iken kontrol grubunun ise %60,0’t (n=3) siddetli sarkopenik olarak saptanmistir.
Sarkopenik deneklerin sarkopeni siddetine gore vaka ve kontrol gruplarmma dagilimlari

Sekil-21°de gosterilmistir.

100% -

80%
60% -
40% -
20% -

0% T :
Vaka Grubu Kontrol Grubu

= Siddetli Sarkopeni (+) B Siddetli Sarkopeni (-)

Sekil-21. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmas1 Calismasinda Calismaya Katilan Sarkopenik Deneklerin Sarkopeni Siddetine Goére Vaka ve
Kontrol Gruplaria Dagilimi (2022).
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Vaka grubundaki deneklere ait verilerdeki bagimsiz degiskenler normallik

dagilimlarina gore incelendiginde; HbAlc, K, Ca, P, CK, vitamin D, Hb, WBC, PIt, boy,

VKI, bel gevresi, baldir cevresi ve yagsiz kitle degiskenleri normal dagilim gosterirken

diger degiskenlerin normallik varsayimini saglamamis olup, bagimsiz degiskenlerin

normallik dagilimina iliskin bilgiler Tablo-14’te verilmistir.

Tablo-14. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirllmas1 Calismasina Dahil Edilen Vaka Grubundaki Deneklerin Bagimsiz Degisken Verilerinin

Normallik Dagilim Istatistikleri (2022).

VAKA Grubu
Degisken N Ortalama Medyan i?::ll: SD Min Max IS(I(:II;:'II?E:’)E;;’

AK§ 66 133,6 128 35 |31,8| 77 | 215 0,003
HbAlc 66 6,7 6,7 1,3 09 | 54| 9.2 0,200*
Kreatinin 66 0,9 0,9 02 0206 15 <0,001
ALT 66 22,4 19 13 [12,6] 8 88 <0,001
Na 66 139,9 140 4 22 | 135 | 144 0,002
K 66 4.4 4.4 05 |04 ]33] 54 0,200*
Ca 66 9,6 9,6 05 031091/ 10,5 0,200
P 66 3,7 3,7 08 |05]25]| 49 0,200
Albumin 66 43 43 03 [02]36]| 50 0,030
CK 66 82,1 69 52 [44,7| 25 | 226 0,200*
Myoglobin 66 48,8 44.8 254 |21,2]18,5] 1032 <0,001
Vitamin D 66 29,8 28,6 16,6 |13,1| 7.4 | 65,6 0,200
CRP 66 3,1 2,2 54 | 41|00 | 158 <0,001
Hb 66 14,4 14,4 1,8 | 1,4 [ 108 17,5 0,200*
WBC 66 7,4 7,3 25 | 1,6 | 3,7 | 108 0,200
Plt 66 248,8 238,5 77 | 602|129 | 383 0,200
Idrar mikroalbumin

kreatinin orani 66 52,5 16 29 121 3 833 <0,001
Idrar Kreatinin 66 100,7 79,4 81,3 [63,4]168| 261 <0,001
Idrar Mikroalbumin 66 4 1,6 1,7 | 74|01 389 <0,001
Yas 66 70,2 69,5 7 4,7 | 65 83 0,004
Kilo 66 81,2 80,6 16,6 |155|48,1| 127 0,005
Boy 66 162 161 13 94 | 145 | 192 0,200*
VKI 66 31,1 30,1 8,6 | 59 |21,7| 524 0,068*
Bel Cevresi 66 106,7 106 17 |13,5| 73 145 0,200*
Kalga Cevresi 66 108.6 106 16 [109| 90 | 138 0,002
Baldir Cevresi 66 37,9 37,5 8 56 | 30 57 0,072+
Ust Kol Cevresi 66 30 30 3 34 | 25 41 0,002
Yag Kitlesi 66 34,3 31,6 22,6 | 15 |12,9] 67,3 0,005
Yagsiz Kitle 66 46,9 472 14,6 |10,2|274| 68,6 0,200
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Kontrol grubundaki deneklere ait verilerdeki bagimsiz degiskenler normallik

dagilimlarina gore incelendiginde ise; AKS, Ca, P, vitamin D, Hb, WBC, PIt, idrar

kreatinin, kilo, VKI, bel gevresi ve kalca gevresi degiskenleri normal dagilim gosterirken

diger degiskenlerin normallik varsayimini saglamamis olup, bagimsiz degiskenlerin

normallik dagilimina iliskin bilgiler Tablo-15’te verilmistir.

Tablo-15. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirllmasi1 Calismasina Dahil Edilen Kontrol Grubundaki Deneklerin Bagimsiz Degisken Verilerinin

Normallik Dagilim Istatistikleri (2022).

KONTROL Grubu
Degisken N Ortalama Medyan i?::ll: SD Min Max IS(I(:II;:'II?E:’)E;;’

AKS 64 95,6 96 14 93| 76 | 115 0,200*
HbAlc 64 5.4 5.4 04 |04 |41 62 0,005
Kreatinin 64 0,8 0,8 02 |01]06]| 13 0,003
ALT 64 18,9 17 8 9 | 10 | 59 <0,001
Na 64 140,8 141 2 2,1 | 137 | 147 0,018
K 64 43 43 04 |04]36]| 55 0,014
Ca 64 9,5 9,5 06 |04]85]| 104 0,200
P 64 3,6 3,6 0,6 |05]25 5 0,200
Albumin 64 43 43 03 0238/ 48 0,013
CK 64 95,6 81 55 | 46 | 29 | 210 0,001
Myoglobin 64 39,4 34,5 18,1 |142]21,1] 92,9 0,002
Vitamin D 64 34,5 34,6 168 | 14 | 5 | 734 0,200%
CRP 64 2,5 2 37 | 39100 245 <0,001
Hb 64 14,3 14,4 1 1,6 [ 123 | 16,7 0,200
WBC 64 6,4 6,2 2,2 1,4 133]| 95 0,200*
Plt 64 2595 256 75 53,6 148 | 382 0,200
Idrar mikroalbumin

kreatinin orani 64 27,6 10,7 10 [107] 1 | 862 <0,001
Idrar Kreatinin 64 116,1 116,5 80,7 |66,4| 7,3 | 303,8 0,200
Idrar Mikroalbumin 64 22 1,1 12 | 41101 298 <0,001
Yag 64 68 66 6 3,8 | 65 80 <0,001
Kilo 64 70,5 69,2 132 [10,6| 47 | 100 0,200
Boy 64 161 160 10 |79 144 | 181 0,012
VKI 64 27,3 26,9 59 1381]196]| 375 0,200
Bel Cevresi 64 92,6 92 1 91| 70 | 117 0,200*
Kalga Cevresi 64 105,9 104 9 721 92 | 125 0,200%
Baldwr Cevresi 64 35,7 34 5 43 | 27 | 47 <0,001
Ust Kol Cevresi 64 28,1 28 5 |26 24| 34 0,001
Yag Kitlesi 64 26,3 26,3 10 | 8,7 [11,3] 49,6 0,005
Yagsiz Kitle 64 442 43 85 |79 (302 69,2 <0,001
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Deneklerin yaslar1 arasinda vaka ve kontrol gruplarina gére anlamli bir farklilik
saptanmig olup, karsilagtirmasi Tablo-16’da sunulmustur. Buna gore vaka grubundaki

deneklerin yas ortalamasinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Tablo-16. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Calismasia Katilan Deneklerin Yaglarinin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore Karsilagtirmasi
(2022).

Degisken Grubu N Ortalama SD Medyan Ceyrek Min Max p

Aralk
Vaka 66 70,2 4,7 69,5 7 65 83
Yas (yi)) 0,004
Kontrol | 64 68,0 3,8 66,0 6 65 80

Gruplarin demografik degiskenleri karsilastirildiginda olusan dagilimlar Tablo-
17°de sunulmustur. Buna gore cinsiyet disinda kalan degiskenlerin vaka ve kontrol

gruplarina dagilimlar: arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Tablo-17. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmas1 Caligmasina Katilan Deneklerin Sosyodemografik Ozelliklerinin Vaka ve Kontrol Gruplarina
Gore Kargilagtirmasi (2022).

Vaka Kontrol p
Degisken Degisken Durumu f % f %
L. Kadin 37 56,1 51 79,7
Cinsiyet Erkek 29 439 3 203 |7
Diisiik 11 16,7 5 7,8
Egitim Diizeyi | Orta 19 28,8 20 31,3 10,306
Ileri 36 54,5 39 60,9
Bekar 0 0 2 3,1
Evli 50 75,8 42 65,6
Medeni Durum Bosanmiy 3 45 4 63 0,450
Dul 13 19,7 16 25,0
Diisiik 32 48,5 29 45,3
Gelir Diizeyi Orta 24 36,4 23 35,9 10,852
Yiiksek 10 15,1 12 18,8

Gruplarm hastalik 6zgegmisleri karsilastirildiginda; HT, dislipidemi, tiroid hastalig
ve osteoporoz arasinda anlamli bir farklilik saptanmisken diger hastaliklar agisindan
anlaml bir farklilik saptanmamis olup, veriler Tablo-18’de sunulmustur. Buna gore vaka
grubundaki deneklerde HT ve dislipidemi hastaliklarinin orani kontrol grubuna gore daha
yiiksek goriilmektedir. Kontrol grubundaki deneklerde ise osteoporoz ve tiroid

hastaliklarinin oran1 vaka grubuna gore daha yiiksek goriilmektedir.
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Tablo-18. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmas1 Calismasina Katilan Deneklerin Hastalik Ozgegmislerinin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore
Karsilagtirmasi (2022).

Vaka Kontrol
Degisken* Degisken Durumu f % f % y
Haywr 9 13,6 34 53,1
HT <0,001
Evet 57 86,4 30 46,9
Haywr 58 87,9 58 90,6
KAH 0,824
Evet 8 12,1 6 9,4
Hayir 23 34,9 40 62,5
Dislipidemi 0,003
Evet 43 65,1 24 37,5
Haywr 42 63,6 17 26,6
Tiroid Hastalig: <0,001
Evet 24 36,4 47 73,4
Hayr 59 89,4 43 67,2
Osteoporoz 0,004
Evet 7 10,6 21 32,8
Haywr 65 98,5 63 98,4
KC Hastahg 0,999
Evet 1 1,5 1 1,6
Hayr 64 97,0 64 100,0
Bobrek Hastahigi 0,496
Evet 2 3,0 0 0,0
Haywr 62 93,9 63 98,4
Kanser 0,492
Evet 4 6,1 1 1,6
Hayr 62 93,9 63 98,4
Astim/KOAH 0,366
Evet 4 6,1 1 1,6
Hayir 66 100,0 63 98,4
KKY 0,492
Evet 0 0,0 1 1,6
Reh il Hayr 65 98,5 62 96,9 0.616
Hastahk Evet 1 1,5 2 3,1 ’
Haywr 64 97,0 61 95,3
Depresyon 0,678
Evet 2 3,0 3 4,7
BPH Hayr 24 82,8 11 84,6
0,678
(sadece erkekler) | ., 5 17,2 2 15,4
Haywr 60 90,9 62 96,9
Allerji 0,274
Evet 6 9,1 2 3,1
Hayr 38 57,6 42 65,6
Operasyon 0,446
Evet 28 424 22 344

*Vaka ve Kontrol gruplarinda Parkinson, Alzheimer ve Losemi/Lenfoma hastaliklarina sahip denege rastlanmamustir.
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Gruplarin aligkanliklar (sigara ve alkol) karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir
iligki olmadig1 saptanmis olup, karsilastirmasi Tablo-19’da sunulmustur.

Tablo-19. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirllmast  Caligmasina Katilan Deneklerin  Aligkanliklarinin  Vaka ve Kontrol Gruplarma Gore
Karsilastirmasi (2022).

Vaka Kontrol

Degisken Degisken Durumu f % f % P
Hi¢ Kullanmayan 30 45,5 37 57,8

Sigara Ex-smoker 26 39,4 13 20,3 0,058
Evet 10 15,1 14 21,9
Haywr 48 72,7 42 65,6

Alkol Sosyal 16 24,3 18 28,1 0,569
Evet 2 3,0 4 6,3

Deneklerin aligkanliklar1 vaka ve kontrol gruplarinda sarkopeni varlig ve siddetine
gore incelendiginde aralarinda anlamli bir iliski olmadig1 saptanmis olup karsilastirmasi
Tablo-20’de sunulmustur. Buna gore sarkopeni varlig1 ve siddeti her iki gruptada alkol ve
sigara kullanma durumundan etkilenmemektedir.

Tablo-20. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirllmast  Caligmasimna Katilan Deneklerin  Aligkanliklarinin  Sarkopeni Varligi ve Siddetine Gore
Karsilastirmasi (2022).

Sarkopenik . iddetli
Delg)il SIS Sasrkopenik
Degisken | Degisken Durumu | f % f % f % | p
Sigara
Hi¢ Kullanmayan 21 42,0 1 33,3 8 61,5
Vaka Ex-smoker 22 44,0 2 66,7 2 15,4 0,276
Evet 7 14,0 0 0,0 3 23,1
Hi¢ Kullanmayan 34 57,6 1 50,0 2 66,7
Kontrol | Ex-smoker 12 20,4 0 0,0 1 33,3 0,803
Evet 13 22,0 1 50,0 0 0,0
Alkol
Hayr 35 70,0 2 66,7 11 84,6
Vaka Sosyal/Evet 15 30,0 1 333 | 2 154 | %7
Haywr 37 62,7 2 100,0 3 100,0
Roatel SosyyaZ/Evet 2 373 | 0 00 | 0 o0 | %

Gruplarm kas giicii, kas kitlesi, kas kitle indeksi ve yiirtime hiz1 karsilastirildiginda;
kas kitlesi ve vyiirime hizi ortalamalarinda gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmigken, kas giicli ve kas kitle indeksi ortalamalarinda farklilik saptanmamis olup,
karsilastirmasi Tablo 21’°de sunulmustur. Buna gore vaka grubundaki deneklerin kas kitlesi
ortalamasinin kontrol grubuna gore daha fazla, yliriime hizi ortalamasinin ise daha uzun

oldugu goriilmektedir.
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Tablo-21. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmas1 Calismasma Katilan Deneklerin Kas Giicii, Kas Kitlesi, Kas Kitle Indeksi ve Yiiriime
Hizlarmin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore Karsilastirmasi (2022).

Degisken Grup N Ortalama SD p
T i o
T e e e (T
Kas Kitle indeksi (kg/m?) [Z‘O’ifm 1 22 g:? if 0,171
Yiiritme Hiz1 (sn/m) [Zzi?m ; 22 8;2 gﬁ <0,001

Deneklerin kas giicii,

kas kitlesi, kas kitle indeksi ve ylirlime hiz1 ortalamalar1 vaka

ve kontrol gruplarinda sarkopeni varligt ve siddetine gore incelendiginde; her iki grupta da

sarkopeni parametreleri ile sarkopeni varlig1 ve siddeti arasinda anlamli farklilik saptanmis

olup, karsilastirilmasi1 Tablo 22’de sunulmustur. Buna goére sarkopenik deneklerin kas

giicii, kas kitlesi ve kas kitle indeksi ortalamasinin sarkopenik olmayan deneklere gore

daha diisiik, yiirtime hizi ortalamasinin ise daha uzun oldugu goriilmektedir.

Tablo-22. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirlmas1 Calismasina Katilan Deneklerin Kas Giicii, Kas Kitlesi, Kas Kitle Indeksi ve Yiiriime
Hizlarmin Vaka ve Kontrol Gruplarinda Sarkopeni Varligi ve Siddetine Gore Karsilastirmasi (2022).

Degisken Grubu lS)z:lrrl:lolg:elm N Ortalama SD P
Sarkopeni(-) 50 28,4 7,6
Vaka <0,001
Sarkopeni(+) 16 17,5 5,7
Kas Giicii (kg)
Sarkopeni(-) 59 27,7 8,8
Kontrol <0,001
Sarkopeni(+) 5 14,6 1,1
Sarkopeni(-) 50 28,6 4,6
Vaka <0,001
Sarkopeni(+) 16 21,5 5,2
Kas Kitlesi (kg)
Sarkopeni(-) 59 25,6 4,1
Kontrol <0,001
Sarkopeni(+) 5 17,8 0,5
Sarkopeni(-) 50 10,6 1,0
Vaka - <0,001
Kas Kitle indeksi Sarkopeni(+) 16 7,9 0,9
2
(kg/m”) Sarkopeni(-) 59 9,8 0,9
Kontrol <0,001
Sarkopeni(+) 5 7,4 0,5
Sarkopeni(-) 50 0,6 0,1
Vaka <0,001
Sarkopeni(+) 16 0,9 0,2
Yiiriime Hiz1 (sn/m)
Sarkopeni(-) 59 0,6 0,1
Kontrol <0,001
Sarkopeni(+) 5 0,8 0,2
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Sekil-22. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Calismasinda Calismaya Katilan Deneklerin Sarkopeni Durumuna Gore Kas Giicli ve Kas
Kiitlesi Miktar1 Dagilimi (2022).

12,0
10,0
8,0
6,0
4,0

0,0 . :
Sarkopenik Degil Sarkopenik Siddetli Sarkopenik

m Kas Kitle Indeksi (kg/m?)

Sekil-23. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Arastirlmas1 Calismasinda Caligmaya Katilan Deneklerin Sarkopeni Durumuna Goére Kas Kitle Indeksi
Dagilimi (2022).

0,8 A

0,4

Sarkopenik Degil Sarkopenik Siddetli Sarkopenik

B Yiirime Hiz1 (sn/m)

Sekil-24. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhigi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmas1 Calismasinda Caligmaya Katilan Deneklerin Sarkopeni Durumuna Gore Yiriime Hizi Dagilimi
(2022).
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Vaka grubundaki deneklerin diyabet yasi, diyabet komplikasyonlart ve
komplikasyon sayis1 sarkopeni varligi ve siddetine gore incelendiginde aralarinda anlamli
bir farklilik saptanmamais olup, karsilastirmasi Tablo-23’te sunulmustur. Buna gore diyabet
yast ile diyabetik komplikasyonlarin varligiin ve sayisinin sarkopeniye etkisinin olmadigi

goriilmektedir.

Tablo-23. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmast  Caligmasina Katilan Vaka Grubunun Diyabet Yasi, Diyabet Komplikasyonlar1 ve
Komplikasyon Sayisinin Sarkopeni Varlig1 ve Siidetine Gore Karsilagtirmasi (2022).

Sarkopenik . Siddetli
Degil Sarkopenik Sarkopenik
<. Degisken
Degisken Dugrlslmu f % f % f % p

5-10 y1l 16 80,0 0 0,0 4 20,0

Diyabet Yasi 11-20 y1l 21 70,0 3 10,0 6 20,0 0,671
>20 yil 13 81,2 0 0,0 3 18,8
Yok 28 73,7 3 7,9 7 18,4

Komplikasyon 0,413
Sayist 2 tane 3 60,0 0 0,0 2 40,0
>3 tane 3 60,0 0 0,0 2 40,0
Yok 42 76,3 3 5,5 10 18,2

Nefropati 0,818
Var 8 72,7 0 0,0 3 27,3
Yok 40 78,4 3 5,9 8 15,7

Retinopati 0,309
Var 10 66,7 0 0,0 5 33,3
Yok 42 75,0 3 5,4 11 19,6

Polinoropati 0,999
Var 8 80,0 0 0,0 2 20,0
Yok 44 75,8 3 5,2 11 19,0

KAH 0,774
Var 6 75,0 0 0,0 2 25,0
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Vaka grubundaki deneklerin glisemik durumunu gosteren HbAlc degerleri ile
sarkopeni varlig1 ve siddeti karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir farklilik saptanmamais
olup, veriler Tablo-24’te sunulmustur. Buna gore glisemik durumun sarkopeni varligi ve

siddetini etkilemedigi goriilmektedir.

Tablo-24. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmas1 Caligmasina Katilan Vaka Grubunun HbAlc Degerlerinin Sarkopeni Varlig1 ve Siddetine Gore
Karsilagtirmasi (2022).

Degisken Sarkopeni N Ortalama SD Medyan Min Max p
Durumu
Sarkopenik 50 67 09| 57 | 41|91
Degil
HbAlc (%) | Sarkopenik 3 6,8 0,9 6,5 50 | 7,1 | 0,803
Siddetli
. 13 6,7 1,2 6,2 53 | 92

Gruplarin  egzersiz  sliresi, egzersiz tlirli ve egzersize engel durumu
karsilastirildiginda sadece egzersiz engel durumu ile vaka ve kontrol gruplari arasinda
anlaml bir farklilik saptanmis olup, karsilastirmast Tablo-25’te sunulmustur. Buna gore,
agr1 nedeniyle egzersiz yapmayan deneklerin oraninin vaka grubunda, yeterli zaman
ayrramayan deneklerin oraninin ise kontrol grubunda daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
Tablo-25. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin

Arastirllmas1  Caligmasma Katilan Deneklerin  Egzersiz  Siiresi, Egzersiz Tiiri ve Egzersize Engel
Durumlarinin Vaka ve Kontrol Gruplara Gore Karsilagtirmasi (2022).

Vaka Kontrol
Degisken Degisken Durumu f % f % p
Yapmiyor 31 47,0 21 32,8
Egzersiz 0-3 saat/hafta 7 10,6 5 7,8 0,080
Siiresi 3-5 saat/hafta 6 9,1 16 25,0 ’
>5 saat/hafta 22 33,3 22 34,4
Yiirtime/Kosma 31 88,5 37 86,0
Egzersiz Tiirii | Agirhik 1 2,9 2 4,7 0,999
Ev Ici 3 8,6 4 9,3
Agrn 10 32,3 0 0,0
Eﬁzgzsgsmm Zaman Yetersizligi | 7 22,6 11 524 | 0,004
Egzersizi Sevmeme 14 45,1 10 47,6
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Deneklerin egzersiz siiresi, egzersiz tiirii ve egzersize engel durumu vaka ve kontrol
gruplarinda sarkopeni varligi ve siddetine gore incelendiginde aralarinda anlamli bir
farklilik saptanmamais olup, karsilagtirmasi1 Tablo-26’da sunulmustur.

Tablo-26. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin

Arastirlmast  Caligmasma Katilan Deneklerin  Egzersiz  Siiresi, Egzersiz Tiirii ve Egzersize Engel
Durumlarinin Sarkopeni Varlig1 ve Siddetinin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore Karsilagtirmasi (2022).

Degisken ]l))flg:?ll::: f % f % f % p

Egzersiz Siiresi
Yapmyor 22 44,0 1 334 8 61,5

Vaka 0-3 saat/hafta 4 8,0 1 333 2 15,4 0.441
3-5 saat/hafta 5 10,0 0 0,0 1 7,7
>5 saat/hafta 19 38,0 1 333 2 15,4
Yapmyor 20 33,9 0 0,0 1 33,3

Kontrol 0-3 saat/hafta 4 6,8 1 50,0 0 0,0 0305
3-5 saat/hafta 16 27,1 0 0,0 0 0,0
>5 saat/hafta 19 32,2 1 50,0 2 66,7

Egzersiz Tiirii
Yiiriime/Kosma 24 85,7 2 100,0 5 100,0

Vaka Agirlik 1 3,6 0 0,0 0 0,0 0,999
Ev I¢i 3 10,7 0 0,0 0 0,0
Yiiriime/Kosma 34 87,2 1 50,0 2 100,0

Kontrol | Agirlik 2 5,1 0 0,0 0 0,0 0,465
Ev I¢i 3 7,7 1 50,0 0 0,0

Egzersize Engel Durum
Agr 5 22,7 0 0,0 5 62,5

Vaka Zaman YetersizIligi 7 31,8 0 0,0 0 0,0 0,096
Egzersizi Sevmeme 10 45,5 1 100,0 3 37,5
Agr 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Kontrol | Zaman Yetersizligi 11 55,0 0 0,0 0 0,0 0,476
Egzersizi Sevmeme 9 45,0 0 0,0 1 100,0

Calismaya katilan deneklerin yasanilan ortam ve bakim ihtiyaglar1 vaka ve kontrol
gruplarina gore incelendiginde aralarinda anlamli bir farklilik saptanmis (p<0,05) olup,
karsilastirmast Tablo-27’de sunulmustur. Buna gore baskasiyla birlikte yasama ve bakim
ihtiyacinin vaka grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Tablo-27. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmas1 Calismasina Katilan Deneklerin Yasanilan Ortam ve Bakim fhtiyacinin Vaka ve Kontrol

Gruplarina Gore Kargsilastirmasi (2022).

Vaka Kontrol
Degisken Degisken Durumu f Y% f Y% p
Yasamilan Evde Yalniz ' 10 15,2 21 32,8
Ortam Evde Baskast lle 56 848 | 43 672 | 0031
Birlikte
Yok 50 75,8 61 95,31
Bakim Ihtiyac1 | Bazen Var 15 22,7 3 477 0,003
Cogu Zaman Var 1 1,5 0 0,0

Deneklerin yasadiklar1 ortam vaka ve kontrol gruplarinda sarkopeni varligi ve

siddetine gore incelendiginde aralarinda anlamli bir farklilik saptanmamis olup,

karsilagtirmasi Tablo-28’de sunulmustur.

Tablo-28. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Siklig1 ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Caligmasina Katilan Deneklerin Yasadiklart Ortamin Sarkopeni Varligi ve Siddetine Gore

Karsilagtirmasi (2022).

Sarkopenik . Siddetli
Degil Sarkopenik Sarkopenik
.. Degisken ° o o
Degisken Durumu f % f % f % p
Yasam Alam
Evde Yalniz 6 12,0 0 0,0 4 30,8
Vaka | Bvde Baskasille | 44 g0 | 3 1000 | 9 692 | 27
Birlikte
Evde Yalniz 19 32,2 0 0,0 2 66,7
Kontrol E‘.)d? Baskast lle 40 67.8 ) 100,0 1 3133 0,330
Birlikte

Gruplarin diisme durumlan karsilagtirildiginda aralarinda anlamli bir farklilik

saptanmamis olup, karsilastirmasi Tablo-29’da sunulmustur.

Tablo-29. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Siklig1 ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Caligmasina Katilan Deneklerin Diigme Durumlarinin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore

Kargilagtirmasi (2022).

Vaka Kontrol
Degisken Degisken Durumu f % f % p
Haywr 45 68,2 41 64,1
Diisme 1 defa 7 10,6 | 10 156 | 0,697
Durumu
1’den fazla 14 21,2 13 20,3

Deneklerin diisme durumlar sarkopeni varligi ve siddetine gore vaka ve kontrol

gruplarinda karsilagtirildiginda aralarinda anlamli  bir farklilik saptanmamis olup,

karsilagtirmasi Tablo-30’da sunulmustur.
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Tablo-30. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmast Calismasma Katilan Deneklerin Diisme Durumlarinin Sarkopeni Varligr ve Siddetine Gore
Karsilagtirmasi (2022).

Sarkopenik . Siddetli
Degil SIS IonLE Sarkopenik
o Degisken o o o
Degisken Durumu f Yo f vZ) f vZ) p
Diisme Durumu
Haywr 38 76,0 2 66,7 5 38,5
Vaka ;Zefa 5 10,0 0 0,0 2 15,3 0.057
en 7 140 | 1 33,3 6 46,2
fazla
Haywr 38 64,4 1 50,0 2 66,7
Kontrol 5 ’Z’efa 10 17,0 0 0,0 0 0,0 0,649
en 11 186 | 1 50,0 1 33,3
fazla

Deneklerin beslenme ve kirillganlik durumlarimi belirlemek icin MNA 6lgegi ve
Fried kirilganlik olgegi kullanilmistir. MNA anketinden alinin puan azaldikca
malniitrisyona, Fried kirilganlik anketine gore ise puan arttik¢a kirillganlhiga
yaklasilmaktadir. Gruplarin  MNA 0Olgegi ve Fried kirillganhik 6lgegi puanlarn
karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir farklilik saptanmis olup, karsilastirilmasi Tablo
31°de sunulmustur. Kontrol grubundaki deneklerin MNA anket puaninin vaka grubundaki
deneklere gore daha yliksek oldugu yani beslenme durumunun daha iyi oldugu, vaka
grubundaki deneklerin ise Fried anket puaniin kontrol grubundaki deneklere gére daha
yiiksek oldugu yani kirilganliklarinin daha fazla oldugu goriilmektedir.
Tablo-31. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin

Aragtirllmast Calismasina Katilan Deneklerin  Anket Puanlarmin Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore
Karsilagtirmasi (2022).

< Ceyrek .
Degisken N Ortalama SD Medyan Aralik Min Max p

MNA Vaka 66 13,6 0,9 14 0 10 | 14

Olgegi 0,007
Bin Kontrol | 64 13,1 1,3 14 2 9 14

Fried Vaka | 66 1,12 1,13 1 2 0 4
Kirillganhk 0,002
Puan: Kontrol | 64| 0,6 0.8 0 1 0 | 3

Gruplarin  beslenme durumu ve kirilganliklar1 karsilastirildiginda beslenme
durumlar1 ile aralarinda anlamli bir farklilik saptanamamisken (p=0,058) kirilganlhk
acisindan anlaml bir iliski saptanmis olup, karsilastirmas1 Tablo 32’de sunulmustur. Buna
gore vaka grubundaki deneklerin kirillganlik oraninin kontrol grubundaki deneklere gore

daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Tablo-32. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirllmas1 Calismasina Katilan Deneklerin Beslenme Durumu ve Kirilganliklarinin Vaka ve Kontrol
Gruplarina Gore Kargsilastirmasi (2022).

Vaka Kontrol

Degisken Degisken Durumu f Y% f % D
Beslenme Normal 62 93,9 58 90,6 0.058
Durumu Malnutrisyon Riskli 24 6,1 6 9,4 ’

Kirilgan Degil 26 39,4 40 62,5
Lrmries Muhtemel Kirilgan 17 25,7 15 234 0,010
Durumu

Kirilgan 23 34,9 9 14,1

Deneklerin beslenme durumlart ve kirilganliklar1 sarkopeni varligi ve siddetine
gore karsilagtirildiginda beslenme durumi acisindan aralarinda anlamli bir farklilik
saptanamamigken kirilganlik durumlari acgisindan anlamli bir iligki saptanmis olup,
karsilagtirmasi1 Tablo 33’te sunulmustur. Buna gore her iki grupta da sarkopeni varligi ve

siddeti arttikca deneklerin kirillganliklarinin arttig1 goriilmektedir.

Tablo-33. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Calismasina Katilan Deneklerin Beslenme Durumu ve Kirtlganliklarinin Sarkopeni Varligi ve
Siddetine Gore Karsilagtirmasi (2022).

Sarkopeni . Siddetli
k Degil Sarkopenik Sarkopenik
Degisken | Degisken Durumu | f % f % f % p
Beslenme Durumu
N / 47 94,0 3 100,0 12 92,3
Vaka o ’ ’ = 10,999
Malniitrison Riskli 3 6,0 0 0,0 1 7,7
N [ 53 89,8 2 100,0 3 100,0
Kontrol Ormfl - — . - - 0,999
Malniitrisyon Riskli 6 10,2 0 0,0 0 0,0

Kirilganlik Durumu

Kirilgan Degil 26 52,0 0 0,0 0 0,0

Vaka Muhtemel Kirilgan 15 30,0 1 333 1 7,7 <0,001
Kirilgan 9 18,0 2 66,7 12 92,3
Kirilgan Degil 40 67,8 0 0,0 0 0,0

Kontrol | Muhtemel Kirilgan 15 254 0 0,0 0 0,0 <0,001
Kirilgan 4 6,8 2 100,0 3 100,0

Gruplarin ~ viicut  kompozisyon  verileri ve  antropometrik  Ol¢limleri
karsilastinldiginda; kilo, VKI, yag kitlesi, bel cevresi ve baldir ¢evresi olgiimleri
ortalamalarinda anlamli bir farklilik saptanmisken diger parametrelerde anlamli bir
farklilik saptanmamis olup, karsilastirmast Tablo 34’te sunulmustur. Buna goére vaka
grubundaki deneklerin kilo, VKI, yag kitlesi, bel cevresi ve baldir cevresi dl¢iimleri

ortalamalarinin kontrol grubundaki deneklere gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir.
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Tablo-34. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Aragtirilmas1 Calismasina Katilan Deneklerin Viicut Kompozisyon Verileri ve Antropometrik Ol¢iimlerinin
Vaka ve Kontrol Gruplarina Gore Karsilagtirmasi (2022).

Degisken N Ortalama SD Medyan (Aier}:ilell({ Min Max p
Vaka 66 81,2 15,5 80,6 16,6 48,1 | 127
Kilo <0,001
Kontrol | 64 70,5 10,6 69,2 13,2 47 | 100
Vaka 66 162 9.4 161 13 145 | 192
Boy 0,302
Kontrol | 64 161 7.9 160 10 144 | 181
Vaka 66 31,1 5.9 30,1 8,6 21,7 | 52,4
VKi <0,001
Kontrol | 64 27,3 3.8 26,9 59 19,6 | 375
Vas Vaka 66 34,3 15 31,6 22,6 12,9 | 67.3
Kitgl i 0,008
€SI | Kontrol | 64 26,3 8,7 26,3 10 11,3 | 49,6
. Vaka 66 46,9 10,2 472 14,6 274 | 68,6
Yagsiz 0.052
Kitle | ponmol | 64 442 7.9 43 8.5 302 | 69,2
Bel Vaka 66 106,7 13,5 106 17 73 | 145
Cevresi <0,001
EVIESL | gontrol | 64 92,6 9.1 92 11 72 | 117
K Vaka 66 108.,6 10,9 106 16 90 | 138
e 0373
Cevresi | ool | 64 105.9 72 104 9 92 | 125
Balde | Vka 66 37.9 5.6 37,5 8 30 | 57 vons
Cevresi | ol | 64 35.7 43 34 5 27 | 47
st Kol | 7ka 66 30 34 30 3 25 | 41 v o0s
Cevresi | ol | 64 28,1 2,6 28 5 24 34

Gruplarin laboratuvar parametreleri karsilastirildiginda; AKS, HbA1C, Kreatinin,
Myoglobin, WBC, Idrar mikroalbumin kreatinin oram1 ve Idrar mikroalbumin
ortalamalarinda anlamli bir farklilik saptanmisken diger parametrelerde anlamli bir
farklilik saptanmamis olup, karsilastirmast Tablo 35°de sunulmustur. Buna gore vaka
grubundaki deneklerin AKS, HbA1C, Kreatinin, Myoglobin, WBC, Idrar mikroalbumin
kreatinin oram1 ve Idrar mikroalbumin ortalamalarmin kontrol grubundaki deneklere gore

daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Tablo-35. 65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Gériilme Sikligi ve Ozelliklerinin
Arastirilmast Caligmasina Katilan Deneklerin Laboratuvar Parametrelerinin Vaka ve Kontrol Gruplarina

Gore Karsilagtirmasi (2022).
< Ceyrek .
Degisken N Ortalama SD Medyan Aralik Min Max p
Vaka 66 133,6 31,8 128 35 77 215
AKS <0,001
Kontrol | 64 95,9 9,3 96 14 76 115
Vaka 66 6,7 0,9 6,7 1,3 5,4 9,2
HbA1C <0,001
Kontrol | 64 5,4 0,4 5,4 0.4 4.1 6,2
Vaka 66 0,9 0,2 0,9 0,2 0,6 1,5
Kreatinin 0,005
Kontrol | 64 0,8 0,1 0,8 0,2 0,6 1,3
Vaka 66 22,4 12,6 19 13 8 88
ALT 0,071
Kontrol | 64 18,9 9 17 8 10 59
Vaka 66 139,9 2,2 140 4 135 | 144
Na 0,051
Kontrol | 64 140,8 2,1 141 2 137 | 147
Vaka 66 4,4 0,4 4.4 0,5 3.3 5,4
K 0,060
Kontrol | 64 43 0,4 43 0,4 3,6 5,5
Vaka 66 9,6 0,3 9,6 0,5 9,1 | 10,5
Ca 0,074
Kontrol | 64 9,5 0,4 9,5 0,6 8,5 | 10,4
Vaka 66 3,7 0,5 3,7 0,8 2,5 4,9
P 0,692
Kontrol | 64 3,6 0,5 3,6 0,6 2,5 5
Vaka 66 4,3 0,2 4,3 0,3 3,6 5
Albumin 0,062
Kontrol | 64 4,3 0,2 4,3 0,3 3,8 4,8
Vaka 66 82,1 44,7 69 52 25 226
CK 0,050
Kontrol | 64 95,6 46 81 55 29 210
. Vaka 66 48,8 21,2 448 25,4 18,5 | 103,2
Myoglobin 0,017
Kontrol | 64 394 14,2 34,5 18,1 21,1 | 92,9
Vaka 66 29,8 13,1 28,6 16,6 7,4 | 65,6
Vitamin D 0,064
Kontrol | 64 34,5 14 34,6 16,8 5 73,4
Vaka 66 3,1 4,1 2,2 5,4 0,0 | 158
CRP 0,461
Kontrol | 64 2,5 3,9 2 3,7 0,0 | 24,5
Vaka 66 14,4 1,4 14,4 1,8 10,8 | 17,5
Hb 0,745
Kontrol | 64 14,3 1 14,3 1,6 12,3 | 16,7
Vaka 66 7,4 1,6 7,3 2,5 3,7 | 10,8
WBC <0,001
Kontrol | 64 6,4 1,4 6,2 2,2 3.3 9,5
Vaka 66 248,8 60,2 238,5 77 129 | 383
Plt 0,247
Kontrol | 64 259,5 53,6 256 75 148 | 382
Idrar
Mikroalbumin Vaka 66 52,5 121 16 29 3 833 0003
LGl Kontrol | 64| 27,6 107 | 10,7 10 1 | 862
Orani
idrar Vaka 66 100,7 63,4 79,4 81,3 16,8 | 261 0.123
Kreatinin Kontrol | 64 116,1 664 116,5 80,7 7,3 |303,8 ’
idrar Vaka 66 4 7,4 1,6 1,7 0,1 | 389
. . 0,021
Mikroalbumin | Kontrol | 64 2,2 4,1 1,1 1,2 0,1 | 29,8
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5. TARTISMA

Diyabet, gerek hasta sayisinin artmasit gerekse goriilen komplikasyonlar1 ve
morbidite ve mortaliteyi artirmasi yoniiyle giiniimiizde en 6nemli saglik sorunlarmin
basinda gelmektedir. IDF 2021 verilerine gore, giiniimiizde 537 milyon olan diyabetli hasta
sayisinin 2050’1i yillarda yaklasik 1,5 kat artarak 800 milyona ulasacagi ongoriilmektedir
[3]. Diyabetli hasta sayisinin giderek artiyor olmasi, 6zellikle 65 yas iistii popiilasyonda
daha fazla diyabetli hasta goriilmesine neden olmaktadir. Diyabete bagli olarak yaslh
popiilasyonun hareketlerinde kisitlilik, giinliik aktivitelerinde azalma ve fiziksel
fonksiyonlarinda diisme durumu artis gostermektedir [171]. Tim bu durumlar
cercevesinde diyabetin yasam kalitesini olumsuz olarak etkileyen saglik sorunlarinin en

Oonemlilerinden birisi oldugu asikardir.

Yasam kalitesini olumsuz olarak etkileyen saglik sorunlari arasinda 6nemli yer
kaplayan bir diger saglik sorunu ise sarkopenidir. Hem sarkopeninin yash popiilasyonda
daha ¢ok goriildiigi hem de yash niifus her gegen giin daha da arttig1 i¢in sarkopeni sikligi
giderek artig gostermektedir. EWGSOP-2’nin belirlemis oldugu kriterlerin kullanildig: ve
Italya’da yapilmis olan bir prevalans ¢alismasinda sarkopeni siklifi %8,6 olarak
saptanmugtir [210]. Ulkemizde yapilan ve yas gruplarma gore sarkopeni prevalansini
degerlendirilen bir calismada ise sarkopeni prevalanst %13,4 olarak saptanmuistir [211].
Sarkopeni tanisi i¢in Tiirkiye giincel kesim noktalarin1 ve bu kesim noktas1 degerlerinin
standart degerler ile karsilastirmasini Bahat ve arkadaslart calismislardir. Caligmada,
Tiirkiye spesifik kesim degerleriyle 60 yas iistii bireylerde sarkopeni prevalanst %37,5
olarak saptanmistir [212].

Sarkopeni prevalansinin yas, etnik koken, ek hastalik durumu, tani kriterleri ve
kullanilan kesme degerlerine gore farklilik gosterdigi daha once yapilan calismalarda
goriilmiistiir.  Yanlis sonuglarin  Oniine gegebilmek adina c¢alismamizda Bahat ve
arkadaslarinin Tiirk toplumu i¢in belirledikleri kesim noktalar1 kullanilmistir [212]. Bu
dogrultuda ¢alismamiza dahil edilen tiim deneklerde sarkopeni prevalansi %16,2 (n=21)
olarak saptanmistir. Yine tiim denekler sarkopeni siddetini degerlendirmek amaciyla
incelendiginde; muhtemel sarkopeni %4,6 (n=6), sarkopeni %3,9 (n=5) ve siddetli
sarkopeni %12,3 (n=16) olarak saptanmistir. Muhtemel sarkopeni durumu sarkopeni siddet
siniflamasinda yer almasina karsin klinik olarak sarkopeni tanisini karsilamamaktadir.

Sarkopenik deneklerin sarkopeni siddetlerine gore vaka ve kontrol gruplarina dagilimina
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bakildiginda; vaka grubunun % 81,3’ (n=13) siddetli sarkopenik %18,7’si (n=3)
sarkopenikken, kontrol grubunun %60,0’1 (n=3) siddetli sarkopenik %40,0’1 (n=2)
sarkopenik saptanmistir. Buna gore diyabetli bireylerde sarkopeninin daha siddetli

gorildiigli bulunmustur.

Calisma sonuclarimiz diinyada ve {lilkemizde yapilan diger c¢alismalardaki
sarkopeni prevalans calismalar1 ile karsilastirildiginda mevcut literatiirle uyumludur.
Ancak yapilan literatiir taramasinda sarkopeni siddetine yonelik prevalans g¢alismasi
bulunamamigstir. Calismamizin bu baglamda yapilmis calismalar igerisinde siddeti

degerlendiren ilk ¢aligmalardan biridir.

Sarkopeni prevalansinin 60’11 yaslar %5-15 aralifinda, 80 iistii yaslarda %10-50
araliginda ve 60 iistii yaslarda ise %10-40 araliinda degistigi goriilmiistiir [112], Bizim
caligmamizda ise deneklerin yas ortalamasi vaka grubunda 70,2 yil kontrol grubunda ise
68,0 yil olarak saptanmistir. Tiim deneklerde sarkopeni prevelanst %16,2 saptanmis olup
sonuclarimiz daha 6nce yapilan c¢alismalardaki verilerle uyumlu olup literatiirii destekler

niteliktedir.

Sarkopeni, oOzellikle yashi diyabetik bireylerde diyabetin mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarinin disinda ii¢lincii bir komplikasyon kategorisi olarak
kendisine litaretiirde yer bulmaya baslamistir [174]. Yapilan ¢aligmalarda ¢ogu kronik
saglik sorunlar1 gibi diyabetin de sarkopeni olusumunu artirdigmi ve sarkopeni
prevelansinin diyabetli hastalarda artmis olarak (31,1%) saptandigini belirtilmistir [213].
Diyabetik hastalarin dahil edildigi caligmalarda sarkopeni prevalansi %13-25 araliginda
saptanmigtir [15, 190]. Bizim calismamizda ise sarkopeni sikligi diyabetik hastalarda
%?21.,4 olarak non-diyabetik hastalarda %7,8 olarak saptanmistir. Calismamizda saptanan
vaka ve kontrol gruplar1 arasindaki bu fark litaretiirii destekler nitelikle olup diyabetin

sarkopeni sikligini artirdig1 yontindedir.

Calismamiza katilan tiim deneklerin sosyodemografik ozelliklerine gore vaka ve
kontrol grubuna dagilimina bakildiginda vaka ve kontrol gruplar arasinda cinsiyet diginda
anlaml bir farklillk bulunamamistir. Medeni durum, egitim seviyesi ve gelir diizeyi
acisindan bakildiginda denekler her iki grupta da birbirine benzerken cinsiyet agisindan

bakildiginda ise kontrol grubunda daha fazla oranda kadin oldugu goriilmektedir.
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Daha once yapilan c¢aligmalarda cinsiyet ve sarkopeni sikligi arasinda farkli
sonuglar elde edilmistir. Baz1 ¢aligmalar erkeklerde sarkopeni sikligini daha yiiksek
oranlarda saptarken bazi caligmalar kadinlarda daha yiiksek olarak saptamistir [214-217].
Bizim ¢aligmamizda kontrol grubunda erkeklerin tamami (%100) ve kadinlarin %90,2’si
sarkopenik degilken sadece kadinlarin %9,8’1 sarkopenik olarak saptanamistir. Vaka
grubunda ise kadinlarin %70,3’1i erkeklerin %82,8’1 sarkopenik degilken kadinlarin
%29,7°s1 erkeklerin %17,2’si sarkopenik olarak saptanmistir. Buna gore bizim
caligmamizda sarkopeni sikligimin kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Diyabete bagli sarkopeni olusumu ile diyabet yasi arasinda anlamli bir iligkinin
olmadig1 daha once yapilmis ¢alismalarda saptanmistir. Yapilan bir calismada 9 yil iistii ve
altinda diyabet yasi olan hastalar arasinda sarkopeni riski agisindan anlamli bir fark
saptanamamigtir [14]. Ayrica sarkopeni ile glisemik kontrol arasindaki iliski cesitli
caligsmalarda incelenmis olup onda da anlamli bir iliski saptanamamistir [197-199]. Ancak
Ozellikle nefropati, retinopati ve polindropatinin yer aldigi diyabetin mikrovaskiiler
komplikasyonlar1 ile sarkopeni arasinda iliski ¢esitli calismalar da saptanmistir [218, 219].
Bizim ¢aligmamizda da diyabet ve sarkopeni arasinda diyabet yasi ve HbAIC
seviyelerinde anlamli bir farklilik saptanamamis olup literatiirle uyumlu oldugu

gorilmektedir.

Calismamiza katilan tiim deneklerin 6zgegmislerine gore vaka ve kontrol grubuna
dagilimina bakildiginda; vaka grubunda HT, dislipidemi ve komorbidite durumlari, kontrol
grubunda ise tiroid hastalifi ve osteoporoz daha yiiksek oranda goriilmektedir. Diger
degiskenler acisindan grup dagilimlan esittir. Vaka grubunda yiiksek oranda HT ve
dislipidemi  varligi  goriilmesinin  diyabetin  dogal  seyrinden kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasinda sarkopeni sikliginin demans, KVH, solunum
yolu hastaliklar1 ve diyabetli hastalarda daha yiiksek oldugunu saptanmistir [213]. Ayrica
sarkopenik bireylerde sarkopeni ile ek hastaliklar arasinda osteoporoz disinda anlamli bir
iliski saptanamamuistir [220-222]. Osteoporoz ve sarkopeni yasl popiilsayonu etkileyen ve
yasam kalitesini olumsuz etkileyen major geriatrik sorunlardandir ve birbirleri ile yakin
iligki icerisinde olup goriiniirliikklerini artirmaktadirlar [223]. Calismamizda da deneklere

uyguladigimiz ve bir kirilganlik degerlendirme o6lg¢egi olan Fried kirillganhik anketi
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sonuglarina gore vaka grubu daha kirilgan olup her iki grupta da sarkopeni siddeti arttik¢a
kirilganhigin - arttigt  saptanmistir. Elde edilen verilerin litaretiirle uyumlu oldugu
gorilmektedir. Ayrica deneklerin diisme durumlar vaka ve kontrol gruplarina dagilimi
arastirilmis olup gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamais olsa da vaka grubunda

sarkopeni siddeti arttik¢a diisme sayisinin arttig1 goriillmektedir.

Sarkopeni dnlem ve tedavisinde en 6nemli iki faktdr egzersiz ve beslenmedir. lyi
bir diyet ve diizenli bir egzersiz ile sarkopeni olusumu Onlenebilmekte ve siddetlenmesi
engellenebilmektedir. Diyabetli hastalar, hastaliklar1 geregi sik1 diyet uygulamak zorunda
olup dengeli beslenmeye adepte olmakta giigliikk ¢ektikleri saptanmistir [102, 200].
Diyabetli hastalarda egzersiz uyumu ¢ok Onemlidir ancak diyabetli hastalarda egzersiz
uyumunun belirgin olarak azaldigi ve sarkopeni prognozunun kotii seyrettigi saptanmistir
[205]. Calismamizda katilan deneklerin beyanlari esas alinarak egzersiz oOzellikleri
(egzersiz slireleri, egzersiz tiirleri ve egzersize engel durumlari) ve beslenme durumlari
(MNA anketi) kayit altina alinmistir. Egzersiz ve diyetin sarkopeni ile yakin iliski iginde
oldugu bilinmesine karsin ¢alismamizda sarkopeni siklik ve siddeti ile beslenme durumu
ve egzersiz arasinda bir iligski oldugu goriilmemektedir. Deneklerimizin egzersiz 6zellikleri
ve beslenmeleri ile ilgili dogru ve seffaf bilgi vermemesi bunun nedeni olarak

yorumlanmustir.

Ayrica tiim deneklerin yagam alanlar1 ve bakim ihtiyaglarina gore vaka ve kontrol
gruplarina dagilimma bakildiginda vaka grubundaki deneklerin bagskalariyla birlikte
yagsama oranlar1 ve bakim destegi alma oranlarinin kontrol grubundaki deneklere gore daha
yiiksek oldugu goriilmektedir. Buna gore diyabetli bireylerin disa bagimlilig1 zamanla daha
fazla gelismektedir. Ancak yasanilan ortam ile sarkopeni varligi ve siddeti arasinda iligki
kurulamamistir. Bu iliskide; disa bagimlik sonucunda mi sarkopeni olusmakta yoksa
sarkopeniye bagli m1 disa bagimlilik olusmakta oldugu netlik kazanmamaistir. Sarkopeni ve

disa bagimliklik iligkisinin agiklanmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tim deneklerin aligkanliklarina gore vaka ve kontrol grubuna dagilimina
bakildiginda sigara ve alkol kullaniminin benzer oldugu saptanmistir. Alkol ve sigara
kullanimin sarkopeni siddetini artirdigt daha oOnceki g¢alismalarda gosterilmistir [224].
Bizim caligmamizda ise sigara ve alkol kullanimimin sarkopeni sikligi ve siddetini

etkilemedigi goriilmektedir.
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Diyabetik bireylerde obezitenin daha sik olarak saptandigi bilinmesine karsin hem
diyabetik hem sarkopenik olanlarin normal kilolu oldugu goriilmektedir. Dolayisiyla
diyabetli sarkopenik bireylerde kilo, VKI, kalca ¢evresi, bel cevresi, iist kol ve baldir
cevresi normal olarak saptanmaktadir [225, 226]. Ancak sarkopenik obezite kavraminin
unutulmamas: gerekmektedir. Bazi calismalarda sarkopenik hastalarin kilo, VKI, kalca
cevresi, bel cevresi, list kol ¢evresi ve baldir ¢evresi Ol¢limlerinin daha fazla oldugu
saptanmistir. Hem sarkopenik hem obez olanlarda bu parametrelerinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir [220]. Bu nedenle sarkopenik bireylerde obezite degerlendirmesinde, kilo ve
VKI degerlerinin kullanilmasmin uygun olmadigi savunulmaktadir [220, 227]. Bizim
calismamizda ise vaka grubundaki deneklerin daha fazla kilo, VKI, yag kitlesi, bel ¢evresi
ve baldir cevresi sahip oldugu saptanmustir. Diyabetli bireylerde yagsiz Kkitlelerinin
degismedigi ancak yag miktarlarinin arttigi géz oOniine alindiginda obezite durumunun

visseral yag dokuda artisa bagli oldugu diistiniilmektedir.

Yapilan literatiir taramasinda sarkopeni ile herhangi bir laboratuvar parametresi
arasinda iliskiye yonelik calisma bulunamamistir. Vitamin D seviyeleri ile sarkopeni
arasindaki iliski baz1 c¢alismalarda iliskilendirilmisken bazi calismalarda ise
iligkilendirilememistir [168, 221]. Bizim c¢alismamizda ise bakilan laboratuvar
parametreleri vaka ve kontrol gruplarina gore arastirildiginda; vaka grubunda kontrol
grubuna gore AKS, HbA1C, Kreatinin, Myoglobin, WBC, Idrar mikroalbumin/kreatinin
orant ve idrar mikroalbumin degerinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Farklilik
saptanan parametrelerdeki yliksekliklerin sarkopeniden ziyade diyabete ve obeziteye bagl

olarak olustugu diistintilmektedir.

Calismaya katilan deneklerin kas giicli, kas kitlesi, kas kitle indeksi ve yiiriime
siiresi vaka ve kontrol gruplarina gore karsilastirilmistir. Vaka grubunda kontrol grubuna
gore daha diisiik kas giicii ve daha uzun yliriime siiresi saptanirken daha diistik kas kitlesi
ve kas kitle indeksi saptanmistir. Vaka grubundaki deneklerin kas kitlelerinin yiiksek
olmasina karsin kas glicleri ve performanslarinda diisiis saptanmasinin nedeni olarak;
diyabette olusan ndropatinin néromuskuler kavsaktaki ndronlar1 da etkileyerek ileti ve
kontraktilite kusuru meydana getirdigine bagli olustugu disiiniilmektedir. Muskuler
dokudaki islev kaybin1 kompanse etmek adina kas liflerinin hipertrofi gelistirdigi ve buna
bagli kas kitlesinde artis oldugu diisiiniilmektedir. Ancak her ne kadar kas kitlesi
hipertrofiye ugrasa da efektif bir kas fonksiyonu olmadig: diisiiniilmektedir. Ust kol ve
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baldir ¢evresi dl¢limlerinde artis olmasi 6zellikle uzun kas grubunun yer aldig1 ekstremite

kaslarmin hipertrofiye ugradigini diistindiirmektedir.

Diyabet, kas kitlesi {iizerindeki olumsuz etkileri ile sarkopeni olusumunu
hizlandirmaktadir. Diyabetin kas giici ve Kkiitlesi iizerine etkisini gosteren ilk
epidemiyolojik ¢alisma olan “‘Saglik, Yaslanma ve Viicut Kompozisyonu Caligmasi’’ nda
kas giiciinde diyabeti olanlarda olmayanlara gore daha fazla azalma oldugu saptamistir
[177]. Bizim ¢alismamizda da kas giicii ve kas kitlesinde her iki grupta da azalma meydana
gelmistir. Ayrica ¢alismamizda kas giicii ve kitlesinde azalma arttik¢a sarkopeni siddeti de
artmaktadir. Saptadigimiz bu bulgularla diyabetli hastada sarkopeni gelisiminin diyabet
yasi, komplikasyonlar1 ve glisemik kontrolden ziyade muskuler ileti ve kontraksiyon

defektinden kaynaklandig1 distliniilmektedir.

Bu calismada, literatiir calismalar1 ile iliskileri kismen agiklanmis olan ve
aydinlatilmasi gereken noktalarin bulundugu diyabet ve sarkopeni iliskisi ele alinmigtir.
Literatiir taramasinda gordiigiimiiz kadariyla ¢alismamiz iilkemizde yapilmis ve diyabet ve
sarkopeni iliskisini detayli olarak inceleyen ilk calisma olmasiyla 6ne c¢ikmaktadir.
Prospektif bir ¢alisma olmasi ¢aligmamizi ayrica degerli kilmaktadir. Calismaya katilan
deneklerin O6rneklem biiyiikliigii genis olmasa da Ozellikle deneklerin sosyodemografik
ozelliklerinin, 6zge¢mislerinin ve aligkanliklarinin gruplar arasinda benzer dagilmis olmast
caligmanin giiglii yanlarindandir. Ancak calisma grubunun tek bir cografi bolgeden
secilmis olmasi ve tamaminin T{niversite hastanesi endokrinoloji ve metabolizma
poliklinigine ayaktan basvuran hastalar arasindan secilmis olmasi c¢alismamizin bir
kisithiligint olusturmaktadir. Ayrica calismamizda kas kiitlesi olgiimii i¢in BIA Olglimii
kullanilmistir. Daha 6nceki ¢alismalarda bu yontem ucuz ve kolay olmasi nedeniyle sik¢a
tercih edilse de DEXA yontemi ile yapilan kas kiitlesi 6l¢limlerinin daha net sonug verdigi
bilinmektedir. Ancak radyasyon i¢cermesi ve ulasilabilirliginin az olmasi ¢alismamiz igin
kullanimini sinirlandirmistir ve ¢alismamizda hasta sagligi gozetilerek kas kitlesini 6lgmek
icin BIA yontemi kullanilmistir. Calismamizin COVID-19 pandemisi gibi diinya ve
iilkemizi derinden etkileyen kisitlamalarla gegen siire¢ icerisinde yapilmis olmasi pandemi
etkisine bagli olarak fiziksel aktivite ve fonksiyonelligin kot etkilenmesi

degerlendirilmenin rasyonelligini azaltmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada yash popiilasyonda; diyabet varliginin sarkopeni sikligia etkisini,
diyabet siiresi ve komplikasyonlar1 ile sarkopeni iligkisini, iyi glisemik kontrol ile
sarkopeni siddeti iligkisini, diyabet ve sarkopeninin sosyodemografik ozelliklere gore
degisimini, diyabet ve sarkopeninin antropometrik Olgiimler ile iliskisini ve diyabet ve
sarkopenin bazi kan ve idrar parametrelerindeki degisiklikler ile iliskisini agikliga
kavusturmak amaclanmistir. Biitin bu kapsamli ve ayni zamanda ayrintili amaglar
dogrultusunda ele alinan sarkopeni ve diyabet iliskisi hakkinda literatiir eksikliklerinin

giderilecegi Ongorillmiistiir.

Calismamizdaki 130 denek, diyabet durumu ve sosyodemografik 6zelliklerine gore
gruplara homojen dagilmistir. 66 denek diyabetli olarak vaka grubunu 64 denek ise
diyabetsiz olarak kontrol grubunu olusturmustur. Denekler yas ve cinsiyet harig
sosyodemografik oOzellikleri, 6zgecmisleri ve aligkanliklarina gore vaka ve kontrol
gruplarina homojen olarak dagilmistir. Yas ortalamasi vaka grubunda daha yiiksek olarak

saptanirken kadin cinsiyet kontrol grubunda daha yiiksek olarak saptanmistir.

Tiim deneklerde sarkopeni siklig literatiir ile uyumlu bulunmus olup sarkopenik
deneklerin ¢ogunlugu siddetli sarkopenik olarak saptanmistir. Kas giicii, kas kitlesi ve
yiirime hizi hem vaka hem kontrol grubunda sarkopenik olanlarda olmayanlara gore diisiik
saptanmistir. Ayrica kas giicii, kas kitlesi ve yliriime hiz1 sarkopeniklerde olmayanlara gore

daha yiiksek olarak saptanmustir.

Sarkopenik hastalarin biiyiik bir boliimiinii diyabetli hastalar olugturmustur. Ayrica
diyabetli bireylerde sarkopeni siklig1 ve siddeti artmis olarak gézlemlenmistir. Diyabetin
sarkopeni siklig1 ve siddetini; diyabet yasi, diyabet komplikasyonu ve glisemik kontrolden
bagimsiz olarak diyabetik nodropatinin noromuskuler noronlar1 etkileyerek muskuler
dokuda ileti ve kontraktilite kusuru meydana getirdigi ve buna bagl olarak artirdigi
distintilmiistiir. Calismamiz bu patofizyolojiyi agiklayacak 6zellikte bir ¢alisma degildir.

Bu iliskiyi agiklayacak tipte kurulmus yeni ¢aligsmalara ihtiyag vardir.

Beslenme ve egzersiz ile sarkopeninin yakin iliski icinde oldugu bilinmesine karsin
calismamizda bu iligki gosterilememistir. Bu durumun denek beyanlarindaki yaniltmaya
bagl saptandig1 diisiiniilmiis olup egzersiz ve beslenme diizenlenmesinin sarkopeninin

vazgecilmezi oldugu unutulmamalidir.
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Deneklerin diigme durumlarina gére vaka ve kontrol gruplari arasinda fark yoktur
ancak Ozellikle vaka grubunda diisme sayisi arttikca sarkopeni siddetinin arttig
gorilmektedir. Kirilganlik agisindan bakildiginda ise vaka grubunun kontrol grubuna gore
daha kirilgan oldugu ve sarkopeni siddetinin kirilganligr artirdigr saptanmistir. Ayni
zamanda deneklerde yasanilan ortam ve bakim durumuna bakildiginda vaka grubundaki
deneklerin bagkasiyla yasama ve bakima ihtiya¢ duyma oranlarinin kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ancak yasanilan ortam ile sarkopeni varligi ve siddeti
arasidna etkilesim bulunamamistir. Bu iliskinin aciklanmasi i¢in daha fazla caligmaya

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Antropometrik 6l¢iimler ve viicut kompozisyon dl¢iimlerinden elde edilen verilerde
vaka grubundaki deneklerde kilo, VKI, yag kiitlesi, bel gevresi, baldir ¢evresi ve iist kol
cevresinin kontrol grubuna gore daha fazla oldugu goriilmektedir. Diyabetli bireylerin
yagl bir viicut yapisina sahip olmalar1 beklenen bir bulgudur ve antropometrik 6lgiimlere
de yansimaktadir. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde ise sarkopeni ile iliskili herhangi bir

anlamli bulgu oldugu goériilememektedir.

Sonu¢ olarak diyabetli hastada sarkopeni sikligi ve siddetinin arttigr ancak
sarkopeni gelisiminin diyabet yasi, diyabet komplikasyonlar1 ve kotii glisemik kontrolden
ziyade diyabette olusan ndropatinin néromuskuler kavsaktaki néronlar1 da etkileyerek ileti
ve kontraktilite kusuru meydana getirdigine bagli olustugu diistiniilmektedir. Buna karsin
diyabet ve sarkopeni iliskisi hala net olarak acgiklanamamaktadir. Bu nedenle diyabet ve

sarkopeni iliskisine agiklik getirecek calismalara ihtiya¢ duyuldugu asikardir.

Birinci basamak hekimligi, hastaya biitiinclil yaklasan, her toplumda ulagilmasi
kolay olan ve diizenli takipleri dogrultusunda tarama ve tedaviyi etkin sekilde
uygulayabilecek olan hekim grubudur. Bu nedenle aile hekimleri diyabet ve sarkopeni
iliskisini bilip bu iliskide etkili olan faktorleri 6ngoériip etkin tarama yoOntemlerini
kullanarak hastaliklar1 saptayip gerekli onlem ve tedavilerle hastalarin yasam kalitesini

artirabileceklerdir.
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8. EKLER

EK-1 Aydinlatilmis Onam Formu

BASKENT UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
BiLIMSEL ARASTIRMALAR iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amagli klinik bir ¢aligmaya katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz.
Bu calismada yer almay1 kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini tam
olarak anlamaniz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmayi ayrintili olarak
tanitmak amaciyla size 0zel olarak hazirlanmistir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz.
Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini
fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir.
Aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgiirce verebilmeniz ve
diisiinmeniz i¢in formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Kararimiz ne
olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik
gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmayir kabul ettiginiz
taktirde formu imzalaviniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

65 Yas Ustii Diyabeti Olan ve Olmayan Hastalarda Sarkopeni Goriilme Sikhig ve
Ozelliklerinin Arastirllmasi (65 yas iistii seker hastalig1 olan ve olmayan hastalarda kas erimesi
ve kas giicii kayb1 sikliginin ve 6zelliklerinin arastiriimasi)

2. KATILIMCI SAYISI
Bu arastirmada yer almas1 dngoriilen minimum katilime1 sayist: 64 vaka grubu hastasi + 64 kontrol
grubu hastasi

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI
Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire her hasta igin 1 seferlik katilimdir.

4. ARASTIRMANIN AMACI
Diyabeti olan ve olmayan hastalarda sarkopeni goriilme sikligini karsilastirmak, diyabet ile
sarkopeni iligkisini ve sarkopeninin glisemik kontrol ile iligkisini arastirmaktir.

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

65 yas listiinde olmak, ¢aligmaya katilmay1 kabul etmek, Tiroid fonksiyon bozukluklarina, kansere,
ciddi organ yetmezliklerine (kalp, akciger, bobrek, karaciger), akut genel durum bozuklugu
yapacak hastaliklara (kalp krizi, beyin kanamasi, mide-bagirsak kanamasi, akut bobrek yetmezligi),
yiirliylise engel olacak durumlara, karpal tiinel sendromuna sahip olmamak, kalp pili ya da implant
bulundurmamak ve son 3 ayda protein tozu ve benzeri besin destegi almamis olmak.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Arastirmamizda size genel fizik muayene uygulanacak, viicut kompozisyon ol¢iimleriniz yapilip
kaydedilecek, genel sagliginiz ve beslenmenizle ilgili bazi sorularin bulundugu anketler
uygulanacaktir.

7. KATILIMCININ SORUMLULUKLARI
1. Aragtirma planina ve arastiricinin onerilerine uymalisiniz.
2. Arastirma swrasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastiriciya
bildirmelisiniz

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR
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Sarkopeni ve kirilganlik son yillarda, 6zellikle geriatristlerin siklikla ilgilendigi bir alan olmasina
ragmen, Ulkemizde birinci basamakta bu konuda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Calismamiz, bu
konudaki eksigi tamamlayacak ve birinci basamakta kas erimesi ve kas giicii kaybinin seker
hastalig1 ile iligkisini arastiran ilk ¢alismalardan biri olacaktir. Sarkopeni 6nlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. Seker hastaliginin sarkopeni ile olan iligkisini tanimlamak, aile hekimligi
pratiginde siklikla karsilastigimiz hastaliklardan biri olan, seker hastalarinda sarkopeni taramasi ile
birlikte, 6nleme stratejilerinin yeniden gézden gegirilmesini saglayacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RiSKLER
Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir risk yoktur.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR ZARARLANMA
DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU
Arastirmadan kaynaklanan herhangi bir risk yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi
Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda kaldigimmizda Sorumlu
Aragtiricty1 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da aragtirma
ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklarmiz i¢in herhangi bir saatte
adresi ve telefonu agagida belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar::
Dr. Emre Ruhi Go¢cmen, Baskent Univeristesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi ABD,
Bahcelievler/Ankara.  Cep: 05382622308

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu aragtirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in sizden herhangi
bir licret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere ilave olarak yapilacak her tiirlii
tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi
ya da 6zel hi¢bir kuruma 6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmayi destekleyen kurum Baskent Univeristesi'dir.

14. KATILIMCIYA HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili c¢ikabilecek zorunlu masraflar tarafimizdan
karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katki
saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIiGI

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonuglar1 yalniza
bilimsel amagcla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir.
Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabileceksiniz

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasmin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini aksatmaniz,
gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir
etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir.
Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir. Ancak arastirma
dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanabilir.
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17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVIi DISINDAKI DiGER TEDAVILER
Size bu arastirmanin geregi olarak herhangi bir uygulama yapilmayacaktir.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU
Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer almay1
reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢meniz halinde de kararmiz size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir. Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastiric tarafindan
¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en kisa
siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin aragtirmaya devam etme
isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dr. Emre Ruhi Gdé¢men tarafindan Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Anabilim Dalinda tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir aragtirmaya “katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum. Aragtirma sonuglariin
egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda
bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin yritiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan c¢ekilebilirim
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan c¢ekilecegimi 6nceden
bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim). Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum.
Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda
zorlayict bir davramigla karsilagmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi
bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

biliyorum.
Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan dnce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gdsteren 3 sayfalik
metni okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirictya sordum, yazili ve s6zlii olarak
bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayr isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi
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GONULLU

IMZASI

ISIM SOYISIiM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa)

IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN
KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-2 Demografik Bilgiler Formu
DEMOGRAFIK BILGILER FORMU

Isim: Soy isim:
Dogum Tarihi:

Cinsiyet: [ JKadm [ ]Erkek

Egitim Diizeyi:

[ ]ilkogretim [ JLise [ ]Universite [ ]Yiiksek lisans veya iistii
Medeni Hal:

[ |Bekar [ JEvli [ |Bosanmis [ |Dul

Aylik Gelir Diizeyi (Hane Geliri):
[ ]<2.300TL [ ]2.300-5.000TL [ ]5.000-10.000TL [ ]>10.000TL

Haftalik Egzersiz Siiresi:
[JYOK [_10-3 Saat [13-5 Saat [_]>5 Saat

Kisitiniz Nedir?: ( Bir 6nceki soruya yanitiniz “YOK?” ise liitfen cevaplayimniz. Aksi
durumda bir sonraki soruyla devam ediniz.)

[_]Fiziksel agidan engelim mevcut.

[]Agr1 nedeniyle egzersiz yapamiyorum.

[ ]Zamanim olmuyor.

[ |Egzersiz yapmay1 sevmiyorum/istemiyorum.

Egzersiz Tiirt:
[ ]Yiiriime/Kosma [ ]Agirhk Egzersizleri [Ev i¢i Egzersizler

Daha 6nce hig diistiinliz mii?
|:|Hay1r. [ ]Evet, 1 kere diistim [ ]Evet, 1’den fazla diistim

Nerede Yasiyorsunuz?:

[ |Evde, yalniz yasiyorum.

[ ]Evde, esimle yastyorum.

[ ]Evde, cocuklarimin ailesi ile birlikte yastyorum.
[ ]Evde, bakic1 esliginde yasiyorum.

Giinliik Yasamda Bakim Ihtiyaciniz Oluyor Mu?:

[ |Hayr, olmuyor.

[ ]Evet, bazen agir islerde.

[ ]Evet, cogu zaman giinliik islerde. (Ev temizligi, yemek hazirlama, camasir yikama,
telefon kullanma vb.)

[]Evet, hemen hemen her zaman kisisel bakim siireglerinde. (Yemek yemek, banyo
yapmak, giyinmek, tuvalet ihtiyacin1 gidermek vb.)
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TIBBI OZGECMIS:

Bilinen Hastaliklar:

[ ]Yiiksek tansiyon

[ |Koroner arter hastalig1 (Kalp hastalig)
[ IBSbrek hastalig

[ |Kanser

[ |Konjestif KY

[ JRomatizmal hastalik-artrit

[ ]Alzheimer

[ IN6rolojik hastalik (MS-ALS)

Gegirilmis Cerrahiler:

Kullanilan ilaglar:

Allerjiler:

Aliskanliklar:
Alkol:

Sigara:
[ Hi¢ kullanmadim

[ ISu anda kullanmiyorum, daha énce kullandim
[ [Halen kullantyorum. ............. paket/y1l

Tip2DM Komplikasyonlar1:

Diyabetik Noropati: [ Jvar
Diyabetik Retinopati: [ Jvar
Diyabetik Nefropati: [ Jvar

Koroner Arter Hastalig1 [ Jvar

[ Yok
[ ]Yok
[ Yok
[ ]Yok
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[ |Diyabet (Seker Hastalig1)
[ ]Tiroid hastalig

[ |Karaciger hastalig

[ |Losemi, lenfoma
[_]Osteoporoz

[ [KOAH-Astim

[ |Depresyon

[ IDiger

........... paket/yil



EK-3 SARC-F Ol¢egi

SARC-F OLCEGI

BIiLESENLER SORULAR PUANLAMA
KUVVET Yaklagik 4,5kg m1 Hig¢ zorlanmam=0
kaldirirken ve tasirken ne  Biraz zorlanirim=1
kadar zorlanirsiniz? Cok zorlanirim,
yapamam=2
YURUMEDE YARDIM Odanin bir ucundan diger Hig zorlanmam = 0
ucuna yiiriikken ne kadar ~ Biraz zorlanirim = 1
zorlanirsiniz? Cok zorlanirim, yardim
alirim, yapamam = 2
SANDALYEDEN KALKMA Sandalye veya yataktan Hig zorlanmam = 0
kalkarken ne kadar Biraz zorlanirim = 1
zorlanirsiniz? Cok zorlanirim,
yardimsiz yapamam = 2
MERDIVEN CIKMA 10 basamagi ¢ikarken ne ~ Hig¢ zorlanmam = 0
kadar zorlanirsiniz? Biraz zorlanirim = 1
Cok zorlanirim,
yapamam= 2
DUSME Gecemis yillarda kag kere  Hig diismedim = 0

diistliniiz?

1-3 kere=1
4 veya daha fazla=2

Sarkopeni sonuclart ile iligkili saglik durumunu yansitacagi diisiincesi ile
kuvvet, ylriimede yardim, sandalyeden kalkma, merdiven ¢ikma ve diisme
bilesenlerinden olusan ankettir. Puan araligi 0'dan 10' a kadar olup; 0-3 puan
aralig1 saglikli, 4 puan ve iizeri semptomatik durumu temsil etmektedir.
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Ek-4 Viicut Kompozisyonu Veri Formu

VUCUT KOMPOZIiSYONU VERI FORMU

1)Kas giicti
e 1.Olgim:
e 2. Olgiim:
e 3. Ol¢im:
e Ortalama:

2)Yiirtime hizi: 4metrelik genel yiiriime testi

- 0 O e

1. Olgiim:
2. Ol¢iim:
3. Ol¢iim:
Ortalama:

3)Biyoelektrik Impedans Analiz Yontemi:

Viicut agirhigt:

Viicut kitle indeksi (VKI):
Yag kiitlesi:

Yagsiz viicut kiitlesi:
Toplam viicut suyu (FFM):
Iskelet kas kitlesi (SM):
Iskelet kas1 indeksi (SMI):

4)Antropometrik 6l¢timler

Boy:

Bel ¢evresi:

Kalga cevresi:
Baldir ¢evresi:

Ust orta kol gevresi:
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Ek-5 MNA (Mini Nutrisyon Testi)

Ad:l

| soyas: |

leyetl IYas: I

] Aguti kg | |Boycm| | Tanhl—l

Asadidaki sorulan kutulara uygun rakamlan yazarak yanitiayin. Tarama puani igin rakamian toplayn.

Tarama

A Son ¢ ayda istahsizhga, sindirim sorunlanna, cigneme veya yutma zorluklarina bagl olarak besin ahminda

bir azalma oldu mu?

0 = besin aiminda giddetli dUs0s

1 = besin aliminda orta derece disis

2 = besin alminda dis0s yok

a

F1 Viicut Kitle indeksi (VKI) (Viicut agirhigi-kg)/(Boy'un metre) ]
0 = VKI 19'dan az (19 dahil degil)

1 = VKI 191a 21 aras: (21 dahil degil)
2 = VKI 21le 23 aras: (23 dahil degil)
3 = VKI 23 ve Gzeri

EGER VKI DEGERI YOKSA F1 SORUSU YERINE F2 SORUSUNU CEVAPLAYIN.
F1 TAMAMLANDIYSA F2 SORUSUNA CEVAP VERMEYIN.

F2 Baldir Gevresi (BC) cm
0=BC 31'den az
3 = BC 31 veya daha fazla

Tarama puani
(En fazla 14 puan)

12-14 puan: D Normal nltrisyonel durum

8-11 puan: [] Manatrisyon riski altinda
0-7 puan: D MalinGtrisyoniu
Ref Vellas B, Vilars H, Abelian G, et al. Overview of the MNA® - lts History and Challenges. J Nutr Health Aging 2006,10:456-465

Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undernutrition in Geriatric Practice: Developing the Short-Form Mini

Nutritions! Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001.56A: M366-377.

Guigaz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Lierature - What does i tell us? J Nutr Health Aging 2006, 10:466-487.

Kaiser MJ, Baver JM, R h C, etal Valids of the Mini Nutriional Assessment Short-Form (MNAB-SF): A practical tool for identificaion

of nutritional status. J Nultr Health Aging 2009; 13:782-788.

® Sockété des Produits Nestié, S A Vevey, Switzerdand, Trademark Owners
© Nestié, 1994, Revision 2009. N67200 12799 10M

Daha fazla bilgi igin: www.mna elderly com
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Ek-6 FRIED Kirilganhk Kriterleri

FRIED KIRILGANLIK KRITERLERI SORGULANMASI

Kriter

1

0

Son 1 yilda istemsiz olarak
viicut agirliginin %5’ten
fazlasini ya da toplamda
4,5kg’dan fazlasini
kaybettiniz mi?

Evet

Hayir

Kendinizi enerjik hissediyor
musunuz?

Hayir

Evet

Yiiriime Hizinda yavaslama

Kadin cinsiyet:
Boy<159cm ise <0,65m/s
Boy>159cm ise <0,76m/s

Erkek cinsiyet:
Boy<173cm ise <0,65m/s
Boy>173cm ise <0,76m/s

Kadin cinsiyet:
Boy<159cm ise >0,65m/s
Boy>159cm ise >0,76m/s

Erkek cinsiyet:
Boy<173cm ise >0,65m/s
Boy>173cm ise >0,76m/s

Kas giiciinde azalma

Kadin cinsiyet:

VKI <23 ise <17
VKIi 23-26 ise <17,3
VKI 26-29 ise <18
VKI >29 ise <21

Erkek cinsiyet:
VKI <24 ise <29
VKI 24-26 ise <30
VKI 26-28 ise <30
VKI >28 ise <32

Kadin cinsiyet:

VKI <23 ise >17
VKIi 23-26 ise >17,3
VKI 26-29 ise >18
VKIi>29 ise >21

Erkek cinsiyet:
VKI <24 ise >29
VKI 24-26 ise >30
VKI 26-28 ise >30
VKI >28 ise >32

Toplam puan;

O puan: Kirilgan degil

1 Puan: Muhtemel Kirilgan
>2 puan: Kirilgan
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