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OZET

Yildinm H. Kilbra.; 65 Yas ve Uzeri Tip 2 Diabetes Mellituslu Bireylerde
Kirilganhk ve Kapsamh Geriatrik Degerlendirme; Hacettepe Universitesi Tip
Fakultesi (HUTF) i¢ Hastahklar1 Anabilim Dah Uzmanhk Tezi; Ankara, 2023

Diyabet ve kirilganlik yaslanmayla birlikte siklig1 artan ve genellikle birbirine eslik
eden iki medikal durumdur. Yash yetigkinlerdeki diyabet hastalarmin prognozu ve
uygun tedavi hedefleri, kirilganlik varlig1 ve derecesine gore biiyiik dl¢iide farklilik
gosterir. Ozellikle tip 2 Diabetes Mellitus (DM) ile yasayan yash yetiskinler
hipoglisemiye daha yatkin olup, diisme, kirik, hastaneye yatis, kardiyovaskiiler olay
ve tlim nedenlere bagh Oliimler gibi olumsuz sonlanim noktalarma karsi daha
savunmasizdir. Calismanm amaci, diyabetik yash bireylerde kirilganlik ve diger
geriatrik sendromlarin prevalanslarinin degerlendirilmesi ve DM ile olan iliskilerinin
incelenmesidir. Calismaya HUTF Hastanesi Geriatri Bilim Dal1 poliklinigine basvuran
373 hasta dahil edildi. Hastalarin poliklinik muayeneleri sirasinda kapsamli geriatrik
degerlendirmeleri gergeklestirildi. Kirtlganhik varligi iki farkli model, Klinik
Kirilganhk Skalas1 (CFS) ve Fried Fiziksel Kirilganlik Olgegi (FFKO) ile
degerlendirildi. Ayrica hastalarin kas kiitle ve performanslarina yonelik ultrasonografi
ve Biyoelektrik impedans Analiz (BIA) dl¢iimleri yapildi. Degerlendirilen 373 hastada
FFKO’ye gore kirilganlik prevalans: %18,2, pre-kirilganlik prevalansi %56, CFS’ye
gore kirtlganlik prevalansi %57,4 olarak tespit edildi. Diyabetik hastalarda kirilganliga
diger geriatrik sendromlarin da eslik ettigi ve kirilgaligin diyabet stresi ve hipoglisemi
riski ile iliskili oldugu gosterildi. Kirilganlikla yasayan bireylerde onerilen glisemik
hedeflerin altinda olacak sekilde uygunsuz siki kan sekeri kontrolii yapildigi
gozlemlendi. USG ve BIA verileri ile kirilganlik arasinda korelasyon saptandi.
Caligma sonucu olarak Klinik pratikte diyabeti olan yash Dbireylerin
degerlendirilmesinde ve tedavi hedeflerinin belirlenmesinde kirilganlik kavraminin

g0z Oniinde bulundurulmasinin 6nemi vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: Diyabet, Kirilganlik, Geriatrik Sendrom, Sarkopeni, Hipoglisemi



ABSTRACT

Yildinm H. Kiibra.; Frailty and Comprehensive Geriatric Assessment in
Individuals Aged 65 and Over with Type 2 Diabetes Mellitus; Hacettepe
University Faculty of Medicine, Department of Internal Diseases Residency
Thesis, Ankara, 2023 Diabetes and frailty are two medical conditions that become
more prevalent with aging and often coexist. The prognosis and appropriate treatment
targets for older adults with diabetes vary significantly depending on the presence and
degree of frailty. Older adults living with type 2 Diabetes Mellitus (DM), in particular,
are more susceptible to hypoglycemia and are more vulnerable to outcomes such as
falls, fractures, hospitalizations, cardiovascular events, and all-cause mortality. The
aim of the study is to assess the prevalence of frailty and other geriatric syndromes in
older adults living with DM and examine their relationships with diabetes. The study
included 373 patients who presented to the outpatient clinic of the Geriatric
Department of Hacettepe University Faculty of Medicine Hospital. Comprehensive
geriatric assessments were conducted during outpatient clinic visits. Frailty presence
was assessed using two different models, Clinical Frailty Scale (CFS) and Fried
Physical Frailty Scale (FPFS). Additionally, ultrasound and Bioelectrical Impedance
Analysis (BIA) measurements were performed for patients’ muscle mass and
performance evaluation. Among the evaluated 373 patients, frailty prevalence was
determined as 18,2%, and pre-frailty as 56% based on FPFS, while the prevalence was
determined as 57,4% according to the CFS. It was demonstrated that geriatric
syndromes accompany frailty in diabetic patients and are associated with diabetes
duration and hypoglycemia risk. Inappropriate strict glycemic control below
recommended glycemic targets was observed in individuals living with frailty.
Furthermore, significant correlations were found between USG, BIA parameters and
the frailty. As a result of the study, the importance of considering the concept of frailty
in the evaluation and determination of treatment goals for older adults with DM in

clinical practice was emphasized.

Keywords: Diabetes, Frailty, Geriatric syndromes, Sarcopenia, Hypoglycemia
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SARC-F: Sorgulamakta oldugu 5 kriterin bas harflerini iceren bir akronim (1)
Strength, 2) Assistance with walking, 3) Rising from a chair, 4) Climbing stairs, and
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SGLT2i: Sodyum-Glukoz Cotransporter 2 Inhibitérii

SHARE: the Survey of Health, Ageing and Retirement in Europe
SPSS: Statistical Package for Social Sciences

SU: Salfonilire

USG: Ultrasonografi

VKIi: Viicut Kiitle indeksi



Xii

SEKILLER DiZiNi

Sekil 2. 1. Kirilganhgin Olusumunda ve Saghk Uzerindeki Etkisinde Rol Oynayan
MeKANIZMAIAT (87).....cueieiieiiie et 21
Sekil 2. 2. Kirtlganlik STKIUSU (76).........occoveiiiiiiiiiiii e 22

Sekil 2. 3. Diyabet ve kirilganligin ortak patofizyolojisi ve farkli sonuglarinin ézeti


https://d.docs.live.net/e3b2c9076505ca22/Belgeler/HKY%20TEZ%20%20BİTTİ.docx#_Toc142898421

Xiii

TABLOLAR DiZiNi

Tablo 2. 1. Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozuklarinda Tan1
KITEEIIEIT(L19) ..t 6
Tablo 2. 2. Diyabetin komplikasyonlart (32)........ccueeruereiiireiiinesiineesieessieeesieeens 10
Tablo 2. 3. 2018 Yilinda EWGSOP Tarafindan Olusturulan Sarkopeni Tanimu. .....28
Tablo 2. 4. 2018 EWGSOP Kriterlerinin Uygulanacagi Hastalarin Seg¢ilmesi; Kas

Giicii, Kas Kiitlesi ve Fiziksel Performansin Degerlendirmesine Y onelik Kullanilacak

TESHIET (133). ettt 29
Tablo 2. 5. GLIM Komitesince Belirlenmis Malniitrisyon & Kaseksi Tarama Testleri.
............................................................................................................................... 32

Tablo 2. 6. Malniitrisyon Tanis1 I¢in Kullanilan Fenotipik & Etyolojik Kriterler. ...33
Tablo 4. 1. Kirilganlik Varlig1 ve Derecesine gore Bireylerin Demografik Ozellikleri
ve Eslik Eden Hastaliklari............oooviiiiiiiii e 43
Tablo 4. 1. Devam. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin Demografik
Ozellikleri ve Eslik Eden HastalIKIari..........ccccvoovivvieiieiieiie e 44
Tablo 4. 2. Kirilganlik Varhigi ve Derecesine gore Bireylerde Geriatrik Sendromlarin
VTG e 45
Tablo 4. 3. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin Antropometrik
Olgiimlerinin ve Fiziksel Performans Testlerinin Karsilastirilmast ............cccoevne.e.. 46
Tablo 4. 4. Kirilganlik Varhig1 ve Derecesine gore Bireylerin Diyabet ile Iliskili
Ozellikleri ve Ila¢ Kullanim Durumlarmm Karsilastirtlmast..........cocveveeeveevenennnne. 47
Tablo 4. 5. Diyabete Ait Ozellikler ile Kapsamli Geriatrik Testlerin Korelasyon
ANANZIETT ..o 48
Tablo 4. 6. Kirilganlik Olgekleri ile Geriatrik Sendromlarin Korelasyon Analizleri 49
Tablo 4. 7. Kirilganhik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin BIA ve Kas
UltrasonografiSi VEMErT ..........cvvieiiiee e 50
Tablo 4. 8. Demans Tanis1 Olan Bireylerin Diyabet ile Iliskili Ozellikleri ve ilag

KULLANIM DULUITNIIAT L. . e ettt ettt e e e et ettt e e et e et e e e et e eean e eeenns 51



1. GIRIS VE AMAC

Diabetes Mellitus (DM), geriatrik popiilasyonda en sik goriilen saglik
sorunlarindan birisidir. 65 yas ve Ustl bireylerde diinya ¢apindaki diyabet prevalansi
2017 yilinda 123 milyon olup bu saymnmn 2045 yilinda ikiye katlanmasi
beklenmektedir (1). Bu popiilasyondaki hastalarin %25°i tip 2 DM tanisina sahip
olmakla birlikte %50’sinin de prediyabetik oldugu bilinmektedir (2). DM
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlariyla birlikte bireyler ve toplum
icin 6nemli bir mali yiik olusturmaktadir (3). Ozellikle yash popiilasyonda bu
komplikasyonlarin goériilme sikligir daha fazladir. Diyabetli yaslilarda erken 6lim,
fonksiyonellik kayb1 , hizlanmig kas kaybi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve
inme gibi eslik eden hastaliklar diyabeti olmayanlara gore daha yaygindir (2). Ayni
zamanda diyabetli yashi bireyler polifarmasi, bilissel bozukluk, depresyon,
inkontinans, diisme, kronik agr1 ve kirilganlik gibi bazi yaygin geriatrik sendromlar
acisindan diger yash bireylere gore daha biyiik risk altindadir (4). Bu nedenle
geriatrik populasyondaki diyabet yonetiminde medikal, psikolojik, fonksiyonel ve
sosyal alanlar1 kapsayacak sekilde multidisipliner bir yaklasim ¢ok énemlidir. Ote
yandan glisemik hedeflerin, tedavi stratejilerinin, eslik eden komorbiditelerin, ¢oklu
ila¢g kullanimmin ve hipoglisemik riskin bireysellestirilmesindeki zorluk nedeniyle
yasl hastalarda diyabet yonetimi olduk¢a karmasik ve klinisyenler i¢in zorlayicidir
(5).

Geriatrik sendrom, yash bireylerde atipik semptomlarla kendini gosterebilen,
kronik hastaliklara eslik eden , yasam kalitesini bozarak morbidite ve mortaliteyi
artirabilen klinik durumlari tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir (6). 65 yas ve
ustu bireylerde geriatrik sendromlar, tip 2 diyabeti olan bireylerde olmayanlara
oranla daha siktir (7). Basta kirllganlik olmak tizere polifarmasi, depresyon, demans,
diisme, inkontinans ve sarkopeni bu popiilasyonda sik goriilen geriatrik sendromlar
arasmdadir. Ilerleyen yasla birlikte malntitrisyon, fiziksel inaktivite ve istemsiz kilo
kayb1 da daha sik gorulebilmektedir. Ayrica yasl diyabetik hastalarm, periferik ve
otonom noropati nedeniyle siddetli veya habersiz hiper/hipoglisemik ataklar ve buna

bagli olarak da major kardiyovaskuler olaylar yasama olasiligi daha yiiksektir (8).



Bu sebeple diyabet tanisi alan yash bireylerde ilk tani aninda kapsamli geriatrik
degerlendirmenin yapilmasi ¢ok dnemlidir.

Kirilganlik prevalansi yagla birlikte artan onemli geriatrik sendromlardan
birisidir. Kirilganlik ile ilgili birgok tanimlama mevcut olup en fazla goriis birliginin
oldugu tanimlama; yasla birlikte fizyolojik kapasitede diisiis ile birlikte
ndromuskiiler , metabolik ve immiin sistemde fonksiyon kaybina bagli olarak stres
faktorlerine kars1 artmus hassasiyettir (9). Yapilan ¢aligmalarda yaslilarda kirilganlik
oraninin, popiilasyona ve kullanilan 6l¢iim aracina gore %4,9 ila %27,3 arasinda
degistigi gorilmiistir (10). Kirillganligin patofizyolojisine bakildiginda oldukca
multifaktoriyel olmakla birlikte fizyolojik sistemlerdeki kiimiilatif kayip ve
siregelen bir kronik inflamasyon altta yatan en Onemli mekanizmalari
olugturmaktadir (11).

Diyabet ve kirillganlik neden-sonug iligkisi agisindan bakildiginda birbirini
etkileyen iki ayr1 klinik antitedir. Diyabetik hastalarda kirilganlik prevalansi
diyabetik olmayanlara gore daha fazla olmakla beraber, kirilganlikla yasayan
bireylerde diyabet prevalansi kirilganlikla yasamayanlara gore daha fazladir (12)
(13). Diyabet ile iligkili mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar, periferik ve
otonom disfonksiyon ve goérme bozukluklar1 genellikle diyabet ve kirilganlik
arasindaki bu iligkinin altta yatan nedenleri arasindadir. Bunun disinda farkl
mekanizmalarin da oldugu diisiiniilmektedir. Ornegin diyabetin, kas giicii ve
fonksiyonu lizerine dogrudan etkisinin insulin direnci tizerinden oldugu ve bu etkinin
asikar diyabet kliniginin 6ncesinde basladig: diistiniilmektedir (14). Kas gicl ve
fonksiyonu iizerine olan bu etkiler, yash diyabetiklerde mobilitenin azalmasma
sebep olmaktadir. Lee ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada el kavrama gucu ve
kas giicliniin aclik plazma glukozu, HbAlc degeri ve insilin direnci ile ters orantili
oldugu gosterilmistir (15). Giincel ¢aligmalarla  hem hipoglisemi hem de
hipergliseminin yagsl diyabetiklerde kirilganlik, bilissel islev bozuklugu, diisme,
kirikk ve fonksiyonellikte kayip  gibi geriatrik sendromlarla iliskili oldugu
gosterilmistir (16). Bu nedenle yaslhi diyabetiklerde bireysellestirilmis glisemik
kontrol ve tedavi hedeflerinin belirlenmesi cok 6nemlidir.

Literatiirde kirilganlk ile diyabet arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢esitli

caligmalar mevcuttur. Hubbart ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada kirilganlikla



yasayan bireylerde kirillganlikla yasamayanlara kiyasla diyabete bagli
komplikasyonlarin daha sik oldugu gosterilmistir (17). Otonom noropati ortostatik
hipotansiyon, aritmi, senkop, diyare ve inkontinansa sebep olmaktadir. Ayni
zamanda sempatik sistem disfonksiyonuna bagl terleme, tasikardi ve tremor gibi
tipik hipoglisemik semptomlarm kaybma neden olur. Ozellikle hipoglisemi
farkindaliginin olmamasi yash bireylerde major kardiyovaskiiler olay insidansini
artirabilmektedir. Bunun yani1 sira diisme, kiriklar, inkontinans, maln(trisyon
riskinde artisa ve tiim bunlarin neticesinde kiimiilatif bir sonlanim noktas1 olarak
kirllganliga yol agabilmektedir (18).

Ileri yash bireylerde diyabet ile kirilganlik ve diger geriatrik sendromlar
arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢caligmalar olsa da iilkemizde bu iligkiyi inceleyen
calisma bulunmamaktadir. Biz bu ¢alismada, Hacettepe Universitesi Hastanesi
Geriatri Bilimdali poliklinigine basvuran 65 yas ve iizeri tip 2 diabetes mellituslu
bireylerde basta kirilganlik olmak {izere kapsamli geriatrik sendromlarin

incelenmesini ve bunlarm diyabet ile iligskilerinin degerlendirilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Diyabet

2.1.1. Tanim ve Siniflamasi

Diyabet patogenezi alt tipine gore degismekle birlikte, rolatif ya da mutlak

insiilin eksikligi veya periferik dokularda insiilin etkisine kars1 gelismis olan insiilin

direnci nedeni ile ortaya c¢ikan, pek cok sistemi etkileyebilen hiperglisemi ile

karakterize kronik bir hastaliktir (19).

Diyabet etyopatogenezine gore genel olarak 4 gruba ayrilabilir (20):

1-

Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol acan, otoimmin B-hiicre
yikimia bagli olarak gelisen Tip 1 Diabetes Mellitus (Latent Autoimune
diabetes of adulthood -LADA dahil)

Siklikla insiilin direnci ve metabolik sendrom zemininde gelisen
otoimmiin olmayan, ilerleyici B-hiicre insiilin sekresyonu kaybi ile
karakterize Tip 2 Diabetes Mellitus

Diger nedenlere bagli spesifik diyabet tiirleri, 6rnegin, monogenik
diyabet sendromlar1, ekzokrin pankreas hastaliklar1 (kistik fibroz ve
pankreatit gibi) ve ila¢ veya kimyasal kaynakli diyabet (6rnegin
glukokortikoid kullanimi, HIV/AIDS tedavisinde veya organ nakli
sonrasi)

Gestasyonel diabetes mellitus (Gebelik sirasinda ortaya ¢ikan ve

genellikle dogumla diizelen diyabet formu)

Tip 1 ve tip 2 diyabet klinik baslangi¢ sekilleri ve ilerleme siireclerine gore

heterojen hastaliklardir. Geleneksel olarak tip 1 diyabetin, ¢ocuk ve genclerde akut

hiperglisemi veya diyabetik ketoasidoz (DKA) ile basladigi, buna karsilik tip 2

diyabetin erigkinlerde hafif ve nispeten yavas seyirli olarak basladigi kabul edilse de

tan1 esnasinda bu ayrimi yapmak her zaman kolay degildir (20).



2.1.2. Prevalansi

DM prevalanst diinya capmnda giin gegtikce artmaktadir. Diinya Saglik
Orgiitii'niin (DSO) verilerine gore 1980 yilinda 108 milyon olan diyabetli birey sayis1
2014 yilinda 422 milyona yiikselmistir. Yine DSO’niin son kiiresel tahminlerine gore,
2025 yilna kadar 300 milyon diyabetli birey olacagi dngériilmektedir (21). Ulkemizde
de diyabet prevalansi hizla artmaktadir. 1997-1998 yillar1 arasinda tlkemizdeki
diyabet prevalansinin belirlenmesi amaciyla yapilan TURDEP-I (Turkiye Diyabet,
Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans-l1) g¢aligmasinda
diyabet prevalansi %13,7 iken 12 yil sonra yapilan TURDEP-II ¢alismasinda bu
prevalans %16,5 olarak tespit edilmistir (22). 2006-2008 yillarmi kapsayan “A
population-based survey of Chronic REnal Disease In Turkey (CREDIT)”
caligmasinda ise erigkinlerin %12,7’sinde diyabet saptanmustir (23).

Eriskinde en sik goriilen tip 2 diyabettir. Daha 6nce "insiiline bagimli olmayan
diyabet" veya "yetiskin baslangich diyabet" olarak adlandirilan tip 2 diyabet, tiim
diyabetlerin %90-95'ini olusturmaktadir (20). Yash eriskinlerdeki tip 2 diyabet
prevalansina bakildiginda da benzer bir oran goriilmektedir. Fakat son yillarda artan
insiilin teknolojisi ve diyabet yonetimindeki gelismeler sayesinde tip 1 diyabetli

hastalarin yagsam siireleri uzamaktadir (24).

2.1.3. Tanis1

Diyabetin tani kriterlerine bakildiginda yillar i¢inde degisim gosterdigi
goriilmiistiir. A¢lik plazma glukozu (APG), rastgele bakilan plazma glukozu (PG)
ve 75 gr oral glukoz tolerans testi sirasindaki (OGTT) 2.saat plazma glukozuna ek
olarak 2010 yilindan itibaren DSO ve ADA tarafindan HbAlc’nin de diabetes
mellitus tanisinda bir tani kriteri olarak kullanilmasi kabul edilmistir (Tablo 1) (19).

Hipergliseminin belirgin klinik semptomlarmin olmadigi durumlarda
(hiperglisemik kriz, klasik hiperglisemi semptomlart ile birlikte eslik eden rastgele
plazma glukoz 200 mg/dl ve iizerinde olmasi gibi) tani igin ayni veya farkli bir

yontemle 6l¢iimiin tekrarlanmasi 6nerilmektedir (19).



Tablo 2. 1. Diabetes Mellitus ve Glukoz Metabolizmasinin Diger Bozuklarinda Tan1
Kriterleri*(19)

Asikar DM lzole BAG izole BGT BAG+BGT YRG

APG >126 mg/dl 100-125 <100 100-125 -
(= 8 st mg/dl mg/dI mg/dI

achkta)

OGTT >200 mg/dI <140 mg/dI 140-199 140-199 -
2st PG mg/dI mg/dI

(75 g

glukoz)

Rastgele >200 mg/dl - - - -

PG +
diyabet
semptomlari
AL1C** > %6,5 - - - % 5,7-6,4
(=48 (39-47
mmol/mol) mmol/mol)

~Glisemi vendz plazmada glukoz oksidaz veya hekzokinaz yontemi ile 'mg/dl' olarak olculur.
'Asikar DM ' tanisi igin dért tan1 kriterinden herhangi birisi yeterli iken "Izole BAG', 'izole BGT'
ve 'BAG + BGT ig¢in her iki kriterin bulunmasi sarttir. **Standardize metodlarla dl¢iilmelidir.

DM: Diabetes mellitus, APG: A¢lik plazma glukozu, 2.st PG: 2. saat plazma glukozu, OGTT: Oral
glukoz tolerans testi, A1C: Glikozillenmis hemoglobin Alc, BAG: Bozulmus aglik glukozu
(impaired fasting glucose), BGT: Bozulmus glukoz toleransi (impaired glucose tolerance), YRG:

Yuksek risk grubu

2.1.4. Glisemik Hedefler

Diyabet yonetiminde belirlenen glisemik hedeflerin ilgili populasyonun
yasam beklentisi, diyabet siiresi, eslik eden komorbiditeler ve komplikasyonlara
gore bireysellestirilmesi ¢ok Onemlidir. Giincel kilavuzlara goére 6zellikle ileri
yastaki, 10 yillik yasam beklentisi diigiik, hipoglisemi riski ytiksek, kirilganlikla
yasayan, diyabete bagl ilerlemis komplikasyonlar1 olan bireylerde siki metabolik
kontrol 6nerilmemektedir (25, 26). ACCORD c¢alismasinda yiiksek riskli tip 2



diyabetli bireylerde standart tedavi ile karsilastirildiginda siki metabolik kontroliin
kardiyovaskiiler olaylarda azalma gostermedigi hatta mortaliteyi artirdig:
gosterilmistir (27).

Yash diyabetik hastalarda izlenecek glisemik hedef ve buna ulagmanin
yollari, kapsamli bir geriatrik degerlendirmeye dayali olarak hastanin fonksiyonel
durumunu ve eslik eden hastaliklarin1 degerlendirerek benimsenmesi gereken kritik
klinik kararlar1 temsil etmektedir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA), Avrupa
Diyabet Caligmalar1 Dernegi (European Association for the Study of Diabetes
(EASD) ve Italyan Diyabet Dernegi (SID) ile italyan Gerontoloji ve Geriatri Dernegi
(SIGG) tarafindan ortaklasa yaymlanan son durum bildirim raporuna gore cogu
hastada optimal hedef olarak énerilen HbAlc dizeyi <%7 gr/dL dir (28). Her hasta
icin optimal HbA1¢ hedefi siilfoniliireler, repaglinid veya insiilinlere dayali tedaviler
s0z konusu oldugunda hipoglisemi ile iligkili potansiyel riskler dikkate alinarak
belirlenmelidir. Italya'da siilfoniliireler ve repaglinid ile tedavi edilen ileri yash
diyabet vakalarinin artmasi 6zellikle kirilganlikla yasayan bireylerde endise verici
bir durum olarak dile getirilmistir. Gliklazid, glimepirid, repaglinid ve stilffonamidler
(tek basma veya metformin ile kombinasyon halinde) ile tedavi edilen yash
hastalarin oraninin >65 yasindaki hastalarin %43,5'ini, >80 yasindaki hastalarin ise
%54,3"inli olugturdugu ve bu hastalarin siklikla birden fazla komorbiditesi oldugu
belirtilmistir (29). Genel olarak bireysellestirilmis tedavi kararlari, glukoz kontrol
sikiligini azaltmanin uygunlugu (%7 HbAlc'nin lizerindeki hedefler) ile fonksiyonel
bozukluga yol agabilen hiperglisemik komplikasyonlardan kaginma ihtiyac1 arasinda
dengelenmelidir (30). Ayrica 6zellikle yash hastalarda HbAlc dizeyi ve ev kan
sekeri Olgiimleri arasinda siklikla farkliliklar goriilebildiginden, kan sekeri
takiplerinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu 6zel durumlarda, kan sekeri
monitorizasyonu, tedavi etkinliginin yararh bir gostergesi olabilmektedir (26).

Italyan Diyabet Dernegi (SID) ile Italyan Gerontoloji ve Geriatri Dernegi
(SIGG) tarafindan ortaklasa yaymlanan son durum bildirim raporuna gore glisemik
hedefler bireysellestirilmelidir. Bu oneriler dogrultusunda diistik hipoglisemi riski
ile iligkili anti-hiperglisemik ajanlar kullanildiginda (metformin, DPP-4 inhibitorleri,
pioglitazon, SGLT2 inhibitorleri, GLP-1 reseptdr agonistleri ve akarboz veya
bunlarin bir kombinasyonu) HbAlc hedefi <%7,0 gr/dL (<53 mmol/mL) iken,



potansiyel hipoglisemi riski olan ajanlarla (sulfonilureler, repaglinid, insilin veya
analoglar1) tedaviye ihtiya¢ duyan yasl hastalarda daha az kati bir hedef (HbAlc
%7,0-%7,5 gr/dL; 53-58 mmol/mL) Onerilmektedir. Bu hedef ciddi
komplikasyonlar, kognitif bozukluk, demans, komorbiditelerin oldugu kirilganlik
varliginda daha da esnetilebilir (HbAlc %7,5-%8,0; 58-64 mmol/mL) (28).

ADA’nin son kilavuzunda ise yash yetiskinlerde diyabet yoOnetimini
belirlerken medikal, psikolojik, islevsel ve sosyal alanlarmm degerlendirilmesi
Onerilmistir (2). Bu dogrultuda yash eriskinlerde polifarmasi, kognitif bozukluk,
depresyon, inkontinans, diismeler, kronik agri ve kirilganlik gibi geriatrik
sendromlarin taranmast Onerilmistir (31). Bu Oneriler dogrultusunda eslik eden
birkag kronik hastaligi olan ve islevsel durumu saglikli olan yetiskinlerde daha diisiik
glisemik hedefler (A1C <%7.0-7.5 [53-58 mmol/mol] gibi) konulurken, coklu
komorbiditesi, biligsel bozuklugu olan veya fonksiyonel anlamda bagimli olan yasl
bireylerde daha az sik1 glisemik hedefler belirlenmelidir (6rnegin A1C <%38,0 [64
mmol/mol])(31).

2.1.5. Komplikasyonlan

Diyabet viicuttaki birgok farkli organ ve sistemi etkileyerek zamanla ciddi
komplikasyonlara yol agabilmektedir. Uzun yillar diyabet varligi, yetiskinlerde yeni
ortaya c¢ikan korlik, bobrek yetmezligi ve travmatik olmayan alt ekstremite
amputasyonlarmin 6nde gelen nedeni olmustur. Diyabet ayn1 zamanda iskemik kalp
hastaliginin en 6nemli risk faktorlerinden birisidir (32). Diyabet komplikasyonlar1 akut
ve kronik komplikasyonlar olarak siniflandirildigi gibi kronik komplikasyonlar da
kendi i¢inde mikrovaskiiler ve makrovaskiiler olarak smiflandirilmaktadir (33).
Tiirkiye’nin de i¢inde bulundugu otuz ii¢ iilke verilerinin dahil edilerek yapildigi
DISCOVER c¢alismasinda mikrovaskiiler komplikasyon prevalansit %19,0 (en ¢ok
noropati), makrovaskiiler komplikasyon prevalanst %13,2 (en cok koroner arter
hastalig1) olarak bildirilmistir (34). Daha yiiksek HbAlc diizeyi ve sigara kullanim1
hem mikro hem de makrovaskiiler komplikasyon riskinin artmasiyla iliskilendirilmis
olup ayni zamanda baslangicta bilinen makrovaskiiler komplikasyonlarin varligi, yeni

mikrovaskiiler komplikasyonlarin gelisimi i¢in en giiclii belirleyici olarak saptanmistir
(34).



Diyabetin akut komplikasyonlar1 erken donemde tanit konularak tedavi
edilmezse mortal seyredebilmektedir. Diyabetin akut komplikasyonlar1 Diyabetik
ketoasidoz (DKA), Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD), laktik asidoz ve
hipoglisemi olmak tizere dort baslik altinda toplanmaktadir. DKA ve HHD patogenez
ve tedavisi buyik olgtde benzesen, insiilin eksikligi ve agir hiperglisemi sonucu ortaya
cikan, tedavi edilmedigi taktirde mortal seyredebilen iki onemli metabolik
bozukluktur. On plandaki sorunlar, DKA’da insiilin eksikligi, HHD’de ise
dehidratasyondur. DKA’da mutlak insiilin eksikligi nedeniyle lipoliz baskilanamaz,
ketonemi ve ketoniiri olur. Farkli olarak HHD’de az miktarda insiilinin varligi lipolizin
baskilanmasi igin yeterli oldugundan, keton cisimlerinin olusumu gerceklesemez.
Laktik asidoz ise daha seyrek goriilen, ancak ozellikle diyabete eslik eden diger ciddi
(kardiyak, renal, serebral vb.) morbiditeler nedeniyle mortalitesi oldukga yiiksek olan
bir tablodur. Hipoglisemi ise 6zellikle instlin kullanan hastalarda gorilen, otonom
noropati sonucu gelisebilen semptomlarini hissedememe durumunda olduk¢a mortal
seyredebilen bir diger akut komplikasyondur (19).

Hiperglisemiye bagli  diyabetle iliskili komplikasyonlar  genellikle
hipergliseminin ikinci dekadina kadar goriilmez. Buna karsilik, kismen insiilin
direncine bagh diyabet iligkili koroner kalp hastaliklar1 riski, hiperglisemi olusmadan
once gelisebilir.

Diyabetin  kronik komplikasyonlar1 vaskiiler ve vaskiiler olmayan
komplikasyonlar olarak ikiye ayrilabilir. Vaskuler komplikasyonlar ise kendi i¢inde
mikrovaskuler (retinopati, néropati, nefropati) ve makrovaskiiler komplikasyonlar
(Koroner Arter Hastaligi [KAH], periferik arter hastaligi [PAH], serebrovaskdler
hastalik) olmak tizere ikiye ayrilmistir (32). Mikrovaskuler komplikasyonlar diyabete
0zgli iken, makrovaskiiler komplikasyonlar hem genel popiilasyonla paylasilan hem
de diyabete 0©zgu patofizyolojik Ozelliklere sahiptir. Vaskller olmayan
komplikasyonlar arasinda enfeksiyonlar, cilt degisiklikleri ve isitme kaybi yer alir.

Bunlarm yanisira diyabet demans ve bozulmus bilissel islev riskini artirmaktadir (35).

Diyabetin kronik komplikasyonlar1 Tablo 2. 2°de 6zetlenmistir.



Tablo 2. 2. Diyabetin komplikasyonlar1 (32)

Mikrovaskuler
e G0z hastaligi (retinopati ve makiiler 6dem)
e Noropati (Duyu, motor ve otonomik noropati)

e Nefropati (albumintri ve bobrek fonksiyonunda azalma)

Makrovaskuler
e Koroner arter hastaligi
e Periferik arter hastaligi

e Serebrovaskuler hastalik

Diger
e Gastroparezi, ishal
e Uropati
e Cinsel Disfonksiyon
e Dermatolojik hastaliklar
e Enfeksiyonlar
o Katarakt
e Glokom
e Keiroartropati
e Periodontal hastalik

e Isitme kayb1

Retinopati

10

Diyabetik retinopati, gelismis tilkelerde 20-74 yas grubundaki en 6nemli

korlik nedenidir (32). Vaskiiler bir komplikasyon olup, diyabet stiresi ve glisemik

kontrol ile iligkilidir. EK risk faktorleri; hipertansiyon, dislipidemi, gebelik gelisimi,

diyabet iliskili nefropati ve noropati varligidir (19). ABD ‘de yapilan bir ¢galigmada

tip 2 diyabeti olan hastalarin yaklasik %40’inda diyabetik retinopati oldugu

bildirilmistir (36). Yine ABD’de yapilan farkli bir ¢calismada diyabetik bireylerin
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yaklasik tigte birinde diyabetik retinopati belirtilerinin oldugu ve bunlarin {igte
birinde ise siddetli retinopati veya makiiler 6dem olarak tanimlanan gérmeyi tehdit
eden retinopati oldugu bildirilmistir (37).

Diyabetik retinopatinin patofizyolojisine bakacak olursak hiperglisemi ve
diger nedensel risk faktorlerine (6rn. HT) kronik maruz kalmanin, sonugta
mikrovaskuler hasara ve retina disfonksiyonuna yol acan bir dizi biyokimyasal ve
fizyolojik degisiklik baglattig1 dusiiniilmektedir. Hiperglisemiye bagli oksidatif
stresin artmasi, ileri glukoz son turinlerinin ve sorbitol birikimi, protein kinaz C
(PKC) aktivasyonu, inflamasyon ve renin-anjiyotensin sisteminin aktive olmasi,
olusan endotel disfonksiyonunun altta yatan mekanizmalarindan oldugu
diistiniilmektedir. Endotel disfonksiyonu ile gelisen vaskiiler gecirgenlikteki artma
ve retinal iskemi nedeniyle de retinal neovaskiilerizasyon, proliferatif diyabetik
retinopati ve diyabetik makiler 6dem olusmaktadir (38).

Amerikan Diyabet Dernegi’nin son kilavuzuna gore Tip 2 diyabette diyabetik
retinopati taramasi diyabet tanis1 kondugu anda yapilmalidir. Yillik bir veya daha
fazla gz muayenesinde retinopati kanit1 yoksa ve glisemi 1yi kontrol ediliyorsa, her
1-2 yilda bir tarama yapilmasi Onerilmektedir. Herhangi bir dizeyde diyabetik
retinopati mevcutsa, miteakip dilate retina muayeneleri bir gdz doktoru veya
optometrist tarafindan en az yilda bir kez tekrarlanmalidir. Retinopati ilerliyorsa

veya gormeyi tehdit ediyorsa, muayenelerin daha sik yapilmasi 6nerilmektedir (39).

Nefropati

Diyabetik nefropati, diyabetin siklikla goriilen komplikasyonlarmdan biri olup
kronik bobrek hastaligmm (KBH) 6nde gelen nedenlerinden birisidir. Diyabeti
olanlarda KBH gelisme riski yaklasik 2 kat artmistir ve hastalarin %30-40’inda
diyabetik bobrek hastaligi gelismektedir (40). Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2016° da
yaymladigi rapora gore son donem bobrek hastaligi etiyolojisinde DM en sik rastlanan
nedendir. Yine ayni raporda Tirkiye’de son donem bobrek yetmezligi nedeniyle
hemodiyaliz (HD) tedavisine yeni baslayan hastalarin % 38,5’inde, periton diyalizine
yeni baslayan hastalarin %32,7’sinde etiyolojik faktor olarak ilk sirada diyabetik
nefropati oldugu gosterilmistir (41).
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Diger mikrovaskiiler komplikasyonlar gibi, diyabetik nefropatinin patogenezi
de kronik hiperglisemi ile iligkilidir. Kronik hipergliseminin diyabetik nefropatiye yol
actigt mekanizmalar tam olarak tanimlanmamis olsa da, ¢oziilebilir faktorlerin
(buytime faktorleri, anjiyotensin 11, endotelin, ileri glikasyon son Grlnleri [AGE'ler]),
renal mikrosirkiilasyondaki hemodinamik degisikliklerin (glomeriiler hiperfiltrasyon
veya hiperperfiizyon, artmis glomeriiler kapiller basing) ve glomerulusta yapisal
degisikliklerin (artmis ekstraseliiler matriks, bazal membran kalinlagsmasi, mezangial
genisleme, fibrozis ) oldugu diistiniilmektedir (32). Diyabetik nefropati glomertler
bazal membranda kalinlagsma, mezangial genisleme ve glomertler skleroz ile
karakterizedir. Klinik gelisim sureci hiperfiltrasyon ile baglar. Bu donem
asemptomatik olabilir, tan1 konmasi giigtiir. Sonrasinda mikroalbumintri, albuminiri
ve son olarak da son donem bobrek yetmezligi gorulir (42). Klinigi hipertansiyon,
odem, proteiniiri ve bobrek yetersizligi ile karakterizedir (19).

Genellikle gelisimi uzun siire i¢inde olur ve semptom gostermez. Taranmasi bu
nedenle 6nemlidir. ADA son kilavuzunda tiim tip 2 diyabetlilerde tan1 aninda ve daha
sonra en az yilda bir kez idrar albimini (spot idrar alblimin/kreatinin orani) ve tahmini
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) bakilmasini 6nermektedir. KBH varsa bu tetkikler 3-
6 ayda bir tekrarlanmalidir (43).

NoOropati

Diyabetik ndropati, sanayilesmis iilkelerde en yaygin goriilen néropati tipidir
ve ¢ok ¢esitli klinik belirtilerle iliskilidir (44). Diyabetik noropatinin bir diglama tanisi
oldugu ve diyabetik bireylerde nondiyabetik noropatilerin de olabilecegi
unutulmamalidir. Diyabetik periferik noropati %50°ye yakin oranda asemptomatik
olabilir. Tan1 konulmadig1 ve koruyucu ayak bakimi uygulanmadigi takdirde diyabetli
kisilerde yaralanma, diyabetik ayak iilseri ve ampiitasyon riski yiiksektir (39). Bu
yiizden diyabetik hastalarda erken donemde tan1 koymak ve uygun tedavi vermek ¢ok
onemlidir.

Klinik diyabetik ndropatili hastalarin biiyiik cogunlugu, duyusal ve otonomik
belirtilerin baskin oldugu, lif uzunluguna bagl bir patern izleyerek ilerleyen distal

simetrik bir bozukluga sahiptir. Bu noropati paterni ilerleyici distal aksonopati ile
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iliskilidir ~ (44). Genel olarak periferik ve otonom noropatiler olarak
smiflandirilmaktadir.

En yaygm goriilen diyabetik noropati tipi periferik distal polindropatidir. El ve
ayaklarda distalden proksimale ‘eldiven-corap’ tarzi tutulum tipiktir. Etkilenen sinire
gore ¢esitlilik gostermekle birlikte agri, yanma veya karincalanma gibi disestezi
semptomlari, hissizlik, dengesiz ve ataksik yliriime, propriosepsiyon duyusunda
azalma, agr1 ve 1s1 duyularinda azalma goriilebilir. Ayak tulserleri, infeksiyonlar ve
noro-osteo-artropati  (Charcot ayagi: eklem erozyonlari; farkina varilmamus,
tekrarlayan, kiiguk fraktirler; kemikte demineralizasyon bozukluklarina bagli ayakta
odem, sicaklik artig1 ve sekil bozukluklar ile karakterizedir) gelisebilir (19).

Tip 2 diyabetli tiim kisiler, tan1 esnasinda ve sonrasinda en az yilda bir kez
diyabetik periferik néropati acisindan degerlendirilmelidir. Kii¢iik lif fonksiyonu i¢in
sicak-soguk hissi veya igne batma hissi degerlendirilmesi, kalin lif fonksiyonu igin ise
vibrasyon algilamast ve 10 gr mono-filaman testi yapilmas: onerilmektedir. 10 gr
monofilaman testi diyabetik ayak riskinin belirlenmesi i¢in yillik yapilmahidir (39).
Fakat diyabetik noropati bir diglama tanis1 oldugundan oncelikle diger noropati
sebeplerinin (toksinler, nérotoksik ajanlar, B12 eksikligi, hipotiroidi, renal hastaliklar,
maligniteler, enfeksiyonlar, kronik enflamatuar demiyelizan néropatiler ve kalitimsal
noropatiler ve vaskilitler) gézden gegirilmesi gerekmektedir (45).

Tip 2 diyabeti olan tiim bireyler yillik olarak otonom ndropati agisindan
degerlendirilmelidir. Diyabetik otonomik néropatinin baslica klinik belirtileri arasinda
istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon, gastroparezi, kabizlik, ishal, fekal
inkontinans, erektil disfonksiyon, nérojenik mesane ve artan veya azalan terleme ile
birlikte sudomotor disfonksiyon yer alir. Otonom ndropati hipoglisemi farkindaliginda
azalmaya sebep olarak artmis mortalite ile iligkilidir. Yine aymi sekilde
kardiyovaskuler otonom noropati diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz
olarak mortalite ile iligkilidir (46). ADA son kilavuzunda Tip 2 diyabetli bireylerde
ndropatinin ilerlemesini yavaslatmak i¢in glukoz konroliiniin, kan basincinin ve serum

lipid kontroliiniin optimize edilmesini 6nermistir (39).
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Ayak Ulseri

Diyabetik ayak iilseri, diyabetik noropati, periferik arter hastaligi ve ayak
deformiteleri olmak {tizere cesitli faktorlerin sonucunda ortaya cikabilir. Ayak
tilserleri ve ampiitasyonlar diyabetin yaygin komplikasyonlarindandir (39).
Herhangi bir diyabet hastasmm 6mri boyunca %12-25 oraninda diyabetik ayak
ulseri gelisme riski vardir (19). Non-travmatik ayak ampiitasyonlarmin %50-70’i
diyabetli hastalarda yapilmakta olup major amputasyon yapilan hastalarin %85’inin
ayaginda, amputasyon oncesi iilser bulundugu bildirilmistir. Tlk amputasyondan
sonraki 3-5 yil iginde, hastalarin yarisindan fazlasmin diger bacagi ig¢in de
amputasyon soz konusu olmaktadir. Ayni zamanda ayak iilserleri diyabetli hastalarin
en uzun sire hastanede kalis nedenidir. Bu ylizden diyabetik ayak iilserleri ve
yOnetimi oldukga 6nemlidir.

Risk faktorlerine bakildiginda periferik noropati, periferal vaskiiler hastalik,
ayak tlseri hikayesi, son donem bobrek hastaligi, gorme kaybi, plantar kallus, ayak
deformitesi, 6dem ve kotii sosyoekonomik durum yer almaktadir (47).

ADA kilavuzu o6nerilerine gore risk altindaki ayagm belirlenmesi amaciyla
hasta muayenesinde diyabet kontrolii, sigara igme Oykiisii, egzersiz toleransi,
topallama veya istirahat agris1 oykiisii, Onceki Ulserasyon ve amputasyon éykusu
mutlaka ayrintili bir sekilde sorgulanmalidir. Kapsamli ayak muayenesi diyabetli
tiim kisilerde yilda bir kez ve risk altindaki kisilerde daha sik yapilmalidir (39). Alt
ekstremite tlseri olan tim hastalarda, aterosklerotik arter hastaligi riskini azaltmak
amaci ile optimum glisemi, hipertansiyon kontrolii, sigaranin birakilmasi, saglikli
beslenme, LDL-kolesterol hedefine ulasilmasi, gerekiyorsa anti-hiperlipidemik ve
anti-trombosit ilag tedavisi verilebilir. Diyabetik ayak Glserleri multidisipliner bir

yaklagimla degerlendirilmelidir (19).

Aterosklerotik Kardiyovaskiiler Hastahiklar

Akut koroner sendrom (AKS), miyokard infarktiisti (Ml), stabil veya unstabil
anjina, koroner ya da diger arteriyel revaskiilarizasyon, inme, gegici iskemik atak
veya periferik arteriyel hastalik, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (ASKVH)
olarak kabul edilmektedir. ASKVH diyabetik hastalarda en onemli morbidite ve

mortalite nedenidir. Tip 2 diyabetli hastalarda, ozellikle koroner arter hastaligi
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(KAH) riski non-diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir. Bu hastalarin % 60-75’i
makrovaskiiler olaylar nedeni ile hayatlarin1 kaybetmektedir. Diyabetli hastalarda
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrolii ASKVH’yi onleme ya da geciktirmede
son derece onemlidir (19).

Aterosklerotik  kardiyovaskller hastaliklar diyabetin  makrovaskiiler
komplikasyonlar1 olup genel olarak diyabete sekonder ateroskleroza bagli olarak
gelisir. Diyabette ateroskleroz siireci hizlanmustir. Bunun altta yatan sebeplerinin 6n
planda instlin direnci ve hiperglisemi oldugu diistiniilmektedir. Plazma glukozunun
normalin istine ¢ikmasi ile birlikte protein glikasyonu artar. Glikasyon uriinleri
oksidasyon, dehidratasyon ve yogunlasma gibi karmasik reaksiyonlara girerek ileri
glikasyon son trunlerini [Advanced glycation end-products (AGE)] olusturur.
AGE-‘lerin ateroskleroz olusumunun her asamasinda etkisi oldugu gosterilmistir
(48). Bir¢ok faktore bagl olarak AGE’lerin metabolizmasinin yavaslamast AGE
lerin viicudu uzun sire etkilemesine sebep olur. Bu da glisemik kontrohin kotu
oldugu donemler sonrasi kontrol diizelse de AGE etkilerinin siirmesine sebep
olmaktadir (49).

ASKVH’nin 06nlenmesi ve yonetimi igin diyabetli tiim kisilerde
kardiyovaskiiler risk faktorleri en az yilda bir kez sistematik olarak
degerlendirilmelidir. Bu risk faktorleri arasinda diyabet siiresi, obezite,
hipertansiyon, dislipidemi, sigara kullanimi, ailede erken koroner hastalik oykiisii,
kronik bobrek hastaligi (KBH) ve albUminiiri varlig1 yer alir. Degistirilebilir anormal
risk faktorleri, kilavuzlarda agiklandig: gibi tedavi edilmelidir (50).

Tip 2 diyabetli hastalarda ASKVH riskini azaltmak i¢in yasam tarzi degisimi,
optimal kan basinci kontrolii, optimal glisemik kontrol, kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesine gore statin tedavisi ve endikasyon varsa anti-agregan kullanimi

gibi yaklagimlar benimsenmelidir (19).

2.1.6. Diyabet ve Geriatrik Sendromlarin Iligkisi

Diyabet ve Demans

Diyabet ve demans arasindaki iliski tartismalidir. Degisken metodolojik
kaliteye sahip 14 boylamsal popiilasyon temelli caligmanin verilerinden olusan bir

derlemeye gbre herhangi bir demans insidansi, diyabetli bireylerde diyabeti
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olmayanlara gore daha ylksek bulunmustur (51). Calismaya gore patofizyolojinin
altinda vaskiiler hastalik ve glukoz, insiilin ve amiloid metabolizmasindaki
degisikliklerin yattig1 diistinilmektedir, ancak bu mekanizmalardan hangisinin
Klinik olarak anlamli oldugu ag¢ik degildir.

Diyabet ayn1 zamanda biligsel islev bozuklugunun daha az siddetli
bi¢imleriyle de baglantilidir. Bunun 6zellikle demans ve bilissel bozuklugun demans
oncesi asamalarinin en sik goriildiigii yash bireylerde hasta yonetimi igin 6nemli
etkileri vardir. Diyabetle iligkili bu biligsel azalmalar, beyin MRG'si ile tespit
edilebilen yapisal beyin korelasyonlarma sahiptir, ancak genellikle zaman i¢inde ¢ok
az ilerleme goOstermektedir. Bilissel azalmalar genellikle 60-65 yas altindaki
hastalarda bir 6n demans asamasini temsil etmese de yaslh bireylerde bu hafif biligsel
degisiklikler bir demans siirecinin en erken asamalarmi temsil edebilmektedir.
Diyabetle iligkili biligsel azalmalarin kabulii, hastalarm semptomlarinin
anlasilmasina ve yonetimin yonlendirilmesine yardimci olabilmektedir. Bu sebeple
diyabetli kisilerde bilissel bozulma taramasinin yapilmasi ve erken asamada
hizlanmis biligsel gerileme riski tasiyanlar1 belirlemek, etkili tedaviler gelistirmek
acisindan ¢ok 6nemlidir (52).

Geijselaers ve arkadaslarimin yaptigir bir ¢alismada daha ylksek A1C
dizeylerinin diyabetle iliskili biligsel azalmalarla iliskili oldugu gosterilmistir (53).
Ayrica kronik olarak yikselen glukoz seviyeleri disinda, glukoz seviyelerindeki
dalgalanmalarin veya zirvelerin bilissel azalmalar ve demans riski ile baglantili
olabilecegini gosteren ¢alismalar da vardir (54).

Diyabet ve demans arasindaki iliskinin patogenezini aciklamaya calisan bazi
calismalarda vaskdler risk faktorlerin, 6zellikle hipertansiyon ve dislipideminin tip
2 diyabetli kisilerde bilissel azalma ile iliskili olabilecegi belirtilmistir (55). Ayrica
mikrovaskiiler (6rn. diyabetik retinopati) veya makrovaskiiler hastalik (6rn.
miyokard enfarktisu, inme) belirtileri olan hastalarin biligsel performanslarinin daha
kot oldugu ve bu hastalarda demans riskinin arttigi gosterilmistir (56). Diyabetli
kisilerde biligsel islev bozuklugu i¢in potansiyel risk faktorleri olarak insiilin direnci,

inflamasyon ve depresyonu tanimlayan ¢aligmalar da mevcuttur (53, 55).
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Diyabet ve Depresyon

Yapilan ¢aligmalarda diyabet hastalarinda depresyon sikliginin arttigi
bildirilmistir (57). Diyabet tanis1 konulan erigkin hastalarda depresyon prevalansinin
arttigin1 gosteren yeni ¢alismalar mevcuttur (58, 59). Anderson ve ark. tarafindan
yapilan meta-analizde diyabetli olma durumunun depresyon riskini iki kat artirdig1
gosterilmistir. Ayni caligmada depresyonun hiperglisemi ile iliskili oldugu ve
diyabetik komplikasyonlar i¢in artmis risk olusturdugu, depresyon durumunun
iyilestirilmesinin gelismis glisemik kontrol ile iliskili oldugu belirtilmistir (58).
Bagka bir ¢alisgmada depresyon prevalanst Tip 2 DM’li bireylerde %17,6 iken
nondiyabetiklerde %9,8 olarak bulunmustur (59).

Depresyon ve diyabet arasindaki iligskiye katkida bulunan fiziksel, psikolojik
ve genetik faktorlerin karmasik etkilesimleri hala belirsizligini korumaktadir.
Depresyonun nérohormonal veya ndrotransmiter sistemlerde ortaya ¢ikan diyabetle
iliskili anormalliklere ikincil olarak ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir (60). Ote
yandan, ABD ve Japonya'daki prospektif calismalardan elde edilen kanitlar,
depresyonun diger risk faktorleriyle iliskisinden bagimsiz olarak tip 2 diyabet riskini
ikiye katladigini gostermektedir (61, 62). Baska bir ¢alismada, 6nceden diyabeti olan
hastalarda depresyonun koroner kalp hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu

ve koroner kalp hastaligimin ortaya ¢ikisini hizlandirdig1 gosterilmistir (63).

Diyabet ve Diisme

DM ve diisme yasli popiilasyonda yaygm iki durum olmakla birlikte her ikisi
de yaslh bir kiginin yagam kalitesi i¢in biiyiik tehditler olusturmaktadir. DM bir dizi
prospektif ¢aligmada diisme ve diismeye bagli yaralanmalar ve kiriklar i¢in bir risk
faktorii olarak tanimlanmustir (64, 65). Yapilan bir ¢alismaya gore diyabetli yash
kadinlarin bir 6nceki yilda diisme olasilig1 1,6 kat, yaralanmaya neden olma olasilig1
ise iki kat daha fazladir (66). Yang ve arkadaglarinin yayinladigi bir meta-analize
gore DM’li yash yetigskinlerin %64 daha fazla diisme riski ile iligkili oldugu;
diyabetin insiilinle tedavi edilen ve insiilinle tedavi edilmeyen hastalarda diisme
riskini sirasiyla %94 ve %27 artirdig1 bildirilmistir (67).

Denge kaybi yash erigkinlerde diisme i¢in major bir risk faktorii olarak

belirlenmistir (68). Periferik noropatiler, serebrovaskiiler olaylar, sarkopeni, gérme
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keskinliginin ve derinlik algisinin zayiflamas: gibi birgok diyabet ile iliskili
komplikasyon da denge performansinda azalma ile iliskilendirilmistir (68-70).
Uriner inkontinans, demans, hafif kognitif bozukluk ve depresif semptomlar gibi
diyabetten kaynaklanan diger komplikasyonlar da yasl eriskinlerde diismeler i¢in
risk faktorleri olarak tanimlanmistir (71, 72).

Diyabet ile kirilganlik, sarkopeni ve malniitrisyon iligkileri asagidaki

basliklarda anlatilacaktir.

2.2. Kirillganhk

2.2.1. Kinlganh@gn Tanmmm & Epidemiyolojisi

Kirillganlik fizyolojik, kognitif ve fiziksel kapasitede diisiis ile ortaya ¢ikan
néromuskiiler, metabolik ve immiin sistemlerde fonksiyon kaybina bagli olarak
bireyin stres faktorlerine karsi direncinin zayiflamasi olarak tanimlanabilir (73).
Baslangicta yaglilik, fonksiyonellikte kayip ya da komorbidite gibi kavramlarla
esanlamli olarak kabul edilse de zamanla biyolojik bir temele sahip olabilecegi
diistiniilmiis ve ayr1 bir klinik sendrom olarak kabul edilmistir (74). Avrupa ve ABD
toplumlarindaki delegelerden olusan uluslararast bir konsensus grubu 2013 yilinda
fiziksel kirilganlig1 tibbi bir sendrom olarak kabul etmistir (75). Erken dénemde 6n
planda fiziksel boyutu goz 6niinde bulundurularak tanimlanmis olup, izleyen siirede
kognitif degisikliklerin ve sosyal yasam becerilerinin de kirilganligi 6nemli derecede
etkileyen faktorler oldugu gorilmistir (73, 76). Kirilganlik yaslanma ile iliskili
oldugu gibi bireyin multimorbiditesi veya gegirdigi hastaliklarla da iliskili
olabilmektedir (75). Herhangi bir stresor faktor olmadigi durumlarda normal fizyolojik
ve sosyal islevlerini gergeklestirmek icin kapasitesinin ¢ogunu kullanan bir birey,
stresor varhiginda uyum gosterebilecek kapasitesi mevcut olmadigindan stresore bagli
morbiditesi ve mortalitesi artmaktadir.

Toplumdaki yash popiilasyonun artmasi ile son yillarda kirilganlik kavrami
daha ¢ok O6nem kazanmustir. Kirilganlikla yasayan kisilerde toplum kaynaklarinin
kullanimi, bakim evine yerlestirilme ve hastaneye yatis oranlarinin yiliksek olmasi

sebebi ile Avrupa Birligi kirilganligin erken dénemde taninmasina 6zel bir dnem
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vermistir. Bu sebeple erken donemde yapilan miidahalenin yagam kalitesini artiracagi
ve bakim maliyetlerini azaltacagi varsayilmistir (77).

Kirilganlik prevalansi, degerlendirme aracindan bagimsiz olarak yasla birlikte
artmaktadir. Toplumlara ve kullanilan tarama testlerine gore prevalans degiskenlik
gostermektedir. Isvicre’de yapilan bir ¢ahigmaya gore toplumda yasayan yash
popiilasyonda kirilganlik prevalansinin %4 ila 59 arasinda degistigi ve kadinlarda
erkeklere kiyasla daha fazla oranda goriildiigii gosterilmistir (78). ABD’de yapilan
calismalarda bu oranin 4-16% bandinda goriilmekte, 6te yandan kanserli hastalarda bu
oran 43%’e kadar yiikselebilmektedir (79-81). Sekiz farkli kirilganlik olgim
indeksinin kullanildigi Avrupa’da yapilan SHARE (the Survey of Health, Ageing and
Retirement in Europe — Avrupa’da Saglik ,Yaslanma ve Emekliligin Izlemi)
calismasina gore ise 50-104 yas arasindaki bireylerin kirilganlik oranmin %6 ile %44
arasinda degistigi gorulmustir (82).

Tirkiye’de yapilan 13 farkli merkezden elde edilen 1126 kisinin dahil edildigi
FrailTURK c¢alismasinda ise Fried Frailty Indeksi kullanilarak kirilganlik prevalansi
%39,2 bulunmustur. Bu ¢alismada yas, kadin cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, ev hanimi
olma, sedanter olma, komorbidite varligi, polifarmasi, son bir yil i¢inde acil servise
basvuru ve hastaneye yatis ve malniitrisyon gibi durumlarin kirilganlik riskini artirdig1
goriilmiistiir (83). Tiirkiye’de FRAIL kirilganlik 6lgegi kullanilarak yapilan baska bir
calismada ise geriatrik bireylerde kirilganlik oram1 %10, pre-frail orani ise %45,6

olarak bulunmustur (84).

2.2.2. Kirilganhgin Patofizyolojisi

Kirilganlik viicuttaki bircok sistemin islevselliginde dramatik bir diisiis ile
kendini gosteren ve kiimiilatif olarak artan fizyolojik rezervlerdeki azalmayi
tanimlayan bir durumdur. Bu silirecte yaslanmanim etkisinin yani swra kronik
inflamasyonun ve immdin sistem aracili mekanizmalar ile diger sistemlerde meydana
gelen degisiklikler 6nem tasimaktadir (85). Kirilganlik olduk¢a karmasik bir antite
olmakla birlikte gelisiminden sorumlu tek bir patofizyoloji yoktur. Azalmis
fizyolojik rezervler, fiziksel inaktivite, malniitrisyon, hormonal degisiklikler gibi
kirilganligin gelisiminden ve ilerlemesinden sorumlu bir¢ok faktdr vardir. Bortz’a

gore saglikli bir bireyin organ sistemleri, fonksiyonel kapasitenin marjinal kayb1
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%70’1 gegene kadar hizla degisen cevre kosullarina uyum saglama kapasitesine
sahiptir, bu da %30’luk bir rezerv kapasitesi gostermektedir. Risk faktorlerine sahip
kisilerde bu islevsellik esigi asildiginda, bireyin ¢evresel stres faktorlerine verdigi
yanit kapasitesi azalir (86).

Basta endokrin ve immiin sistem olmak iizere stres faktorlerine olan yanitin
bozulmasma neden olan birgok sistemin fiziksel veya sendromik kirilganligin gelisimi
icin 6nemli olduguna dair artan kanitlar vardir. Bu diizensizligin ve nihayetinde
kirilganligin temelinin, yaslanmayla iliskili molekiiler degisiklikler, genetik, kronik
cevresel maruziyetler ve spesifik hastalik durumlar1 tarafindan yonlendirildigi
varsayilmaktadir (87).

Sarkopeni veya yasa bagli iskelet kas1 ve kas giicii kaybi, kirillganligin 6nemli
bir fizyolojik bilesenidir. Iskelet kasi islevindeki ve kiitlesindeki azalma genellikle
yasa bagli hormonal degisikliklerin ve inflamatuar sitokinlerdeki artis dahil
inflamatuar yollardaki degisikliklerin sonucudur (88).

Endokrin sistemdeki yasa bagli olarak gelisen ¢oklu hormon degisiklikleri
kirilganlikla iliskilendirilmistir. Cappola ve arkadaslarmin yaptiklari bir ¢alismada
diistik biiyiime hormonu (GH) ve insulin benzeri biyiume faktori (IGF-1) duzeylerinin
toplumda yasayan yasli kadinlarda daha diisiik hareket kabiliyeti ve kas giicti ile iliskili
oldugu gosterilmistir (89). Yapilan baska bir calismada dehidroepiandrosteron
slfatin (DHEA-S) kas kiitlesinin korunmasinda dogrudan bir rol oynadigi ve dolayl
olarak kas azalmasma neden olan inflamatuar yollarmn aktivasyonunu Onledigi
gosterilmistir (90). Artan kortizol diizeyi ile azalmis seks steroidleri ve 25(OH) D
vitamini diizeylerinin de kirillganlikla iliskili olabilecegi yapilan calismalarda
gosterilmistir (91-93).

Yash bireylerde immiin sistemi olusturan T ve B lenfosit fonksiyonlarinda,
makrofaj, antikor tretimi ve mikroorganizmalara karsi verilen yanitta, immiin sistem
kok hiicre tretim ve fonksiyonel degisiminde ve NK hicrelerinin fagositoz
yeteneklerinde bir azalma meydana gelmektedir. Akut veya kronik inflamasyona kars1
verilemeyen yeterli yanit, kirilganlik patofizyolojisinde aktif rol oynamaktadir.
Inflamasyon artisiin, pro-inflamatuvar CRP, 1L-6, IL-1f gibi inflamatuvar
belirteglerin artisi ile kirilganlik diizeyine etki ettigi yapilan calismalarda gosterilmistir

(94, 95). IL-6 iskelet kasimi, istahi, adaptif bagisiklik sistemi islevini ve biligsel
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fonksiyonlart  olumsuz yonde etkileyen bir transkripsiyon faktorii ve sinyal
doniistiiriicii olarak gorev yapmaktadir (96). Bir ¢alismada uzun siireli bakimevinde
kalan kadin hastalarda bu biyobelirteglerin yiiksek seviyelerinin, 12 ay sonra kotiilesen
fiziksel performans ve yiiriime hizini1 6ngorebilecegi belirtilmistir (97). Yapilan baska
caligmalarda bagisiklik sistemi aktivasyonu sirasinda kirilganlik ve pihtilagsma
belirtecleri (faktor VIII, fibrinojen ve D-dimer) arasinda kanitlanmis bir iligki oldugu
da gosterilmistir (95). Yao ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise kirilganlikla
yasayan yasl yetigkinlerin grip asisina karsi yeterli bir bagisiklik tepkisi olusturma
olasiliginin daha diisiik oldugu gosterilmistir (98).

—M?Ie_k_ﬁler_& Ha.s.tallk Fizyolojik Sistemlerde Bozulma Klinik
lligkili Tetikleyiciler Kinlganhk
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Sekil 2. 1. Kirilganligin Olusumunda ve Saglik Uzerindeki Etkisinde Rol Oynayan

Mekanizmalar (87)

Kirilganhgin baslangi¢ noktalarin1 anlamak, risk altindaki bireylerin erken
tespit edilmesi ve ilk etkilenen bilesenler iizerinde miidahale edilmesi, geri
doniistimiin en olas1 oldugu donemde hayati 6nem tasimaktadir. Kirilganligin erken
belirtilerinin klinik dncesi tespiti, kirilganlik gelisiminin dogal seyrini anlamay1
gerektirir.

Xue ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada “Kirilganlik siklusu” hipotezine
gore, kirillganligin dongiisii herhangi bir klinik belirtiyle baslayabilir ve bu ardindan
bir "k&tii dongli" olusturarak toplu bir sendromun sonuglanmasina neden olabilir.
Ayn1 zamanda farkli baglangi¢ belirtileri, kirilganlhiga farkli hizlarda ilerlemeye yol
acabilmektedir. Fried fenotipi kullanilarak baslangigta kirllgan olmayan 420 WHAS
(Women’s Health and Aging Study) II katilimcisinin yedi buguk yil siire ile izlendigi
boylamsal bu ¢caligmada, zaman i¢inde kirilganlik belirtilerinin kismen hiyerarsik bir

diizende ortaya cikabilecegine dair kanitlara ulasilmistir (99). Kirillganligin
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basglangicinda belirgin heterojenlik olsa da gii¢siizlik/zayifligin ilk gelistigi ve
kirilganligin baslangicini oldukga gii¢lii bir sekilde tahmin ettigi goriilmiistiir. Bu da
kas giicii kaybinin orta yasta basladigina dair 6nceki raporlarla uyumlu goriilmistiir.
Enerji Uretimi, kullanimi ve alim1 arasindaki uyumsuzlugu gosteren kilo kayb1 ve
tilkenmisligin erken gelisimi ise kirillganligin daha hizli bir sekilde baglamasini
Ongdrmiistiir. Caligmada ayni zamanda sarkopeniye yol acan nedenler olarak
oksidatif stres, inflamatuar sitokinler ve hormonlarin diizensizligi, beslenme
bozuklugu, fiziksel aktivite eksikligi ve kas hiicre apoptozu gibi birgok etkenden s6z
edilmistir. Tiim bunlarin, coklu zamansal ve mekansal 6l¢eklerde etkilesimli yollar

araciligryla kirilganliga katkida bulundugu hipotez edilmistir (99).
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Sekil 2. 2. Kirilganlik siklusu (76)

2.2.3. Kirllganhgin Degerlendirilmesi, Taranmasi, Tanis1

Kirilganlik gelisiminin kronik bir siireg olmasi sebebi ile dikkat edilmedikce
goz ard1 edilmesi oldukga olasidir. Toplumdaki yasli niifus oraninin zamanla artmas1
sebebi ile kirillganligin erken donemde taninmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu yiizden 65
yas ve iizerindeki ¢oklu kronik hastaliklari olan ve %5°ten fazla kilo kayb1 olan
bireylerin kirtlganlik agisindan taranmasi onerilmektedir (75).

Kirilganlik siiphesi olan ve taranmasi planlanan hastalardan ve yakinlarindan

oncelikle ayrintili bir anamnez alinmas: gereklidir. Hastalarin beslenme durumu,
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fiziksel aktivite durumu, kilosu, yorgunluk derecesi, merdiven ¢ikip ¢ikamamasi,
yaklasik 100 metre yurayup yuarayememesi, ilag kullanimi, medikal hikayesi, aktif
sikayetleri agisindan sorgulanmali ve ayrintili fizik muayene yapilmalidir (75).
Hastalar kapsamli bir sekilde degerlendirilerek malignite, depresyon, malndtrisyon
ve diger hastaliklar ayirict tanida diisiiniilmelidir.

Kirilganligin heniiz uluslararasi kabul gérmiis standart bir tanimi yoktur,
ancak genel goriis, kirllganhigin ¢oklu sistem disfonksiyonunu yansitan, bireylerin
siddet durumlar1 arasinda dinamik olarak gegis yapabildigi geriatrik bir sendrom
olarak kabul edilebilecegi yoniindedir (100). Kirilganlik tanimmin zor olusu ve
etiyolojisinin oldukca karisik olmas: sebebi ile Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve
Uluslararas1 Geriatri ve Gerontoloji Dernegi (IAGG) gibi uluslararas1 gruplar,
uluslararasi kabul gormiis bir kirtlganlik tanimi tizerinde ¢aligmaktadirlar (101).

Kirillganligin -~ hangi tanimi  kullanilirsa  kullanilsin, pratik  olarak
Uygulanabilmesi i¢in Oncelikle kirillganligin  islevsel olarak tanimlanmasi
gerekmektedir. 1990’11 yillarin ortalarinda, yavas yiiriime hizi ve kilo kayb1 gibi
kirilganlik belirtilerinin gruplandirilarak kombinasyon skorlar1 olusturuldugunda,
bilesenlerin tek basma degerlendirilmesine gore, olumsuz klinik sonuglarin tahmin
edilmesinde daha iyi sonuglar elde edildigi dogrulanmistir (102). O zamandan beri
kirilganhigr islevsel olarak tamimlamak igin kirilganlik kombinasyon puanlari
kullanilmastir.

2001 yilinda Fried ve ark. kirilganligi, bes fiziksel bileseni olgerek
degerlendiren doniim noktasi niteligindeki kirilganlik fenotip dlglimlerini
Onermiglerdir. Kirilganlik kavrammin komorbidite ve fonksiyonellik kaybidan
farkl1 bir durum oldugu, komorbiditenin kirilganlik i¢in etiyolojik bir risk faktorii ve
fonksiyonellik kaybinin ise kirilganlign bir sonucu oldugu ileri stiriilmiistiir. Diistik
kavrama giicii, diisiik enerji, yavas yiiriime hizi, diistiik fiziksel aktivite ve istemsiz
kilo kayb1 olacak sekilde bes fenotipik kriterden {i¢iiniin karsilanmasi ile kirilganligi
tanimlamiglardir. Bir veya iki kriterin mevcut oldugu kisileri ise kirilganlik 6ncesi
asama (prefrail) olarak tarifleyerek, bu grubu kirilganliga ilerleme riski yiiksek olan
bir alt kiime olarak tanimlamislardir. Bu ¢alisma, o donem toplumda yasayan yasli
yetiskinlerde kirilganlik i¢in biyolojik temelleri olan bir sendrom olarak klinik

kirilganlik fenotipi dneren, potansiyel standartlagtirilmis bir tanim saglamistir. Bu
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standart kirilganlik tespitine dayali olarak kirilganlik i¢in miidahaleler gelistirmeye
yonelik gelecekteki arastirmalar igin potansiyel bir temel olusturmustur (74). Yaygin
kullanimma ragmen, Fried fiziksel kirilganhik Ol¢eginin klinik uygulamasini
zorlastiran en onemli faktor hasta degerlendirmesi i¢in rutin olarak kullanilmayan
Olcimlerin  (6rn. kavrama kuvveti) dahil edilmesidir. Ayrica kirilganligin
psikososyal bilesenlerini igermemesi de énemli bir kisitlilik olusturmaktadir.

Bunu takiben 2001'de Rockwood ve Mitnitski, kirilganligin yalnizca fiziksel
bilesenlerini degil, ayn1 zamanda psikososyal yonlerini de dikkate alan birikmis
defisit kirillganlik modelini yaymlamislardir (103). Frailty indeks olarak adlandirilan
bu Olcek otuzdan fazla morbidite, semptom, hastalik, sakatlik veya sagliktaki
herhangi bir eksikligin birikimini icerir. Eksiklik sayis1 ile kirilganlik oranmnin dogru
orantili oldugu fikrine dayanir (104). Literatirdeki ¢alismalar, bu 6lgegin hem
hastane hem de toplumda diger kirilganlik dlgtimlerine gore olumsuz klinik olaylar1
daha yiiksek tahmin etme yetenegine sahip oldugunu gostermistir (105, 106).
Olumlu yanlarinin yani sira hesaplamasinin zaman alict olmasi1 ve matematiksel
dogas1 klinikte yaygm kullanimmmin olmamasma dair temel noktalari
olusturmaktadir.

Giivenilir  bir kirilganlik  Olglimiiniin ~ belli  kriterleri  karsilamasi
gerekmektedir. En onemlisi kirilganligi dogru sekilde belirleyebilmesidir. Bunun
yan1 sira olumsuz klinik sonuglar1 giivenilir sekilde 6ngorebilmesi, biyolojik bir
nedensel teori tarafindan desteklenmesi ve en dnemlisi basit uygulanabilir olmasi
gerekmektedir.

Klinikte sik kullanilan bir diger kirilganlik 6lgegi ise Klinik Kirilganlik
Olgegidir (CFS). CFS, Kanada Saglik ve Yaslanma Calismasindan (CSHA)
gelistirilen ve gegerliligi iyi kamtlanmis bir dlgektir (107). ilk kez 2005 yilinda
yaymlandiktan sonra 1'den (¢cok uygun) 7'ye (cok zayif) kadar puanlanacak sekilde
bir dlgek olusturulmustur. Kirillganlik smiflandirmasina yardimei olacak gorsel bir
cizelgeye sahip olan CFS o6lgeginde kirillganhigin siddeti, numaralandirilmig her
seviye ile artmaktadir. 2007 yilinda, ¢ok ciddi sekilde kirilganlikla yasayan ve
terminal donem hastalhig1 icerecek sekilde 9 puanlik bir 6lgek olarak degistirilmistir
(108). CFS 2020 yilinda cesitli kirilganlik diizeylerinin taniminda ve etiketlerinde

yapilan duzenlemelerle yeniden giincellenmistir. 2020 yilindaki son versiyonuna
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gore kategori 4 ve Uzeri kirillganlikla yagsama olarak kabul edilmektedir (109). CFS,
hastanede yatan yasl kisilerde advers olay sonu¢ 6ngoricisi olarak dogrulanmistir
(110). 2019 yilinda Hacettepe Universitesi'nde CFS nin Tiirk popiilasyonunda
yapisal gecerlilik ve giivenilirligi aragtiran kesitsel bir ¢alisma yapilmistir (111). Bu
calisma sonucunda CFS, Tiirk popiilasyonunda toplum i¢inde yasayan yash
yetiskinler i¢in hizli, giivenilir ve gegerli bir kirilganlik degerlendirme araci olarak
gosterilmistir.

Kirilganlig1 saptamak i¢in bir altin standart yontem olmamasina ragmen, risk
degerlendirmesi ve epidemiyolojik calisma icin ¢ok sayida kirilganlik tarama araci
gelistirilmis ve kullanilmustir. Vries ve ark. tarafindan 2011 yilinda yiiriitiilen bir
meta-analizde 1270 makale incelenmis ve kirilganligi 6lgmek i¢in 20 farkli arag
oldugu gosterilmistir (112). Aymi calismada kirillganlik ile iliskili 8 faktor
saptanmustir. Bunlar; beslenme durumu, fiziksel aktivite, mobilite, enerji durumu,
kuvvet, bilissel fonksiyon, duygudurum ve sosyal destek olarak gosterilmistir.
Calismada bu 20 farkli 6lgek incelenmis fakat kirilganligr 6lgmeye yonelik en
optimal Ol¢egin hangisi olduguna karar verilememis, her Ol¢egin planlanan
parametrelere gore degerlendirilerek secilmesi Onerilmistir. 2016 yilinda yapilan
baska bir ¢alismada ise kirilganligi 6lgmek icin 67 farkli 6l¢iim araci oldugu
gosterilmistir (113). Giintimiizde kirilganlik durumunu belirlemek i¢in kullanilan

tarama araglarmin ¢ogu fiziksel kirilganhigi 6lgmeye yoneliktir ve 6zellikle kognitif

kirilganlik daha az dikkate alinmaktadir (114).

2.3. Sarkopeni

2.3.1. Sarkopeni Tanim

Sarkopeni kelimesinin kdkeni Yunanca’dan gelmekte olup, “sarx” (et) ve
“penia” (kayip) sozcuiklerinin birlesimi ile olusmustur. Sarkopeni ilk olarak 1980°li
yillarm sonunda Rosenberg tarafindan “yasa bagli kas kitlesinin azalmas1™ olarak
tanimlanmstir (115). Daha sonraki yillarda Rosenbergin tanimi gibi 6n planda kas
kitlesinin oldugu kas fonksiyonunun goéz ardi edildigi farkli tanimlamalar da
yapilmistir (116). Bu konuda goriis birligine varmak ve sarkopeni tani kriterlerini

belirlemek amaciyla 2009 yilinda Avrupa Birligi Geriatri Dernegi (EUGMS)
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tarafindan Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP) olusturulmusg
ve sarkopeni; kas fonksiyonelliginde bozulma, diisiikk yasam kalitesi ve 6liim gibi
kott sonuglara yol agabilen, ilerleyici ve yaygm kas kKitlesi ve kuvvet kaybr ile

karakterize bir sendrom olarak tanimlanmigtir (117).

2.3.2. Sarkopeni Epidemiyolojisi

Sarkopeni geriatrik bir sendrom olarak tanimlanmis olsa da daha geng
bireylerde de gorilebilmektedir. Ozellikle dordiincii dekadm baslarindan itibaren
kas kitlesi lineer olarak azalmaktadir. Bu kayip erkeklerde daha fazladir. Sarkopeni
siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Yapilan bir calismada 70 yas altindaki kisilerin
%10-25'i sarkopenik iken, 80 yasin tizerindeki kadinlarin %30'undan fazlasi,
erkeklerin ise %50'sinden fazlasinin sarkopenik oldugu gosterilmistir (118). Yani
sarkopeninin yasam kalitesi, saglik hizmeti talebi, morbidite ve mortalite tizerindeki
olumsuz etkileri hem orta yas hem de ileri yash yetiskinleri etkileyebilmektedir.

DSO verilerine gore giiniimiizde sarkopeniden etkilenen nifusun 50
milyon oldugu, oniimiizdeki 40 yil i¢inde bu saymmn 200 milyona ulasacagi
tahmin edilmektedir (119).

Belcika’da 2015 yilinda ileri yash popiilasyonda yapilan bir ¢alismada
sarkopeni orani kullanilan metoda gore 8,4- 27,6% olarak saptanmistir. Japonya’da
yapilan bagka bir ¢alismada toplumda yasayan yash popiilasyonunda yalnizca kas
kiitlesi ve birlesik tanimlar dahil olmak iizere sarkopeniyi tanimlamak i¢in yaygin
olarak kullanilan kesme noktalar1 kullanildiginda, sarkopeni prevalansi erkeklerde
%2,5-28 ve kadinlarda %2,3-11,7 olarak bulunmustur (120). Tiirkiye’de 60 yas tistii
popiilasyonda yapilan ve Avrupa Yaslhilarda Sarkopeni Calisma Grubu (EWGSOP)
kriterleri kullanilan bir ¢aligmada sarkopeni prevalansi %25 olarak goriilmiistiir
(121). 2020 yilinda yapilan baska bir ¢alismada EWGSOP tanimh sarkopeni
prevalans1 %0,8 olarak saptanmig (122). Dusiik kas kiitlesi prevalansi %2,1 iken
bozulmus kas fonksiyonu prevalansmnin %71,1 olarak saptanmasi 6n planda kas
fonksiyonelliginin etkilendigi sarkopenik obezite gibi durumlarda sarkopeni
prevalansimin saptanmasinda bu c¢aligmalarin zayiflik gosterdigini diisiindlirmiistiir

(123).
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2014 yilinda Hacettepe Universitesi Geriatri boliimiinde sarkopeni tanisinda
kas ultrasonografisinin (USG) guvenilirliginin kanitlanmasi igin yapilan bir
caligmada ise sarkopeni prevalansi %16 olarak tespit edilmistir. Bu oran erkeklerde
%19,5 iken, kadnlarda %13,6 olarak bulunmustur (124).

2.3.3. Sarkopeni Patofizyolojisi

Sarkopeninin etyopatogenezi multifaktoriyeldir. Bunlar arasinda en 6nemli
risk faktorii kronolojik olarak yaslanmadir. Yaslanma doneminde yagsiz viicut
kitlesini olusturan iskelet kas1 ve kemik kiitlesi azalir. 20 ila 80 yas araliginda kas
kutlesinde yaklasik %30, kesitsel alanda ise %20 oraninda azalma olur (125). 35-40
yasindan itibaren kas kutlesinde ortalama yilda %1 kayip izlenmektedir. Bunun
nedeni hem kas lifi boyutu hem de sayisinin azalmasidir (126). Bu azalma daha ¢ok
tip 2 liflerde gorilir. Ayni1 zamanda yaslanan iskelet kasinda oksidatif enzim
aktivitesi ve kas mikrosirkulasyonu yaklasik %25 oraninda azalir (127). Kas
dongusunin negatif denge tarafina kaymasi da kas kiitlesinde azalma ve
islevselliginde kayiba sebep olmaktadir.

Sarkopeninin olas1 diger nedenlerine bakildiginda endokrin degisiklikler,
proinflamatuar sitokinlerin aktivasyonu, spinal kordda azalmis alfa motor birimleri,
azalmig fiziksel aktivite ve yetersiz protein alimi gibi bir¢ok faktoriin oldugu
gorilmektedir. Yaslanmaya eslik eden testosteron ve Ostrojendeki azalmalarin
sarkopeni gelisimini hizlandirdig1 diisiiniilmektedir (128). Testosteron miyostatini
inhibe ederek miyoblast1 uyarir ve kas i¢indeki uydu hiicrelerini arttirir. Goreceli
Ostrojen ve testosteron eksiklikleri, kas katabolizmasinin ve IL-1 ve IL-6 gibi
katabolik sitokinlerin artisina katkida bulunur (129). Yasla birlikte insiilin direncinin
arttig1 bilinmektedir. Insiilin kas yikimini inhibe eder ve kas iizerindeki insiilin
etkisinin azalmasmin da kas katabolizmasma katkida bulunabilecegi
diistiniilmektedir (130). Yasla birlikte artan hareketsizlik de devam eden kas kaybini

siddetlendirir ve viicut yag kiitlesi oranini arttirir (131).

2.3.4. Sarkopeninin Taranmasi & Tanisi

Sarkopeni varliginm klinik olarak fiziksel islevsellik, giic veya saglik

durumunda diislisler gozlemlenen yash hastalarda degerlendirilmesi gerektigi
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konusunda fikir birligi mevcuttur. Bunun yani sira klinisyenlerin giinlik yasam
aktivitelerini yerine getirmede zorluk ¢eken, tekrarlayan diisme Oykiisii olan, yakin
zamanda istemsiz sekilde %5 in lizerinde kilo kaybi olan, yakin zamanda hastaneye
yatirilmig veya kas kaybiyla iligkili kronik hastaliklar1 olan bireylerde sarkopeni
acisindan dikkatli olmalar1 gerekmektedir (125). Uluslararasi Sarkopeni ve
Kirilganlik Arastirma Konferansinin (ICFSR) yayinladigi kilavuzda 65 yas ve Uzeri
olan bireylerin sarkopeni agisindan yillik olarak taranmasi veya hastaneye yatma ile
sonuclanan diismeler gibi biiyiik saglik olaylarindan sonra taranmasi 6nerilmektedir
(132).

2018 yilinda yenilenen EWGSOP raporunda sarkopeni tanisi, kas
fonksiyonu, kas kiitlesi ve fiziksel performans parametreleri gz Oniine alinarak
giincellenmistir. Bu tanima gore sadece dusiik kas gici tespit edildiginde “olasi
sarkopeni”, kas gucuyle birlikte kas kitlesinde azalma izlenmesi “dogrulanmis
sarkopeni”, kas gucii, kas kiutlesi ve fiziksel performans parametrelerinin tgiinin

birlikte diistik saptanmasi ise “ciddi sarkopeni” olarak tanimlanmistir (133).

Tablo 2. 3. 2018 Yilinda EWGSOP Tarafindan Olusturulan Sarkopeni Tanimi

Kriterler:
1. Diisiik Kas Kuvveti
2. Diisiik Kas Kiitlesi & Kasin Yapisal Kalitesinde Azalma
3. Diisiik Fiziksel Performans

Kriterlerin Yorumlanmasi:

- Kiriter 1’in varhgi “olas1 sarkopeni” olarak tanimlanir.

- Kiriter 1’e ek olarak Kriter 2°nin varh@iyla sarkopeni tams1 dogrulanir.

- Ug kriterin tiimii karsilamirsa ciddi sarkopeni tamsi konulur.

Klinik pratikte ve arastirmalarda sarkopeni taramasinda ve tanisinda kullanilan
birgok yontem vardir. Tani i¢in gerekli parametrelerin Gl¢tilmesinde kullanilacak
testlerin ve araclarin hastalarin 6zelliklerine, teknik kaynaklara erisim imkanlarina
veya testin hedefine gore secilmesi onerilmektedir. Sarkopenide vaka bulma, kas gtict,
kas kitlesi ve fiziksel performansin olgiilmesi Tablo 2. 3.’te belirtilen kavramlarin

degerlendirilmesine yonelik testler Tablo 2. 4’te gdsterilmistir.
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Tablo 2. 4. 2018 EWGSOP Kriterlerinin Uygulanacagi Hastalarin Seg¢ilmesi; Kas

Gicii, Kas Kiitlesi ve Fiziksel Performansin Degerlendirmesine Y6nelik Kullanilacak

Testler (133)

Parametre

Klinik Uygulama

Referanslar

Vaka Saptanmasi

Kas Fonksiyonunun

Degerlendirilmesi

Kas Kiitlesi &
Kas Kalitesinin

Degerlendirilmesi

Fiziksel Performansin

Degerlendirilmesi

SARC-F Anketi

Ishii Tarama Testi
Handgrip Testi
Sandalyeden Kalkma Testi

DXA ile cizgili kas kitlesinin

degerlendirilmesi

BIA ile cizgili kas kiitlesinin

degerlendirilmesi

Lomber kas kesitsel alanmin
BT/MRG ile degerlendirilmesi

Yirime hizi
SPPB Testi
Kalk ve Yri Testi

400 m ylrime testi

Malmstrom ve ark.(2016)
Ishii ve ark. (2014)

Roberts ve ark. (2011)
Amerikan Ortopedist ve
Protez Cemiyeti
Schweitzer ve ark. (2015)
Mitsiopoulos ve ark. (1998)

Shen (2004) , Sergi (2017)

Van der Werf (2018), Grimm
(2018)

NIH

NIH

Mathias ve ark (1986)
Newman (2006)

Kisaltmalar: EWGSOP: The European Working Group on Sarcopenia in Older People, SARC-F:
Sorgulamakta oldugu 5 kriterin bas harflerini iceren bir akronim (1) Strength, 2) Assistance with
walking, 3) Rising from a chair, 4) Climbing stairs, and 5) Falls), DXA: Dual Enerji X-Ray
Absorptiometri, BIA: Biyoeletriksel Impedans Analizi, BT: Bilgisayarli Tomografi, MRG: Manyetik
Rezonans Goriintiileme, SPPB: Kisa Fiziksel Performans Degerlendirmesi (Short Physical
Performance Battery), NIH: Ulusal Saglik Enstitiisii (National Institute of Health)

2.4. Diyabet, Kirilganlik ve Sarkopeni iliskisi

Kirilganlik ve diyabet yasl bireylerde artmis fonksiyonellik kaybi ve
mortalite orani ile iliskili, gogu zaman birbirlerine eslik eden iki epidemik durumdur.
Gelismis tilkelerde diyabetli niifusun yarisindan fazlasiin 65 yas ve tizeri oldugu

bilinmekle birlikte kirilganlik prevalansmin diyabetli kisilerde olmayanlara gore 3-
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5 kat daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (18). Kirilganlik ve diyabetin birlikte
oldugu durumlarda 6liim oraninin fazla oldugu, psikososyal refahin ve yasam
kalitesinin ise olumsuz etkilendigi gosterilmistir (134).

Kirilganlik ve diyabet arasindaki iliski karmasiktir ve Ozellikle bunun
gercekten ¢ift yonli bir iliski olup olmadigi konusu hala tam aydinlatilamamistir
(135). Bununla birlikte, kirilganligin gelisiminde diyabetin rol oynadigina dair giiglii
kanitlar vardwr. Yapilan bazi caligmalarda hipergliseminin anhik kirilganlik ile
baglantili oldugu ve glikozillenmis hemoglobin seviyelerinin (HbAlc) kirilganligin
ciddiyeti ile iliskili oldugu gosterilmistir (136). 2012 yilinda yayinlanan bir meta-
analizde genel populasyondaki diyabetli bireylerde MCI ve demans riskinin artmig
oldugu gosterilmistir (137). Baska bir ¢alismada diyabetin viicut kompozisyonu ve
diyabetle iligkili komorbiditeler hesaba katildiktan sonra bile, fonksiyonel
gerilemenin erken gostergeleriyle iliskili oldugu ortaya konmustur (138). Tip 2
diyabetin vaskiler komplikasyonlarinin fiziksel ve biligssel gerileme ile iliskili
oldugunun gosterilmesi de kirilganlik ve bununla ilgili sendromlarin dogrudan
diyabetten kaynaklanan uc¢ organ hasarmin sonucu olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Diyabetin kirilganlik riski ile iligkisinin kismen sagliksiz davraniglar ve obezite ile
ve daha biiyiik ol¢iide diyabetik bireyler arasinda zayif glukoz kontrolii ve degisen
serum lipid profili ile agiklayan goriisler de bildirilmistir (139).

Benzer sekilde, kirilganligin diyabete yol a¢ip agmadigi veya halihazirda
diyabeti olanlarda daha kétii sonuglarla iliskili olup olmadig1 net degildir. Ornegin,
kirilganlik diyabetli kisilerde morbidite ve mortalite igin bagimsiz bir risk faktorii
olarak kabul edilirken(140), kirilganligin HbAlc diizeylerinin belirleyicisi olup
olmadig1 veya kirilganlik yonetiminin diyabet bakimini etkileyip etkilemedigi heniiz
bilinmemektedir (141). Ayrica, kirilganligin dogrudan diyabet gelisimine yol agip
agmayacagi bilinmemekle birlikte, son arastirmalar, kirllganligin yash populasyonda
tip 2 diyabetin ortaya ¢ikmasiyla iliskili oldugunu ve muhtemelen kirilganligin
yaslanan kas tizerindeki etkisiyle iligkili oldugunu gostermektedir (142).

Aslinda kirilganlik, sarkopeni ve diyabetin ortak fizyolojik mekanizmalar ve
patolojik degisikliklere sahip oldugu diisiinilmektedir (143). Yasl insanlarda kas
kiitlesi kaybina, “sarkopenik obezite” olarak tanimlanan visseral yagda goreceli bir

artiy eslik eder. Insiilin direncinin sarkopenik obezite ve mitokondriyal
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disfonksiyondan kaynaklandigi varsayilmaktadir (144). Yapilan arastirmalarda
diisiik testosteron ve insiilin benzeri biiylime faktorii seviyelerinin, instilin direnci ve
tip 2 DM ile birlikte sarkopeni ve fiziksel kirilganligin gelisimini karakterize eden
azalmis protein sentezi ve kas kiitlesi ile iliskili oldugu goriilmiistiir (145, 146).
Sarkopeninin Gtesinde, diger potansiyel ortak mekanizmalar arasinda
inflamasyon ve D vitamini eksikligi yer alir. Kronik olarak diisiik dereceli
inflamasyon ve oksidatif stresin olusu hem diyabet gelisimi (147) hem de kirilganlik
(148) ile iliskilendirilmistir. Ayn1 sekilde D vitamini eksikligi de, hem kirilganlik,
buna bagl olarak diismeler ve fonksiyonel gerileme ile iliskili (149, 150) iken ayni
zamanda tip 2 DM ile sonuglanabilecek B hiicresi disfonksiyonu, insulin direnci ve
inflamasyon ile iligkili bulunmustur (151). Ortak patofizyolojik risk faktorleri ve
ozelliklerinin 6nemini ve iliskinin gercekten ¢ift yonlii olup olmadigmi daha 1yi

anlamak icin hem temel bilim hem de klinik alanda daha fazla arastirma gereklidir.

 KRLGANLK

Sarkopenik

obezite Olay kinlganlig ile
iliskili
Daha yaslh
toplumlarda
olay diyabet Mitokondrial Hormonal&metabolik £ Daha yiiksek
O . . Sicilli aha yiiksel
e iskil disfonksiyon ( ! degisiklikler £ | wrigarik
Kirlganhk&Diyabet 5 | diizeyine gecisi
. z éngoril
arasindaki ortak 1 el
H patofizyoloji g
Yash diyabet f: Diy:b‘etin
3 vaskuler
has‘z!:'rtmia ] komplikasyonlar
morbi .l E‘ ] i &malniitrisyon
mortalite igin % . fonksiyonel
bagl_l..n_su risk g Oksidatif stres . Kronik disiise yol agar
faktérii v inflamasyon
DIYABET

Sekil 2. 3. Diyabet ve kirilganligin ortak patofizyolojisi ve farkli sonuglarinin 0zeti
(141)

2.5. Malnutrisyon

Malniitrisyonun evrensel olarak kabul edilen bir tanim1 olmasa da en yaygin
olarak kullanilan tanimlardan biri; “Enerji, protein ve mikrobesin maddelerinin
eksikligi veya fazlalig1 nedeniyle viicut dagilimmda ve fonksiyonunda 6lgiilebilir

olumsuz etkilere neden olan bir beslenme durumu” seklindedir (152).
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Hem tanim konusundaki belirsizligi gidermek hem de klinik beslenme ve tip
topluluklarinin ihtiyaclarina cevap vermek amaciyla Global Malniitrisyon Liderlik
Girisimi (GLIM), Ocak 2016’da toplanmistir. Boylece malniitrisyon tanist igin
gereken kriterler konusunda kiiresel bir fikir birligi saglanmasi amaglanmistir (153).

Yasl yetiskinlerde malnutrisyonun prevalansi, bakilan niifusa, cografyaya,
yas dagilimma ve yasam durumuna gore degismektedir. Avrupa, Amerika Birlesik
Devletleri ve Giiney Afrika’daki ¢esitli ilkelerde yapilan Mini Ndtrisyonel
Degerlendirme (MNA) ile taranan 4507 yasl yetigskini igeren bir ¢alismada
malniitrisyon prevalansinin %?22,8 oldugu gosterilmistir. En yiiksek oranlar
rehabilitasyon ortamlarinda (%350,5), en diislik oranlar ise toplumda yasayanlarda
(%5,8) bulunmustur. Hastanede yatan yash yetiskinlerin ise ligte birinden fazlasinda
(%38,7) malniitrisyon saptanmistir (154).

2016 yilinda yapilan 240 calismadan elde edilen ve 110.000'den fazla kisinin
verilerini iceren bir meta-analizde ise malniitrisyon oranlar1 polikliniklerde %6,
hastanelerde %22,0, huzurevlerinde %217,5, uzun siireli bakimda %28,7 ve

rehabilitasyon /akut bakimda %29,4 olarak saptanmistir (155).

2.5.1. Malniitrisyon Tanisi

GLIM komitesi tarafindan 2016 yilinda malniitrisyon tanis1 konulmasi i¢in 2
basamakli bir sema Onerilmistir. Beslenme durumunun degerlendirilmesinde temel ilk
adimin malniitrisyon risk taramasi oldugu konusunda goriis birligine varilmistir.
Onerilen semanm birinci basamaginda valide edilmis tarama testlerinin kullanilmas1
ve risk altinda olan hasta grubunun saptanmasi amacglanmistir. Bu tarama testlerinin
bazilar1 asagidaki tabloda belirtilmistir (bkz. Tablo 2.5).

Tabloda belirtilen tarama testleri sonucunda malnitrisyon riski tasiyan
bireylerin tanisal degerlendirilmesi igin 3 fenotipik ve 2 etiyolojik kriterden olusan bir
tan1 kriterleri semasmin kullanilmasi onerilmistir (153). Tablo 2.6.’da belirtilen bu
kriterlerden 1 fenotipik ve 1 etyolojik kriter varhigmnin olmasi tanisal olarak
degerlendirilmis ve malniitrisyon tanist1 konulmus bireylerde klinik ciddiyetin

fenotipik kriterlere gore belirlenmesi 6nerilmistir (156).
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Tablo 2. 5. GLIM Komitesince Belirlenmis Malniitrisyon & Kaseksi Tarama Testleri

NRS-2002 ESPEN 2015 Evans 2008
MNA-SF ASPEN/AND PEW 2008
MUST SGA Fearon 2011

Kisaltmalar: GLIM: Global Leadership Initiative on Malnutrition, NRS-2002: Nutritional Risk
Screening-2002, MNA-SF: Mini Nutritional Assessment-Short Form, MUST: Malnutrition Universal
Screening Tool, ESPEN: European Society of Clinical Nutrition & Metabolism, ASPEN: American
Society of Parenteral and Enteral Nutrition, AND: Academy of Nutrition and Dietetics, SGA:
Subjective Global Assessment, PEW: Protein Energy Wasting

Tablo 2. 6. Malniitrisyon Tanis1 I¢in Kullanilan Fenotipik & Etyolojik Kriterler

Fenotipik Kriterler Etyolojik Kriterler
) Diisiik Vicut Gida
Kilo ] Azalmis Kas .
Kitle . Aliminda/Faydalaniminda Inflamasyon
Kayb1(%) . ) Kitlesi
Indeksi(kg/m?) Azalma

1 haftadan uzun siiredir

<enerji gereksiniminin . L
Enerji gereksinimini

<70yas : <20 S %50’sinden az1 .
6 ayda >5% . alide edilmis viicut artiran, inflamasyon
. >70yas: <22 - 2 haftadir devam eden . Y
veya analiz metotlari ile o ile seyreden akut
Asya ihtiyag alt1 tiikketim
Daha uzun degerlendirilmelidir. — hastalik/yaralanma
. < < P 1da .
siirede >%10 fuii el Kronik Hastalik

. emilimini/yararlanimini
>70yas: <20 . . iliskili inflamasyon
etkileyen her tiirlii kronik

Gastrointestinal hastalik

- 1 fenotipik ve 1 etyolojik kriter varlig1 malniitrisyon tanisini dogrular

Tablonun klinik siddeti fenotipik kriterler ile degerlendirilir.

2.5.2. Malniitrisyon ve Diyabet iliskisi

Obezite giinimiizde sikligt  hizla artan DM’nin  en yaygin
komorbiditelerinden biridir. Asir1 ve dengesiz beslenmenin neden oldugu obezite
siklikla diyabete eslik etse de malnitrisyon da diyabetin baska bir komplikasyonudur
(157). Bu iki durumun birlikteligini arastiran birgok ¢alisma yapilmustir. Iispanya'da
hastanede yatan hastalarda yapilan bir calismada diyabetli kisilerde malniitrisyon
riskinin 1,4 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (158). Baska bir caligmada diyabetli
yasli hastalarda viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak malniitrisyon oranit %21,2

olarak go6zlenmistir (159). Tirkiye'de yapilan bir ¢alismada malniitrisyon
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prevalansinin 6zellikle yagla birlikte arttigi ve bu durumun diyabet yOnetimini
zorlastirdigi bildirilmistir (160).

Protein-enerji malniitrisyonunun glukoz intoleransinin beta hiicresindeki
yapisal degisikliklerle iliskili oldugu bilinmektedir ve yetersiz beslenen deneklerin
onemli bir kisminda uzun siireli ve giiclii beslenme rehabilitasyonuna ragmen bu
degisiklikler geri dondirtlemez (161). Bu nedenle yasam boyu kronik yetersiz
beslenme, ya beta hiicre fonksiyonunu ilerleyici olarak bozarak ya da bireyin diger
genetik ve cevresel diyabetojenik etkilere karst duyarliligini artirarak bir kiside
diyabetin 6nemli bir belirleyicisi olabilmektedir. 2020 yilinda yapilan bir ¢aligmada
ise yetersiz beslenmenin diyabeti kotiilestirme, insiilin direncini artirma,
adipositokin dengesini degistirme ve konak koruyucu sitokin yanitlarini azaltma

potansiyeline sahip oldugu gosterilmistir (162).
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3. YONTEM & GERECLER

3.1. Arastirmanin Tipi

Aragtirma kesitsel ¢aligma olarak gerceklestirilmistir.

3.2. Arastirmanin Yeri

Arastirma Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (HUTF) Geriatri

Bilim Dahnda yiirtitilmiistiir.

3.3. Arastirmanmin Zamanlamasi ve Evreni:

Calisma, etik kurul onayinin alinmasii takiben 01.07.2022 — 31.12.2022
tarihleri arasinda HUTF Geriatri poliklinigine basvuran ve Tip 2 DM tanisi olan
hastalar ile gerceklestirilmistir. Caligsma stresi boyunca poliklinige basvuran hastalar
dislama kriterlerinin varlig1 agisindan degerlendirilmis, dislama kriterlerinden
herhangi birisine sahip olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Calismaya katilan
hastalarm bir bolimi HUTF Geriatri bélumiine ilk kez basvururken ¢ogunlugunu
halihazirda takipli hastalar olusturmustur. Calismaya toplamda 373 hasta dahil

edilmistir.

3.4. Arastirmanin Veri Toplama Araclan

Arastrma  kapsaminda hastalar dahil etme/diglama  kriterleri ile

degerlendirilmislerdir.
Calhsmaya dahil edilme Kriterleri;

e Tip 2 DM tanis1 olmak
e 65 yas ve iizeri olmak

e (Calismaya katilmaya goniillii olmak

Cahsmadan dislama kriterleri;

e (Caligmaya katilmaya goniillii olmamak
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e Testlere koopere olmamak
e Halen veya son 3 ay icginde steroid tedavisi gibi glisemik kontroli
bozabilecek tedaviler almak

e BIA 6l¢limii i¢in kontraendikasyon durum varligi

Calisma kriterleri neticesinde, arastirmaya dahil edilmeye uygun olan hastalar
muayeneye baslanmadan 6nce ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis, calismaya katilmay1
kabul eden hastalara aydimnlatilmis onam formu imzalatildiktan sonra ¢alismaya dahil
edilmiglerdir. Her hastaya Ek. 1’de yer alan Veri Toplama Formundaki sorular
yoneltilmis ve cevaplar hasta beyani ile belgelenmistir. Veri toplama sirasinda Ek. 3-
11 arasinda gosterilmis olan testler Tiirk¢e validasyonlarina uygun olacak sekilde
uygulanmaistir.

Calismaya katilmayr kabul eden her hastanin yas, cinsiyet, egitim diizeyi,
medeni durumu, kiminle yasadigi, alkol/sigara maruziyetleri, ek hastaliklar1 ve
kullandiklar1 ilaglar sorgulanip veriler kaydedilmistir. Her bireyin diyabet tanis1 ve
diyabetin olas1 komplikasyonlarina yonelik ayrintili anamnezi alinip, detayh fizik
muayeneleri  yapilmistir. Daha sonrasinda hastalarn  kapsamli  geriatrik
degerlendirmeleri, antropometrik Ol¢timleri, fiziksel performans testleri, kas

ultrasonografisi ve BIA 6l¢iimleri gerceklestirilmistir.

3.4.1. Kapsamh Geriatrik Degerlendirme

Kapsamli geriatrik degerlendirme kapsaminda bireylerin temel ve enstriimental
giinlik yasam aktiviteleri, biligsel fonksiyonlari, duygudurumlari, nutrisyonel
durumlari, yutma disfonksiyonlari, sarkopeni riskleri ve kirilganhik duzeyleri
degerlendirilmistir. Tiirk¢e gegerlik ve gilivenirlik ¢alismasi bulunan Katz Gunlik
Yasam Aktiviteleri (GY A) testi ile bireyin giinlilk hayatinda temel bakimi1 ve isleviyle
ilgili aktiviteleri ne kadar bagimsiz yaptig1 sorgulanmustir. Bu 6lgek banyo yapma,
giyinme, tuvalet yapma, transfer, kontinans ve beslenme olmak {izere alt1 maddeden
olusmaktadir. Olgekteki alt1 maddenin her birine verilen yanitlar 0 (yapamaz veya
kismen yapabilir) veya 1 (yapabilir) olarak puanlanir. Toplam puan O ile 6 arasinda
degismektedir. Altinin altinda puan alan bireyler giinliik yasam aktiviterlerinde bagimli

olarak nitelendirilir (163) (Bkz. Ek. 10)
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Lawton Enstriimental Giinliik Yasam Aktiviteleri (EGYA) 6lgegi kullanilarak
bireylerin sosyal yasamda bagimsizligini saglayan faaliyetler sorgulanmistir. Bu 6lgek
telefon kullanabilme, aligveris, yemek hazirlama, ev temizligi yapabilme, ¢amasir
yikama, toplu tasimayr kullanma, kendi kendine ilag tedavisini yonetme ve mali
durumu idare etme olmak izere sekiz maddeden olusmaktadir. Olcekteki sekiz
maddenin her birine verilen yanitlar 0 (yapamaz veya kismen yapabilir) veya 1
(yapabilir) olarak puanlanir. Toplam puan 0 ile 8 arasinda degismektedir. Sekizin
altinda puan alan bireyler enstriimental gilinliikk yasam aktivitelerinde bagimli olarak
nitelendirilir. Tiirkge validasyonu Isik ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilmistir, Ek.
11 “de gosterilmistir (164).

Kognitif durum degerlendirmesi icin Mini Mental Durum Degerlendirme Testi
kullanilmustir (Bkz. 9). Turkge gegerlik ve giivenirlik ¢aligmasi Glingen ve arkadaslari
tarafindan yapilan test bireylerin oryantasyon, hafiza, dikkat ve hesaplama, hatirlama,
lisan, motor fonksiyon ve algilama yonlerini 6lcen ve 30 puan iizerinden
degerlendirilen bir testtir (165). Skorun 24'{in altinda olmasi kognitif bozuklugu isaret
etmektedir ve hastalar klinik olarak bu yonde degerlendirilmektedir.

Bireylerin niitrisyonel durumlar1 Mini Ntrisyonel Degerlendirme Kisa Formu
(MNA-SF) kullanilarak degerlendirilmistir. Bu testte hastalarin viicut kitle indeksi,
son 3 ayda kilo kayb1 olup olmadigi, son 3 ayda psikososyal bir stres veya akut bir
hastalik gecirip gecirmedigi, mobilite durumu, demans ve depresyon gibi
noropsikolojik problemlerin eslik edip etmedigi ve son 3 ayda istah kaybina baglh gida
alimida azalma olup olmadigi sorgulanmaktadir. Vicut kitle indeksi ve son 3 ay
icerisindeki kilo kayb1 durumu 0-3 arasinda puanlanirken, diger maddeler 0-2 arasinda
puanlanmaktadir. 11 ve Gzeri puan normal beslenme, 8-12 malnttrisyon riski, 7 puan
ve alt1 ise malnUtrisyon olarak degerlendirilir. Tiirk¢e validasyonu Sarikaya ve ark.
tarafindan gerceklestirilmistir (166), Ek. 4’te gosterilmistir.

Hastalarin duygudurumlari 15 maddeden olusan Yesavage Geriatrik Depresyon
Olgegi (GDS) dlgegi kullanilarak sorgulanmistir. Olgek sonucunda bes puan ve Gzeri
alan hastalarda depresyon varligi riski bulunmakta ve Kklinik olarak detayli
degerlendirilmesi gerekmektedir. Tiirkce validasyonu Durmaz ve ark. tarafindan

gerceklestirilmistir (167) (Bkz. Ek. 8)
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Sarkopeni tarama testi olarak SARC-F anketi kullanilmis olup, bu test
sorgulamakta oldugu 5 kriterin bas harflerini igeren bir akronim olarak tasarlanmistir.
Kas kuvveti (Strength), mobilizasyonda destek ihtiyaci (Assistance with walking),
sandalyeden kalkma sirasinda destek ihtiyaci (Rising from a chair), merdiven ¢ikmada
zorluk (Climbing stairs), ve diismeleri (Falls) sorgulamaktadir. Klinik pratikte
sarkopeni taramasi i¢in uygulamasi kolay bir yontemdir. Sorulara verilen yanitlar
zorluk derecesine gore puanlanir, alinabilecek en yiiksek puan on, en disiik puan ise
sifirdir. DOrt ve iizerindeki puanlar sarkopeni agisindan riskli hastalar1 gosterir ve ileri
degerlendirme gerektirir. Tirk¢e validasyonu Bahat ve ark. tarafindan
gerceklestirilmistir (168), Ek. 5’te gosterilmistir.

Yutma disfonksiyonu degerlendirilmesi EAT-10 (Eating assesment tool-10)
testi (Ek-8) ile gergeklestirilmistir. 10 maddeden olusan testte, 3 puan ve lzeri disfaji
acisindan risk teskil etmekte olup ileri degerlendirme gerektirmektedir (169). (Bkz.
Ek. 6)

Hastalarin kirilganlik diizeylerini degerlendirmede Modifiye Fried Fiziksel
Kirilganhk Olgegi ve CFS kullamlmustir. Modifiye Fried Fiziksel Kirilganlik Olgegi 5
maddeden olusmakta olup degerlendirilen kriterler tiikenmislik hissi, istenmeyen kilo
kaybi, glcsuzlik, yavaslik ve azalms fiziksel aktivitedir. Kilo kaybi, 6nceki yilda 4.5
kg veya viicut agirhiginin %5'i kadar istemsiz kilo kaybi olarak tanimlanur.
Tukenmislik, Epidemiyolojik Calismalar Merkezi — Depresyon (CES-D) 6lgeginden
su sorular sorularak belirlenmistir: 'Gegen hafta ne siklikla yaptiginiz her seyin bir
caba oldugunu hissettiniz?' ve 'Son bir haftada ne siklikla harekete gecememe hissi
yasadiniz? Yanitlar 0'dan 3'e kadar puanlanir: 0 = nadiren veya hicbir zaman (1 giin),
1 = bazen veya az bir slre (1-2 gun), 2 = orta diizeyde (3—4 giin) veya 3 = ¢cogu zaman.
Bu sorulardan herhangi birine 2 veya 3 cevabi veren katilimcilar, tiikenmiglik Kriterini
karsilayanlar olarak kabul edilir (170). Azalmus fiziksel aktivite Minnesota Bos Zaman
Fiziksel Aktivite Anketi tarafindan tespit edilmistir (171). Erkekler icin 383 kcal/hafta
ve kadinlar i¢in 270 kcal/hafta'dan az enerji harcamasi, sedanter yasam tarzi veya
diistik kalorili harcama olarak tanmmlanir. Glg¢suzlik handgrip ile kuvvet
degerlendirmesi neticesinde karar verilir. Erkeklerde <27 kg, kadnlarda <16 kg
degerler kuvvet kaybi olarak degerlendirilir. Yavas yiiriime hiz1 ise < 0,8 m/sn olarak

tanimlanir. Bes maddeden sadece birinin veya ikisinin varligi prekirilganlik olarak, {i¢
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ve Uzeri puan ise kirtllganlikla yasama durumu olarak tanimlanmustir (172) . EK. 7°de
gosterilmistir.

CFS klinik degerlendirmeye dayalidir. Bu Olgekte bireylerin ne siklikla
egzersiz yaptigi, hastalik semptomlarindan dolay: hareket kisitligr varligi, temel ve
enstrimental glnlik yasam aktivitelerinde bagimli olup olmadiklar1 ve terminal
donem hastaliklarmm varligi sorgulanir. 1 (¢ok ding)’den 9’a (terminal hastalik)
kadar puanlandirilir. Her bir basamakta hem gorsel olarak hem de yazili agiklamalar
ile kirilganhigin derecelendirmesi yapilir. 4 ve Uzeri skor alanlar kirilganlikla
yasayan birey olarak degerlendirilir (173) (Bkz. EK. 3).

Calismamizda polifarmasi varligi bes ve iizeri ilag kullanimi olarak
tanimlanmustir (174).

Bireylerin hipoglisemi riski Hipoglisemi Risk Skoru (HRS) kullanilarak
degerlendirilmistir. HRS, 2017 yilinda Andrew J. Karter ve arkadaslar1 tarafindan
hastalarm 12 aylik hipoglisemi riskini kategorize edecek sekilde gelistirilmistir (175).
HRS hastanin hipoglisemi ile hastane yatis1 ya da acil servis bagvurusu, son bir yildaki
acil servis bagvurusu Oykiisli, insiilin ya da siilfoniliire kullanimi, kronik bdbrek
hastalig1 ve yas sorgulanarak, bireyin 12 aylik hipoglisemi riskini yiliksek (>%35), orta

(1-5%) ve diisiik (<1%) olacak sekilde kategorize eden bir risk skorlama aracidir.

3.4.2. Antropometrik Olgctimler

Boy Olcimd, bireyin ayakkabilar1 ¢ikarildiktan sonra diiz duvara sirtini
yaslayarak dik duracak sekilde kafasinin bitis noktasi ile yer arasindaki mesafenin
metre ile 6l¢iilmesi ile yapilmistir. Santimetre (cm) cinsinden kaydedilmistir.

Kilo dlglimu, bireyin tizerindeki agirlik yapabilecek kiyafetler ve ayakkabilari
cikarildiktan sonra tart1 ile dl¢iilmiistiir. Kilogram (kg) cinsinden kaydedilmistir.

Kol gevresi 6l¢ciimi, kol supin pozisyonda iken, omuzda akromial ¢ikint1 ile
dirsekte olekranon ¢ikint1 aras1 nokta isaretlenerek, kolun bu noktadan ¢evresi mezura
ile iki kez Olcilmiis, ortalamasi alinarak cm cinsinden kaydedilmistir.

Baldir ¢evresi 0l¢imi, kisi oturur pozisyondayken, diz 90° bikiili tutularak,
ayak yere tam basili sekilde, baldirm en genis yerinin ¢evresi mezura ile iki kez

Olculmiis ve ortalamasi alinarak cm cinsinden kaydedilmistir.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Karter%20AJ%5BAuthor%5D
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Kalga cevresi 6lcumi igin hasta ayakta iken kal¢anin en genis yerinden gevresi
mezura ile iki kez Ol¢lilmiis ve ortalamasi alinarak cm cinsinden kaydedilmistir.
Bel cevresi icin hasta ayakta iken spina iliaca anterior superior ile en alttaki

kaburganin orta noktasi 6l¢lilmiis, ortalamasi almarak cm cinsinden kaydedilmistir.

3.4.3. Kas Kutlesi Degerlendirmesi

Kas kiitlesi degerlendirmesi ultrasonografi (USG) ve Bioelektrik impedans
Analizi (BIA) ile yapilmistir. Giivenilir ve tutarh Olgimler elde etmek igin
ultrasonografik oOl¢tiimler ultrasonografi Olcimlerinde tecrubeli tek bir klinisyen
tarafindan gerceklestirilmistir. Olciim frekans1 12 MHz olacak sekilde ayarlanmis ve
5 cm genisliginde linear prob kullanilmistir. Hastalara dlgtimden énceki 30 dakika
icerisinde herhangi bir fiziksel egzersiz yapmamis olmalar1 anlatilmistir. Olgiimler icin
dominant bacak kullanilmis olup rektus femoris, gastroknemius, rektus abdominis,
internal oblik, eksternal oblik ve transversus abdominis kaslarmin kalinligi,
gastroknemius fasikiil uzunlugu, gastroknemius pennat ag1 ve rektus femoris kesit alani
Olctilmiistiir.

BIA 6lciimi oda sicakliginda, bireylerin varsa metal takilari ¢ikarildiktan sonra
yapilmistir. Viicudunda platin ve kalp pili olan hastalara 6lcim yapilmamuistir.
Bireylerin en az dort saatlik aglik durumlar1 ve testten dort saat 6ncesine kadar cay,
kahve ve kola gibi kafein iceren icecek, sigara ve alkol tiikketimleri sorgulandiktan sonra
yapilmistir. Olglimler viicudun sag tarafindan Bodystat Quadscan 4000 cihaz1 ile
sirtiistii pozisyonda yapilmustir. Elektrotlar, metakarpofalangeal ve metatarsofalangeal
eklemlerin dorsal ylizeyine, radius ve ulnanin distal ¢ikintilari arasina ve ayak bileginde
medial ve lateral malleol arasmna yerlestirilmistir. Hastalarin yagsiz kitle indeksi
(FFMI) degerleri kaydedilerek Iskelet kasi kitlesi (SMM) su denklemle
hesaplanmistir: SMM (kg) = 0.566 * FFM (yagsiz kiitle) (176). Iskelet kas1 kiitle
indeksi (SMMI) ise, iskelet kas1 kitlesi (kg)/boyun karesi (m2) olarak hesaplanmistir
(176).

3.4.4. Kas Kuvveti Degerlendirmesi

Hastalarm kas kuvvetini 6lgmek i¢in el kavrama kuvveti (handgrip) dl¢timii ve
5 tekrarl otur-kalk testi yapilmistir. Handgrip 6l¢imu poliklinigimizde mevcut olan

Takei grip strength dynamometer ile yapilmustir. Olglim oturur pozisyonda, dirsek 90°
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bukilu ve el notral pozisyonda iken aktif elle tutularak, 10’ar saniye ara ile 3 kez
yapilmig ve ortalama degerler kaydedilmistir. EWGSOP2 tarafindan belirlenmis
Avrupa popiilasyonuna gore diizenlenmis olan esik degerler kullanilmistir. Erkekler
icin 27 kg altindaki degerler, kadinlarda ise 16 kg altindaki degerler diisiik kas kuvveti
olarak kabul edilmistir (177).

5 tekrarh otur-kalk testi amaciyla, kol destekli sandalyede sirt1 arka destege
dayali sekilde oturan hastadan, 5 defa sandalyeden desteksiz bir sekilde kalkip tekrar
oturmasi istenmis ve gegen siire saniye cinsinden kaydedilmistir. Testin 15 saniyeden

daha uzun siirede tamamlanmasi diisiik kas kuvveti olarak yorumlanmustir (178).

3.4.5. Fiziksel Performans Testleri

Hastalarm fiziksel performanslarini degerlendirmek i¢cin zamanh kalk ve yiirii
testi (TUG) yapilmistir. Hasta kol destekli bir sandalyede sirt1 arka destege gelecek
sekilde oturarak, kalk emri ile normal hizinda (eger yardimci cihaz kullantyorsa onunla
birlikte) 3 metre yirtmesi istenip ve geri donup tekrar sandalyeye oturmasi ile birlikte
test sonlandirilmis ve gegen siire saniye cinsinden kaydedilmistir. Testi yirmi
saniyenin altinda tamamlayanlar temel transferler igin bagimsiz olarak
yorumlanmistir. Testi tamamlamasi1 30 saniyeden fazla siirenler ise bagimli olma
egiliminde olarak kabul edilmistir (179).

Hastalarm yiiriime hiz1 4 metre yiiriime testi ile 6l¢iilmiistiir. Hastanin normal
hizinda (kullaniyorsa yardimei cihazi ile birlikte) belirlenen bir noktadan yurimesi
istenmis ve gegen siire saniye cinsinden kaydedilmistir. Daha sonra hastanin yiiriime
hiz1 m/sn cinsinden hesaplanmistir. 0,8 m/sn’nin altindaki degerler diisiik yliriime hiz1

olarak kabul edilmistir (179).

3.5. Etik Kurul Onay1

Bu calisma icin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan GO 22/704 proje numarasiyla 05.07.2022

tarithinde onay alinmustur.
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3.6. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistik analizleri ‘Statistical Package for Social Sciences Version
26’ (SPSS 26.0) hazir istatistik programi kullanilarak gerceklestirilmistir. Sayisal
degiskenlerin normal dagilip dagilmadigini belirlemek amaciyla gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler kullanilarak incelenmistir. Normal dagilim
gosteren degiskenler ortalama + standart sapma, normal dagilim gostermeyen
degiskenler ise median (min-max) seklinde tanimlanmis ve gruplar arasindaki
farkliliklar parametrik degiskenler i¢in Independent sample T test veya One way
ANOVA, non-parametrik degiskenler icin Mann Whitney U veya Kruskal Wallis testi
kullanilarak degerlendirilmistir. Non-parametrik degiskenler gruplar arasinda bir
egilim gostermesi durumunda gruplar arasindaki egilim varligi Jonckheere Terpstra
testi ile degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler frekans ve ylizde olarak ifade
edilmis ve gruplar arasindaki farkliliklar uygunluguna gore ¥ veya Fisher's exact test
kullanilarak degerlendirilmistir. Korelasyon analizlerinde uygunluk durumlarina gore
Pearson’s veya Spearman’s testleri uygulanmistir. Istatistiksel olarak anlamli p degeri

<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 373 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1 72,76 olup,
tim hastalarin %15°1 80 yas ve iizerindeydi. Hastalarin %64,7°sini (241) kadinlar
olusturmaktaydi. Tiim hastalarin %62,2’si evli olup, %14,7’si yalniz yasamaktaydi.
Hastalarin egitim durumlarina bakildiginda %23,9’unun okuryazar olmadigi goriildi.
Bu oran erkeklerde %2,3 iken kadinlarda %35,7 olarak bulundu. Sigara oykuleri
sorgulandiginda hastalarin %35,1°1 hali hazirda veya hayatlarinin bir bdliimiinde
sigara icmis olduklarini belirtti.

Hastalarin diyabete en sik eslik eden hastaliklarmin hipertansiyon (%85,5),
hiperlipidemi (%42,9) ve koroner arter hastaligi (%34,3) oldugu gorilda.

Tablo 4. 1. Kirilganlik Varlig1 ve Derecesine gore Bireylerin Demografik Ozellikleri
ve Eslik Eden Hastaliklar1

CFS FFKO
Pre-
Toplam Ding Kirilgan Ding Kirilgan Kirilgan
(n=373) (n=159) (n=214) (n=96) (n=209) (n=68)
Yas (yl),Ort + ss 72,76+5,95 70,21 £4,49 74,59 + 6,14*** 69,61 + 72,57 = 77,57 £
3,94 5,37 6,63***
Yas kategori, n(%)
65-69 yas 142 (%38,1) 89 (%56) 53 (%24,8)*** 56 77 (%36,8) 9 (%13,2)***
(%58,3)
70-74 yas 100 (%26,8) 37 (%23,3) 63 (%29,4) 27 58 (%27,8) 15 (%22,1)
(%28,1)
75-79 yas 75 (%20,1) 27 (%17) 48 (%22,4) 11 48 (%23,0) 16 (%23,5)
(%11,5)
80 yas ve iizeri 56 (%15,0) 6 (%3,8) 50 (%23,4) 2(%2,1)  26(%124) 28 (%41,2)
Cinsiyet, n(%)
Erkek 132 (%35,3) 71 (%44,7) 61 (%28,5) 46 68 (%32,5) 18 (%26,5)
(%47,9)
Kadin 241 (%64,7) 88 (%553) 153 (%71,5)*** 50 141 50 (%673,5)**
(%52,1) (%67,5)
Medeni durum, n(%)
Evli 232 (%622) 112 (%704) 120 (%56,1) 68 132 32 (%47,1)
(%70,8) (%63,2)
Bekar 6 (%1,6) 3 (%1,9) 3 (%1,4) 3 (%3,1) 1 (%0,5) 2 (%2,9)
Dul 135 (%36,2) 44 (%27,7) 91 (%425)* 25 76 (%36,4) 34 (%50,0)**

(%26,0)
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Tablo 4. 2. Devam. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin Demografik
Ozellikleri ve Eslik Eden Hastaliklar1

Egitim durumu, n(%)
OKkuryazar degil
Okuryazar

Yalnizlik, n(%)
Yalmz yasayan
Yalmz yasamayan
Sigara, n(%)

Morbidite, n(%)
Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Koroner Arter

Hastahig1
Kronik Bobrek

Hastahig1
Malignite

Serebrovaskiiler

hastahk
Pulmoner

hastahk

Osteoporoz

89 (%23,9)
284 (%76,1)

55 (%14,7)
318 (%85,13)
131 (%35,1)
319 (%85,5)
160 (%42,9)
128 (%34,3)

86 (%23,1)

63 (%16.9)
40 (%10,7)

58 (%15,5)

48 (%12,9)

15 (%9,4)
144 (%90,6)

26 (%16,4)
133 (%83,6)
65 (%40,9)
126 (%79,2)
66 (%41,5)
51 (%32,1)

23 (%14,5)

30 (%18,9)
9 (%5,7)

23 (%14,5)

22 (%13,8)

74 (%34,6)***
140 (%65,4)

29 (%13,6)
185 (86,4)
66 (%30,8)

193 (%90,2)**
94 (%43,9)
77 (%36,0)

63 (29,4)

33 (%15,4)
31 (%14,5)

35 (%16,4)

26 (%12,2)

8 (%8,3)
88 (%91,7)

14 (%14,6)
82 (%85,4)
42 (%43,8)
84 (%87,5)
44 (%45,8)
30 (%31,3)

13 (%13,5)

12 (%12,5)
7 (%7,3)

13 (%13,5)

11 (%11,5)

54 (%25,8)
155 (%74,2)

33 (%15,8)
176 (%84,2)
73 (%34,9)
177 (%84,7)
89 (%42,6)
70 (%33,5)

44 (%21,1)

38 (%18,2)
19 (%9,1)

31 (%14,8)

27 (%13,0)

27 (%39,7)%**
41 (%60,3)

8 (%11,8)
60 (%88,2)
16 (%23 5)
58 (%85,3)
27 (%39,7)
28 (%41,2)

29 (%42,6)***

13 (%19,1)
14 (%20,6)*

14 (%20,6)

10 (%14,7)

CFS: Clinical Frailty Scale, FFKO: Fried Fiziksel Kirilganhk Olgegi

*p<.05 **p<.01 ***p<.001

Calismaya dahil edilen bireylerin kirilganlik varligma gore demografik

ozellikleri ve eslik eden hastaliklar1 Tablo 4.1° de sunulmustur. Hastalarmn kirilganlik

durumlarina gére demografik 6zelliklerine bakildiginda, hem CFS, hem de FFKO’ye

gore kirilganlikla yasayan bireylerde yas ortalamasmin daha fazla oldugu goérildi (p

< 0,001). CFS’ye gore kirilganlikla yasayan bireylerin %71,5’i, FFKO’ye gore

kirillganlikla yasayan bireylerin ise %73,5’i kadindi (sirasiyla, p < 0,001 ve p=0,008).

Bireylerde kirilganlik orani arttikga okuryazarlik oranmnin diistiigii ve okur yazar

olmayanlarin oraninin arttigi tespit edildi (p < 0,001). Hastalarin eslik eden

hastaliklarina bakildiginda kronik bobrek hastaligi ve serebrovaskiler hastalik

oranlarmim istatistiksel olarak anlamli bir sekilde kirilganlik orani arttikga arttigi

goruldi.
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Tablo 4. 3. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerde Geriatrik Sendromlarin

Varlig1
CFS FFKO
Toplam Ding Kirilgan Ding Pre- Kirilgan
(n=373) (n=159) (n=214) (n=96) Kirilgan (n=68)

(n=209)

Depresyon riski 101(%27,8) 32 (%20,3) 69 (%33,7)** 15 (%15,8) 59 27 (%42,9)**
(%28,8)

GYA bagimh 156 (%41,8) 40 (%25,2) 116 (%54,2)*** 20 (%20,8) 83 53 (%77,9)***
(%39,7)

EGYA bagimh 125 (%33,5) 11 (%6,9) 114 (%53,3)*** 7 (%7,3) 65 53 (%77,9)***
(%31,1)

Disfaji riski 28 (%7,5) 3 (%1,9) 25 (%11,7) 2 (%2,1) 11 15 (%22,1)
(%5,3)

Malnutrisyon 96 (%25,7) 16 (%10,1) 80 (%37,7)*** 8 (%8,3) 48 40 (%58,8)***

riski (%23,2)

SARC-F >4 96 (%25,7) 6 (%3,8) 90 (%42,1)*** 5 (%5,2) 39 52 (%76,5)***
(%18,7)

Uriner inkontinans 160 (%42,9) 47 (%29,6) 113 (%52,8)*** 26 (%27,1) 85 49 (%72,1)***
(%40,7)

Diisme 115 (%30,8) 37 (%23,3) 78 (%36,4)** 21 (%21,9) 56 38 (%55,9)***
(%26,8)

Polifarmasi 301 (%80,7) 116 (%73,0) 185 (%86,4)** 70 (%72,9) 167 64 (%94,1)**
(%79,9)

GYA: Giinliik Yasam Aktiviteleri, EGYA: Enstriimental Giinlikk Yasam Aktiviteleri
CFS: Clinical Frailty Scale, FFKO: Fried Fiziksel Kirilganlik Olcegi
*p<.05 **p<.01 ***p<.001

Tum populasyondaki geriatrik sendromlarin sikligmma bakildiginda kognitif
bozukluk oranmi %15, depresyon riski %27,8, GYA bagimliligi %41,8, EGYA
bagimliligi %33,5, disfaji riski %7,5, malnitrisyon riski %25,7, sarkopeni riski %25,7,
uriner inkontinans orani %42,9, diisme siklig1 %30,8 ve polifarmasi oraninin %80,7
oldugu tespit edildi.

Kirillganlik durumu ile geriatrik sendromlar arasindaki iliskiye bakildiginda her
iki kirilganlik tanimmna gore kirilganlik varhigr veya kirilganhk diizeyi arttikga

geriatrik sendrom oranlarinim arttig1 goriildii (Tablo 4.2).
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Tablo 4. 4. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin Antropometrik

Olgiimlerinin ve Fiziksel Performans Testlerinin Karsilastiriimasi

Boy (cm)

Viicut Agirhg:
(k9)

Vicut Kutle
indeksi (kg/m?)

Bel cevresi (cm)

Kalca gevresi (cm)

Kol gevresi (cm)

Baldir ¢evresi
(cm)

El kavrama
kuvveti (kg)

4 metre yarime
(sn)

Kalk ve yiri (sn)

5 defa otur kalk
(sn)

Toplam
(n=373)
158,80 £9,08

77,97 + 13,61

31,01 £5,46

105,67 £

11,50

109,88 +
10,97

30,33+£4,13

36,62 * 4,26

19,66 + 7,62

4,56 (2,15-

40,82)

12,0 (6-65)

14,50 (6,64-
42,95)

CFS FFKO
Ding Kinlgan Din¢ Pre- Kirilgan Kirilgan
(n=159) (n=214) (n=96) (n=209) (n=68)
161,12 £ 9,09 157,09 £ 162,29 158,61 + 8,37 154,50 +9,40**
8,70*** 9,02
77,49 £12,31 78,33 £14,51 80,59 + 77,76 £12.93 74,97 £ 17,36*
11,54
29,93 £4,76 31,81 £581*** 30,72 +4,72 30,98 +5,08 31,50 +7,29
104,01 £ 106,44 £11,77* 104,81 + 106,00 104,24 14,34
10,69 8,94 11,30
107,86 + 8,99 111,15 % 109,24 = 110,21 £ 108,87 £ 13,14
12,02** 9,54 10,79
29,93 +£ 3,37 30,51 +4,54 30,90 + 3,77 30,32 £3,94 29,19 £4,78
36,68 3,73 36,46 £ 4,61 37,48 £4,15 36,71 £ 4,04 34,74 + 4 58**
22,40 7,60 17,49 £6,79*** 2547 +6,71 18,92 + 6,64 13,56 £ 5,49***
3,94 (2,49- 5,19 (2,15- 3,7 (2,15- 4,6 (2,49- 7,89 (3,48-
13,10) 40,82)*** 12,30) 13,10) 40,82)***
10,0 (6,0- 13,87 (6,0- 10,0 (6,0- 11,93 (6,0- 17,88 (9,50-
21,3) 53,69)*** 17,7) 27,3) 53,69)***
13,20 (6,64- 16,60 (8.43- 12,95 (7,80- 14,50 (6,64- 19,42 (10,23-
31,03) 42,95)*** 31,03) 33,86) 42,95)***

CFS: Clinical Frailty Scale, FFKO: Fried Fiziksel Kirilganlik Olcegi
*0<.05 **p<.01 ***p<.001

Tiim katilimeilarin viicut kitle indeksi ortalamasi 31,01 £ 5,46 olup, kadinlarda
bu deger 32,29 * 5,63, erkeklerde ise 28,01 + 4,24 idi. FFKO’ye gore kirilganlikla

yasayan bireylerin antropometrik dl¢iimlerinden boy, viicut agirligi ve baldir ¢evresi

ding bireylere kiyasla istatistiki olarak anlamli diizeyde az iken, CFS’ye gore

kirilganlikla yasayan bireylerin boy 6lgtimlerinin tersine VKI, bel ve kalga gevresi

uzunluklarmim ding bireylere gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin fiziksel performans testlerine bakildiginda iki Olgege gore

kirilganlikla yasayan bireylerin el kavrama kuvvetinin belirgin olarak disiik oldugu

goruldu. Ayni sekilde kirilganlikla yasayan bireylerin iki 0lgekte de 4 metre yurime,

kalk ve yUr( testi, 5 defa otur kalk testi sonuglar1 anlamli sekilde uzamisti (p < 0,001).
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Tablo 4. 5. Kirilganlik Varhig1 ve Derecesine gore Bireylerin Diyabet ile Iliskili

Ozellikleri ve Ilag Kullanim Durumlarmnin Karsilastiriimasi

Toplam

(n=373)
Diyabet siiresi (yil) 13,4 (0,1-40)
HbA1lc (gr/dL) 7,2 (4,9-18,3)

HbAlc kategori

<7gr/dL 152 (%40,8)

7-7,9 gr/dL 106 (%28,4)

>8 gr/dL 112 (%30)
Diyabet ilag sayis1 1(0-7)
OAD sayisi 1(0-5)

ila¢ kullamm sekli

Sadece OAD 224 (%60,1)
Sadece insulin 22 (%5,9)
OAD+insulin 106 (%28,4)
Hig ila¢ 21 (%5,6)
kullanmayan
OAD turu
Metformin 268 (%71,8)

su 44 (%11,8)
DDP-4i 161 (%43,2)
SGLT-2i 61 (%16,4)

insiilin tiirii

Bazal 57 (%15,3)
Bazal+bolus 40 (%10,7)
Miks 30 (%8)
Hipoglisemi risk skoru

Diisiik 324 (%86,9)

Orta-yuksek 49 (%13,1)

FFKO
Ding Kirilgan Ding Pre- Kirilgan
(n=159) (n=214) (n=96) Kirilgan (n=68)
(n=209)
10 (0,1 - 35) 15 (0,2- 40)* 10 (0,2-31)  11,5(0,1-40) 15 (1-40)*
7,2(52-14,3) 7,2 (4,9-18,3) 7,2 (4,9- 7,2 (5,2- 7(5,2-18,3)
14,3) 13,3)
64 (%40,5) 88 (%41,5) 37 (%38,9) 85 (%40,9) 30 (%44,8)
48 (%30,4) 58 (%27,4) 33 (%34,7) 58 (%27,9) 15 (%22,4)
46 (%29,1) 66 (%31,1) 25 (%26,3) 65 (%31,3) 22 (%32,8)
1 (0-5) 1(0-7) 2 (0-5) 1(0-7) 1(0-5)*
1(0-4) 1(0-5) 1(0-4) 1(0-5) 1 (0-4)**
106 (%66,7) 118 (%55,1) 64 (%66,7) 125 (%59,8) 35 (%51,5)
5 (%3,1) 17 (%7,9) 4 (%4,2) 12 (%5,7) 6 (%8,8)
39 (%24,5) 67 (%31,3) 25 (%26) 60 (%28,7) 21 (%30,9)
9 (%5,7) 12 (%5,6) 3 (%3,1) 12 (%5,7) 6 (%8,8)
123(%77,4) 145(%67,8)* 79 (%82,3) 154 (%73,7)  35(%51,5)***
20 (%12,6) 24 (%11,2) 14 (%14,6) 26 (%12,4) 4 (%5,9)
67 (%42,1) 94 (%43,9) 39 (%40,6) 89 (%42,6) 33 (%48,5)
30 (%18,9) 31 (%14,5) 23 (%24) 30 (%14,4) 8 (%11,8)
21 (%13,2) 36 (%16,8) 12 (%12,5) 33 (%15,8) 12 (%17,6)
13 (%8,2) 27 (%12,6) 12 (%12,5) 20 (%9,6) 8 (%11,8)
10 (%6,3) 20 (%9,3) 5 (%5,2) 18 (%8,6) 7 (%10,3)
153 (%96,2) 171 (%79,9) 90 (%93,8) 179 (%85,6) 55 (%80,9)
6 (%3,8) 43(%20,1)*** 6 (%6,3) 30 (%14,4) 13 (%19,1)*

CFS: Clinical Frailty Scale, FFKO: Fried Fiziksel Kirilganlik Olgegi, OAD: Oral Antidiabetik Ilag, SU: Siilfoniliire, DPP4i:
Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitérii, SGLT-21: Sodyum-Glukoz Kotransporter-2 inhibitorii

*P<.05 **p<.01 ***p<.001

Her iki kirillganlik o6lcegine gore kirilganlik varligi bireylerin diyabet

stirelerinin artig1 ile iligkili bulundu (sirasiyla, p=0.03 ve p=0.02). Fakat din¢ ve

kirilganlikla yasayan bireylerin HbAlc ortalama degerleri istatistiki olarak farkli

degildi. Bireylerin HbAlc degerleri kategorik olarak degerlendirildiginde CFS’ye gore

kirllganlikla yasayan bireylerin %41,5’inin HbAlc degerleri 7 gr/dL’nin altinda,

%27,4’tiniin 7-7,9 gr/dL araliginda, %31,1’inin ise degerlerinin 8 gr/dL ve (zerinde
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oldugu tespit edildi. FFKO’ye gore kirilganlikla yasayan bireylerin %44,8’inin HbAlc
degerleri 7 gr/dL’nin altinda, %32,8’inin 8 gr/dL ve Uzerinde oldugu izlendi. ilag
kullanim sekillerinde ise sadece insiilin kullanan hasta oranmnin kirilganlik arttik¢a
arttigr gorildi fakat istatiksel olarak anlamli degildi. Bireylerin CFS’ye gore
kirilganlikla yasayanlarinda metformin kullanma oran1 %67,8, SU kullanma orani
%11,2, DPP41 %43,9 ve SGLT2i oran1 ise %14,5 idi. FFKO’ye gore kirilganlikla
yasayan bireylerde ise metformin oran1 %51,5, SU oran1 %35,9, DPP41 oran1 %485,
SGLT2I orani ise %11,8 idi. Kirilganlik durumuna gore bireyler karsilastirildiginda
metformin kullaniminin kirilganlik arttikga azaldigi goriildi. Bu sonug istatiksel
olarak anlamli idi. Istatiksel olarak anlamli olmasa da kirilganhk arttika SU ve
SGLT2I kullanimi azalirken DPP4I kullanim oraninin arttig1 izlendi. insiilin kullanimi
kategorilerine gore bakildiginda kirilganlikla yasayan bireyler ve ding bireyler
arasinda istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi.

Bireylerin kirilganlik durumuna gore hipoglisemi skorlar1 karsilastirildiginda
her iki Olcekte kirilganlik arttikca HRS skorlamasindan orta-yiksek puan alan

bireylerin sayisinin arttig1 goriildii (p<0,05).

Tablo 4. 6. Diyabete Ait Ozellikler ile Kapsamli Geriatrik Testlerin Korelasyon

Analizleri
Diyabet siiresi Diyabet ilag sayis1 OAD sayist HbAlc Hipoglisemi risk skoru
r p r p r p r p r p
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) -0,109 0,03 -0,003 0,96 -0,07 0,17 0,090 0,08 0,002 0,97
Handgrip (kg) 0,146 0,005 0,113 0,03 0107 0041 0,107 0,041 -0,50 0,33
4 metre ylrtime (sn) 0,117 0,026 -0,091 0,084 -0,15 0,002 -0,023 0,67 0,168 0,001
5 defa otur kalk (sn) 0,135 0,012 -0,030 0,57 -0,08 0,10 -0,032 0,55 0,193 <0,001
Kalk ve yird testi (sn) 0,112 0,032 -0,068 0,194 -0,129 0,014 -0,043 0,41 0,194 <0,001
Katz GYA -0,038 0,46 0,062 0,23 0,039 0,45 0,128 0,01 -0,109 0,03
Lawton-Brody EGYA -0,112 0,03 0,101 0,051 0,102 0,049 0,055 0,29 -0,161 0,002
Mini Mental Durum Testi -0,002 0,96 0,05 0,32 0,044 0,40 0,094 0,07 -0,099 0,057
Yesevage Geriatrik Depresyon Olgegi 0,091 0,08 -0,001 0,98 -0,03 0,49 -0,046 0,37 0,05 0,32
EAT-10 0,044 0,39 -0,071 0,173 -0,05 0,30 0,106 0,04 0,066 0,20
SARC-F 0,146 0,005 -0,102 0,04 -0,13 0,009 -0,09 0,06 0,089 0,08
MNA-SF 0,005 0,93 0,175 0,001 0,176 0,001 0,10 0,04 -0,014 0,79
Fried Fiziksel Kirilganhk 0,177 0,001 -0,10 0,03 -0,12 0,02 -0,019 0,70 0,188 <0,001
CFS 0,164 0,001 -0,07 0,14 -0,12 0,02 -0,03 0,48 0,256 <0,001

** GYA: Giinliikk Yagsam Aktiviteleri, EGYA: Enstriimental Giinliikk Yagsam Aktiviteleri, EAT-10: Eating Assessment Tool-10, MNA-SF: Mini Nutritional
Assessment-Short Form, SARC-F: Sorgulamakta oldugu 5 kriterin bas harflerini igeren bir akronim (1) Strength, 2) Assistance with walking, 3) Rising from a
chair, 4) Climbing stairs, and 5) Falls), CFS: Clinical Frailty Scale
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Bireylerin diyabete ait 6zellikleri ile antropometrik dlgiimlerin ve geriatrik
sendromlarin korelasyonuna bakildiginda diyabet siresi ile vicut Kitle indeksi,
handgrip, 4 metre yirtime testi, kalk ve yiru testi, 5 defa otur kalk testi, EGYA, SARC-
F, Fried Kirilganlik 6l¢egi ve CFS arasinda zayif da olsa korelasyon oldugu gézlendi.
Bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli idi. Diyabet ila¢ sayisina bakildiginda
handgrip, SARC-F, MNA-SF ve Fried 6lgegi arasinda zayif korelasyon izlendi.
HbAlc ile korelasyona bakildiginda handgrip, Katz GYA, EAT-10 ve MNA-SF
arasinda korelasyon saptandi. Hipoglisemi risk skorunun ise 4 metre yuriime testi, 5
defa otur kalk testi, GYA, EGYA, Fried kirilganlk 6l¢egi ve CFS ile zayif korelasyon

gosterdigi gorildu. Bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 4. 7. Kurilganlik Olgekleri ile Geriatrik Sendromlarin Korelasyon Analizleri

Fried Fiziksel Kirillganhk CFS

r p r p
Handgrip -0,564 <0,001 -0,415 <0,001
4 metre ylrime testi 0,683 <0,001 0,570 <0,001
GYA -0,443 <0,001 -0,514 <0,001
EGYA -0,566 <0,001 -0,716 <0,001
MMSE -0,344 <0,001 -0,479 <0,001
Yesevage 0,256 <0,001 0,257 <0,001
EAT-10 0,154 0,003 0,153 0,003
SARC-F 0,576 <0,001 0,609 <0,001
MNA-SF -0,476 <0,001 -0,435 <0,001

**MMSE: Mini Mental State Examination, GYA: Giinliik Yasam Aktiviteleri, EGY A: Enstriimental Giinlilk Yasam Aktiviteleri, EAT-10: Eating Assessment
Tool-10, MNA-SF: Mini Nutritional Assessment-Short Form, SARC-F: Sorgulamakta oldugu 5 kriterin bas harflerini igeren bir akronim (1) Strength, 2)
Assistance with walking, 3) Rising from a chair, 4) Climbing stairs, and 5) Falls)

Kirilganlik 6lgekleri ile kapsamli geriatrik degerlendirme sonuglarmin
iligkisine bakildiginda kirilganlik ile tiim test sonuglarmin istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde korelasyon gosterdigi goriildi. 4 metre yiriime testi ile FFKO puanmin
yiksek diizeyde korelasyon gosterdigi izlendi. Handgrip testi, GYA, EGYA, SARC-F

ve MNA-SF puanlari ile kirilganlik arasinda ise orta diizeyde korelasyon saptandi.
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Tablo 4. 8. Kirilganlik Varligi ve Derecesine gore Bireylerin BIA ve Kas

Ultrasonografisi verileri

USG olcumleri
Gastroknemius
kalinhk, mm
Gastroknemius
lif uzunluk, mm
Gastroknemius
pennat ac1
Rektus femoris
kalinhk, mm
Rektus femoris
cross-sectional
area

Rektus
abdominis, mm
External oblik,
mm

Internal oblik,
mm

Transvers
abdominis, mm
BIA dlctimleri
FFMI

SMM

SMMI

Faz acisi

CFS FFKO
Ding Kirilgan Ding Pre- Kirilgan Kirilgan
(n=159) (n=214) (n=96) (n=209) (n=68)
16,26 + 2,67 14,74 +2.96***  16,49+255 1539+285 13,76 = 3,01***
29,34 £ 4,74 28,51 +5,49 29,75+4,60 28,85+534 27,62 + 5,34**
26,03 6,02 23,96 £5,82**  26,62+6,35 2453%555 23,26 +6,27**
15,55+ 3,41 13,51 £3,37*** 16,00+ 3,47 1445+331 11,78 +2,73***
6,19+2,01 5,02 + 1,78*** 6,45+ 1,79 5,53+1,99 4,14 £ 1,24***
7,70 £2,03 7,0 £1,82%** 7,94 +216 7,23+1,79 6,60 + 1,83***
3,40 (1,90- 3,40 (1,30-8,90) 3,30 (1,9- 3,40(1,30-  3,40(1,40-7,20)
6,60) 7,8) 8,90)
594+221 5,64 +1,79 5,93+2,34 5,83+1,94 5,32+ 1,47
383x+114 3,93+1.23 392+121 3,84+116 4,01+1,26
17,80 (13,50- 17,45 (9,20- 18,50 17,40 (10,90- 17,20 (9,20-
29) 25,10) (12,80- 29) 25,10)***
24,10)
25,80 (16,86- 24,19 (10,75- 27,16 24,25 (13,86- 23,14 (10,75-
41,82) 53,77)** (15,67- 53,77) 40,52)***
41,82)
10,08 (7,61- 9.91 (6,7-20,23) 10,48 (7,2- 9,89 (6,16- 9,79 (6,7-
16,41) 13,65 20,23) 14,18)***
510(1,10- 4,30 (0,1-30)***  510(1,10-  4,70(0,10- 4,10 (1,50-
26,80) 26,80) 24,60) 31)***

CFS: Clinical Frailty Scale, FFKO: Fried Fiziksel Kirilganlik Olgegi, USG: Ultrasonografi, BIA: Bioleketrik impedans

Analizi, FFMI: Fat Free Mass Index, SMM: Skeletal Muscle Mass, SMMI: Skeletal Muscle Mass Index

*P<.05 **p<.01 ***p<.001
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Kirilganlik 6lceklerine gore USG ve BIA verileri kiyaslandiginda, kirilganlikla
yasayan bireylerde gastroknemius kalinlik, gastreknemius lif uzunluk, gastroknemius
pennat ag1, rektus femoris kalinlik, rektus femoris kesit alani ve rektus abdominis kas
Olgtimlerinin kirilganlikla yasamayanlara gore daha diisik oldugu saptandi. Bu
sonuglar istatistiksel olarak anlamli idi.

BIA verilerine bakildiginda SMM ve faz acisinin her iki 6lgekte de kirilganlik
arttik¢a azaldig1 goriilda.

Tablo 4. 9. Demans Tanis1 Olan Bireylerin Diyabet ile Iliskili Ozellikleri ve Ilag

Kullanim Durumlari

Demans var Demans yok
(n=30) (n=343) p degeri
Hbalc (gr/dL) 7,35 (4,9-13,3) 7,2 (5,2-18,3) 0,424
Diyabet stiresi (yil) 16,0 (1-40) 10,0 (0,1-40) 0,05
Diyabet ilag sayisi 2 (0-5) 1 (0-7) 0,56
OAD sayisi 2 (0-3) 1 (0-5) 0,77
Tla¢ kullamm sekli
Saddece OAD 13 (%43,3) 211 (%61,5)
Sadece instlin 3 (%13,6) 19 (%5,5)
OAD+insulin 12 (%40) 94 (%27,4)
lagsiz 2 (%6,7) 19 (%5,5) 0,25
OAD tirii
Metformin 18 (%60) 250 (%72,9) 0,132
SuU 3 (% 10,0) 41 (%12,0) 0,75
DPP4i 19 (%63,3) 142 (%41,4) 0,02
SGLT2i 4 (%13,3) 57 (%16,6) 0,64
Insiilin tiirii
Bazal 8 (%26,7) 49 (%14,3)
Bazal-bolus 4 (%13,3) 36 (%10,5)
Miks 3 (%10,0) 27 (%7,9) 0,22
Hipoglisemi risk skoru
Diisiik 19 (%63,3) 305 (%88,9)
Orta-yuksek 11 (% 36,7) 38 (%1,1) <0,001

OAD: Oral Antidiabetik Tlag, SU: Siilfoniliire, DPP4I: Dipeptidil Peptidaz-4 Inhibitérii, SGLT-2I: Sodyum-
Glukoz Kotransporter-2 Inhibitérii
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Demans hastalarmin diyabet ile iliskili 6zelliklerine bakildiginda demansi
olanlarda HbAlc degerlerininin daha yiiksek, diyabet siirelerinin ise daha uzun oldugu
goruldi, fakat bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli degildi. Aymi sekilde ilag
kullanim durumlarinda da istatistiksel olarak anlaml1 fark izlenmedi. Sadece DPP4i
kullaniminda demansi olan bireylerde istatistiksel olarak anlamli sekilde kullanim
orant fazla izlendi (p=0,02).

Hipoglisemi risk skorlarma bakildiginda ise istatistiksel olarak anlamli sekilde

demansi olan bireylerde orta-yiiksek puan alan kisi orani fazla bulundu (p < 0,001).
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5. TARTISMA

Tibbi bakimin ilerlemesi ve yasam kosullarinin iyilesmesiyle birlikte, tiim
diinyada oldugu gibi iilkemizde de beklenen yasam siiresi ve buna bagli olarak da yasl
niifus orani artis gostermektedir. Yas almayla birlikte bireylerin kronik hastaliklarinin
sayist da artmaktadir. Multimorbiditesi olan ileri yagh bireylerin saglik yonetiminde
spesifik olarak hastalik odakli yaklasim sergilenmesi, regete kaskati, ilag- ilag
etkilesimi, ila¢ yan etkisi nedeniyle hospitalizasyon, diisme, fonksiyonellik kayb1 ya
da mortalite gibi olumsuz sonlanim noktalarmnin gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktori
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Kirilganlik, birden ¢ok fizyolojik sistemde azalmis
fonksiyonel rezerv ile karakterize edilen bir geriatrik sendrom olup siklig1 tip 2 DM
gibi yaslanmayla artmaktadir. Yash yetiskinlerdeki diyabet hastalarinin prognozu ve
uygun tedavi hedefleri, kirilganlik varlig1 ve derecesine gore biiyiik dl¢iide farklilik
gosterir. Ozellikle tip 2 DM’li yash yetiskinler hipoglisemiye daha yatkmn olup,
diismeler, kiriklar, hastaneye yatislar, kardiyovaskiiler olaylar ve tiim nedenlere bagh
Olimler gibi sonuglarna karsi daha savunmasizdir. Bu nedenle, kirilganligin
degerlendirilmesi, tiim yash yetiskinler igin diyabet yonetiminin rutin bir bileseni
olmali ve glisemik hedefler ve terapotik secenekler buna gore degistirilmelidir.
Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Geriatri Bilim Dali poliklinigine basvuran tip 2
DM tanisma sahip yash bireylerde gerceklestirdigimiz bu calismada kirilganlhigin
varlig1 iki farkli model ile degerlendirilmistir. FFKO’ye gore kirilganlik prevalansi
%18,2, pre-kirilganlik prevalansi %56 iken, CFS’ye gore kirilganlik prevalans1 %57,4
olarak tespit edilmistir. Yine ¢alismamizda kirilganliga diger geriatrik sendromlarin
eslik ettigi ve kirillganligin diyabet siiresi ve hipoglisemi riski ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Kirillganlikla yasayan bireylerde onerilen glisemik hedeflerin altinda
olacak sekilde uygunsuz siki kan sekeri kontrolii yapildigi goriilmiistiir.

Calismamizda yasla birlikte kirillganlhigin arttigi ve kirilganlik oraninin kadin
cinsiyette daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu sonug literatiir ile uyumludur (180,
181). Kadinlarda kirilganlik oraninin fazla olmasi birtakim davranigsal, sosyal ve
biyolojik faktorler ile agiklanabilir (182). Sosyo-ekonomik esitsizlikler, geleneksel
cinsiyet rolleri, hamilelik, dogum ve ¢ocuk yetistirme ve beklenen yasam siiresinin
kadinlarda daha fazla olmasi gibi faktorler kadinlarda kirilganligin daha fazla

goriilmesine neden olmaktadir (183). Calismamizda obezitenin kadinlarda daha fazla
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oldugu goriilmiistiir. Obezite oraninin daha fazla olmasi obezite iliskili metabolik
sendrom, fiziksel inaktivite ve fonksiyonellik kaybi ile sonuglanarak kirillganliga
katkida bulunmaktadir (184) . Calismanin sonuglarina gore erkeklerdeki okuryazar
olmayan kisi oran1 %2,3 iken kadinlarda bu oran %35,7 dir. Okuryazar olmayan
kisilerde saglik okuryazarligmin da diisiik olmast beklenmektedir. Saghk
okuryazarligmin bilgi aramada, tutumlar1 degistirmede ve davranig degisikliklerinde
olumlu pekistirme ile sonuglandigi gosterilmistir (185). Yapilan ¢alismalarda saglik
okuryazarligi sigarayr birakma, diyabet kontrolii ve ilag uyumunun uzun vadeli
sonuglari ile de iligkilendirilmistir (186, 187).

Calismamizda KGD kapsaminda bireylerin GYA, EGYA, bilissel
fonksiyonlari, duygu-durum duzeyleri, kirilganlik, disfaji, malniitrisyon, sarkopeni,
iriner inkontinans, diisme ve polifarmasi varligi degerlendirilmistir. Diyabet
hastalarindaki kirilganlik prevalans1 ¢aligmamizda CFS Olcegine gore %57,4,
FFKO’ye gore prekirilganlik orani %56, kirillganlik orani ise %18,2 olarak
saptanmustir. Japonya’da diyabetik yasli hastalar {izerinde CFS 06lgegi kullanilarak
yapilan bir ¢alismada kirilganlik oranit %41,66 olarak bulunmustur (136). Cin’de
diyabet hastalarinda Frailty Index (FI) o6l¢egi kullanilarak yapilan bir ¢aligmada
kirllganlik prevalanst %22,7, pre-kirilganlik prevalans: ise %58,5 olarak tespit
edilmistir (188). Diyabetik yasl bireyler tizerinde yapilan baska bir meta-analizde
kirilganlik ve kirilganlik 6ncesi donem prevalansi benzer sekilde sonuglanmistir (189).
Calismamizdaki kirilganlik prevalanslari, kullanilan oOlgege gore degiskenlik
gostermekle beraber literatiir ile uyumludur. Cahsmamizda FFKO’ye gore
kirilganlikla yasayan birey oranmin CFS’ye gore diisiik olmasmin sebebi, FFKO gibi
fenotipik kirilganlik modellerinin, kirilganligin sadece fiziksel komponentlerini
Olcerken kognitif ve psikososyal komponentlerin veya komorbidite yikinin hesaba
katilmamas1 olabilir. CFS o6lgeginin 2020 yilinda yapilan revizyonundan sonra
Olcekten 4 ve Uzeri puan alanlar, daha 6nce kolay incinebilir bireyler olarak
tanimlanirken arttk ¢ok hafif derecede kirilganlikla yasayan bireyler olarak
tamimlanmaktadir (109). Bu sebeple FFKO’ye gére pre-kirilgan olarak tanimlanan
bireylerin birgogu CFS 6l¢eginde kirillgan olarak tanimlanmistir. Ayni zamanda

CFS’nin subjektif bir degerlendirmeye dayandigi da goz ardi edilmemelidir.
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Literatiirde farkli kirilganlik 6lgeklerinin karsilagtirilmasma yonelik ¢alismalarda da
benzer sonuglar oldugu gérulmektedir (190, 191).

Diger kapsamli geriatrik degerlendirme bilesenlerine bakildiginda,
calismamizda siklik sirasina gore polifarmasi %80,7, Uriner inkontinans %42,9, GYA
bagimliligi %41,8, EGYA bagimlihigi %33,5, disme %30,8, depresyon %27,8,
sarkopeni %27,1 ve malnutrisyon %25,7 oranlarinda tespit edildi. Literatlr ile
kiyaslandiginda calismamizda polifarmasi oraninin yiiksek oldugu gorilmiistiir.
Remelli ve arkadaglarinin yaptig1 bir calismada diyabet hastalarindaki polifarmasi (=5
ilag) oran1 %64 olarak bildirilmistir (192). Vietnam’da diyabetik yasli hastalarda
yapilan bagka bir ¢alismada ise polifarmasi prevalanst %57,8 olarak gorilmiistiir
(193). Tirkiye’de Bozkurt ve arkadaslarinin hastanede yatan yasli popiilasyon
tizerinde yaptig1 ¢alismada ise %59,4 olarak bildirilmistir (194). Yas ile birlikte artan
kronik hastalik sayisi, recete kaskadi, recetesiz ilag alim1 gibi faktorler polifarmasiye
sebep olan etkenler arasindadir (174). Calismamizda diyabet hastalarinda eslik eden
komorbiditelerin ve okur yazar olmayan bireylerin fazlaligi, hastalarin cogunun tek bir
merkezde takipli olmamasi yiiksek orandaki polifarmasi oranimizi agiklayabilir.
Calismamizda depresif belirtilere sahip olma oran1 Aiping ve arkadaslarinin ¢aligsmasi
ile benzer sekilde oldugu goriilmiistiir (195).

Calismamizda Tip 2DM’li bireylerin sarkopeni prevalansi literatiir ile uyumlu
bulunmustur. 2021 yilinda yayinlanan bir derlemede farkli popiilasyonlarda bakilan
diyabetli bireylerdeki sarkopeni prevalansinin %7 ile %29,3 arasinda degistigi
gosterilmistir (196). Benzer sekilde, Veronese ve ark. meta-analizlerinde Tip 2 DM'de
sarkopeni prevalansinin %28,4 oldugunu bildirmislerdir (197).Tip 2 DM’li bireylerde
sarkopeni, insulin etkisindeki bozulmaya bagl olarak gelisen protein sentezinde
azalma ve kas kiitlesinde ve kuvvetinde azalmaya yol acan protein yikimmda artigsa
bagli olarak gelisebilmektedir (198). Kronik hiperglisemiye bagli olarak iskelet
kasindaki ileri glikozilasyon iriinlerinin birikmesi, kas kuvveti ve fonksiyonunda
azalmaya neden olanbazi inflamatuar sitokinlerin artis1 diger sebepler arasindadir
(199, 200).

Geriatrik sendromlar bircok ortak etiyolojik faktore sahip olmakla beraber
yash bireylerde ayni anda birden fazla geriatrik sendroma sahip olma olasilig1

yuksektir (201). Yaslanma siireci ile hiicrelerden organ sistemlerine kadar bir¢ok
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kiimiilatif molekiiler ve biyokimyasal degisiklikler gerceklesir. Sonu¢ olarak,
organlarin rejenerasyon rezervi ve fonksiyonel kapasitesi azalir. Hastalar artmis
morbidite, polifarmasi, beslenme yetersizlikleri, gorme ve isitsel bozukluklar, azalmis
kas kiitlesi, denge sorunlar1 ve kognitif bozulmaya duyarli hale gelir (202). Kirilganlik
ve diger geriatrik sendromlarin altta yatan ortak patofizyolojisinin vaskiiler yaslanma
ve vaskiiler bozukluklar olabilecegi de ileri siiriilmiistiir (203) Calismamizda her iki
kirilganlik 6lgegine gore kirilganlik arttikga diger geriatrik sendromlarm sikligmin
arttig1 ve kirilganlik 6lgekleri ile geriatrik sendromlar arasinda korelasyon analizlerin
istatistiki olarak anlamli oldugu goriilmiistiir. Literatiirde kirilganlik ve geriatrik
sendromlarin iligkisini inceleyen ¢aligsmalara bakildiginda J. McRae ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada kirillganlik geriatrik sendromlarin giiclii bir bagimsiz gostergesi
olarak saptanmustir (204). Anzaldi ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir calismada
kirilganlikla yasayan hastalarin diger hastalara gore daha fazla geriatrik sendroma
sahip oldugu gosterilmistir (205). Baska bir ¢alismada toplumda yasayan yasli
bireylerde kirilganlik sendromunun malniitrisyon i¢in yiiksek risk olusturdugu
bildirilmistir (206). Ozellikle diyabetin mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar,
eslik eden hastaliklar, vaskiiler patolojiler ve insiilin metabolizmasindaki bozukluklar
diyabetik bireylerde geriatrik sendrom goriilme riskini artrmaktadir (207, 208). Tim
bu ortak risk faktorleri sebebi ile, herhangi bir geriatrik semptomu olan diyabetik
kisiler diger geriatrik sendromlar agisindan mutlaka taranmalidir.

Calismada bireylerin kirillganlik durumuna gore diyabete iliskin 6zellikleri
karsilastirildiginda kirilganlhik ve diyabet siiresi arasinda pozitif korelasyon oldugu
goriilmiistiir. Giincel ¢aligmalarda diyabet siiresi arttik¢a kronik hiperglisemiye bagli
gelisen vaskiiler komplikasyonlarin bireyde fiziksel ve biligsel gerilemeye sebep
oldugu ve kirilganligin diyabetten kaynaklanan u¢ organ hasarinin sonucu olabilecegi
ileri sirilmiistir (141). Vietnam’da diyabetik yasli bireyler iizerinde yapilan
caligmada iki veya daha fazla geriatrik sendrom bulundurma durumu diyabet siiresi ile
korele olarak bulunmustur (193). Kulkarni ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da
calismamizla benzer sekilde kirilganlik ile diyabet siiresi arasinda anlamli iligki
saptanmustir (209).

Tip 2 DM zayif yiiriime performansi ve hareket zorlugu ile iliskilendirilen en

giiclii faktorlerden birisi olarak gdsterilmistir (210). Diyabeti olan yash bireylerin
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hareket kabiliyeti ve bagmmsizlik kaybi riski yiiksektir (211). Volpato ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada diyabet ve 4 metre testi ile 6lctlen yiiriime performansi
arasinda giiclii bir iliski ortaya konulmustur (212). Baska bir ¢alismada Tip 2 DM’nin
yiriime hizi ve adim uzunlugu iizerinde olumsuz etkisi oldugunu gosterilmistir (213).
Diyabetik noropatisi olan hastalarla saglikli bireylerin 5 defa otur-kalk testinin
karsilastirildigi bir calismada ndropatisi olan hastalarda bu testin uzadigi gorilmiistiir
(214). Calismamizda da bu bulgular1 destekleyecek sekilde diyabet siiresi ile
performans testleri arasinda anlamli bir iligki saptanmustir. Diyabetin varhigi, kronik
hiperglisemi sonucu ortaya ¢ikan komplikasyonlar ve insiilin direnci nedeniyle kas
kiitlesi ve kuvvetinin azalmasini hizlandirmaktadir (215). Bu sebeple diyabet suresinin
artmas1 ile maruz kalinan hiperglisemi sarkopeni, kirilganlik ve fonksiyonellik kaybi1
ile yakindan baglantilidir (216). Calismamizda diyabet siiresi ile viicut kiitle indeksinin
ve el kavrama giciiniin negatif (217), SARC-F puanmin ise pozitif korelasyon
gostermesi de diyabet ve sarkopeni iligkisini literatiir ile uyumlu sekilde
aciklamaktadir.

Calismamizda HbAlc degeri ile kirillganlik arasinda anlamli bir iliski
bulunmamustir. Cesitli arastirmalar hiperglisemi ile artan kirilganlik riski arasinda
guclu bir iligkili oldugunu gostermektedir (218, 219). Bununla birlikte, yakin tarihli
bir ¢alismada, glukoz ve kirilganlik arasinda U seklinde bir iligski rapor edilmistir.
Katilimeilarda, 7,2 gr/dL'den diisiik ve 7,9 gr/dL'den yuksek HbA1C degerleri, artmis
kirilganlik riski ile iliskili bulunmustur (220). Diyabet ve daha yiksek glukoz
seviyeleri, kronik inflamasyon, mikrovaskiiler hasar1 artiran kronik hiperglisemi ve
iskelet kasi1 mitokondriyal disfonksiyonu dahil olmak fizere c¢esitli potansiyel
mekanizmalar yoluyla kirilganlik riskinin artmasina katkida bulunabilir (221). Bu
mekanizmalar, hiperglisemi ve kirilganlik arasindaki iligkiyi makul bir sekilde
aciklasa da bunun aksine diisiik HbAlc ile kirilganlik arasinda iligkinin oldugunu
gosteren bir ¢alisma da mevcuttur (222). Calismada bunu agiklayabilecek en olasi
sebebin diyabet hastalarinda biling durumuna bakilmaksizin goriilen malniitrisyon
veya yetersiz beslenme durumu oldugu bildirilmistir. Diyabetik komplikasyonlar,
hipoglisemik ajanlar da dahil olmak tizere ilaglar ve biligsel bozukluk gibi birlikte
gorulen geriatrik sendromlarin varligryla bu durum daha da siddetlenebilir. Literatiirde

genel olarak kabul goriilmiis goriis siki  glukoz kontroliiniin ~ diyabetik
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komplikasyonlar1 engelleyecegi yoniindedir (223, 224). Fakat beklenilenin aksine,
yash insanlar1 iceren Diyabette Kardiyovaskiiler Riski Kontrol Etme Eylemi
(ACCORD) ve Diyabet ve Vaskiiler Hastalikta Eylem: Preterax ve Diamikron
Modifiye Salim Kontrollii Degerlendirme (ADVANCE) calismalarinda, siki glukoz
kontroliiniin tiim nedenlere bagh 6liim oranini azaltmadigi goriilmiistiir (225). Bu
durumu agiklayabilecek bir diger mekanizma metabolik kayma veya ters metabolizma
denilen durumdur. Bu hipoteze gore, orta yastaki yiiksek kan sekeri, obezite, yliksek
kolesterol ve hipertansiyon gibi metabolik sendrom ve/veya kardiyovaskiiler hastalik
icin geleneksel risk faktorleri yaslhi bireylerde olumlu etkiler gosterebilecegi
yonindedir (226). 85 yas ve Uzerindeki bireylerin dahil edildigi ¢esitli ¢alismalarda
hipertansiyon, yiiksek kolesterol ve yiiksek kan sekerinin kardiyovaskuler mortalite
riskini éngérmedigi (227); bunun yerine, daha diisiik viicut kitle indeksi, diyastolik
kan basinci ve total kolesterol ve yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
dizeylerinin mortaliteyi 6ngordigi gosterilmistir (226). Ters metabolik sendromun
muhtemelen yetersiz beslenme ve/veya kronik bozukluklara bagl olabilecegi 6ne
stirilmiistiir (228). Calismamizda HbAlc degeri ile kirilganlik arasinda anlamli bir
iligki saptanmasa da bireylerin kirilganlik durumuna gére HbAlc degerleri kategorize
edildiginde kirilganlikla yasayan bireylerin yaklasik %40’ HbAlc degeri <7 gr/dL,
%30’nun ise 7-7,9 gr/dl oldugu goriilmiistiir. Bu sonug, yukarida bahsedildigi sekilde
kirilganlikla HbA1C arasindaki ters iliskinin olas1 sebepleri ile agiklanabilir.
Calismamizda HbAlc ile MNA-SF puani arasinda pozitif korelasyon saptanmasi da
ayni sekilde ters metabolizma ile agiklanabilir. Diisiik HbAlc ile malniitrisyon
arasinda iligki oldugunu gosteren benzer ¢alismalar literatiirde mevcuttur (229).
Bireylerin kirilganlik durumuna goére diyabetik ila¢ kullanim sekilleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistwr. Fakat alt grup analizinde
metformin kullanimi ile kirilganlik derecesi karsilatirildiginda, kirilganlik durumu
arttikca metformin kullanim sikliginin azaldigi goriilmiistiir. Yapilan ¢aligmalarda
metformin maruziyetinin daha diisiik kirillganhik riski ile iligkili oldugu ortaya
konulmustur (230). Metformin kullanimi ile daha dustik kirilganlik riski arasindaki
iliski metforminin insiilin direnci, kronik diisiik dereceli inflamasyon, oksidatif stres,
kok hicre disfonksiyonu ve mitokondriyal disfonksiyon dahil olmak tzere birgok

yolak iizerindeki pleiotropik etkileriyle agiklanabilir (139, 231). Baska bir ¢caligmada
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metforminin yash diyabetiklerde kirilganlik sendromuna kars1 koruyucu etkisi oldugu
gosterilmistir (232). Calismamizda kirilganlikla yasayan bireylerde basta KBH olmak
iizere eslik eden organ yetmezliklerinin artmasi dolayisiyla metformin kullanim
sikliginin azalmasi da etken olabilir.

Tekrarlayan hipoglisemiler, diyabetli yash kisilerde yaygin olarak gérilmekle
birlikte hastalar ve saglik uzmanlari tarafindan daha az fark edilmektedir. Bu yas
grubundaki hipoglisemi hem fiziksel hem de bilissel islev bozukluga yol acan 6nemli
morbiditelerle ve bunun sonucunda kirilganliga, fonksiyonellik kaybina ve artan
mortaliteye yol agabilen sessiz ve kronik komplikasyonlarla iligkilidir (233).
Hipoglisemi insidansimnin, iliskili komorbiditeler ve polifarmasi nedeniyle ileri
yaslarda daha yiiksek olmasi muhtemeldir ve yaslandik¢a diisiik glukoz seviyelerine
degisen adaptif fizyolojik tepkiler nedeniyle daha az taninma egilimindedir (234).
Bir¢ok ¢alismada, hipogliseminin olumsuz olaylarin dogrudan bir nedeni olmaktan
ziyade kirilganlik ve birden fazla komorbiditenin bir gostergesi oldugu goriilmiistiir
(233, 235). Calismamizda da literatiir ile benzer sekilde kirilganlik ve hipoglisemi riski
arasinda anlamli bir iliski saptanmistir. Bunun yani sira, ¢alismada demansi olan
bireylerde hipoglisemi risk skoru daha yiiksek saptanmustir. Kirillganlik hem
hipoglisemi hem de demans riskini artiran ve karsilikl iliskileri baslatan ¢ok dnemli
bir faktordir. Kalici veya siddetli hipogliseminin, kalici néronal hasara neden
olabildigi bilinmektedir (236). Ayrica hipoglisemi, trombosit agregasyonunu ve
fibrinojen olusumunu arttirarak beyin atrofisine ve biligsel bozulmaya neden olan
mikrovaskuler olaylara yol acabilmektedir (237). Yash bireylerde karsi diizenleyici
glukagon sekresyonunun azalmasina ek olarak hipoglisemik semptomlarin
farkindaliginin azalmasi bu hastalarda glukoz diisiiriicii tedavilerin hipoglisemi riskini
arttirmaktadir (238). Daha 6nce biligsel bozuklugu olanlarda instlin tedavisi ve DM
ilaglarin1 kendi kendine ydnetememe, hipoglisemi igin ek risk faktorler olarak
tanimlanmustir (239). Demans ve hafif kognitif bozukluk hipoglisemi semptomlarinin
taninmasini1 geciktirebilir ve hastanin diizeltici onlemlerle yanit verme yetenegini
engelleyebilir. Bu konuda daha ileri arastirmalarin yapilmasi, demans ve hipoglisemi
arasindaki iliskinin daha iyi anlasilmasinda ve bu bireylerdeki tedavi stratejilerinin

gelistirilmesinde biiyiik 6nem tagimaktadir.
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Kirilganlik akut hastalik, hastaneye yatis, mortalite ve diismeye bagh
yaralanma ve kirik riskini artiran ¢esitli organ sistemlerindeki fizyolojik rezervlerde
yagsa bagli bozulma olarak tanmimlanir (240). Yapilan arastirmalarda diyabet,
kirilganlik ve sarkopeninin ortak patofizyolojilerinden bahsedilmistir. Diisiik
testosteron ve insulin benzeri blytime faktoru seviyelerinin, instlin direnci, kronik
infalamasyon ve oksidatif stres bunlardan bazilaridir (145, 146). Ozellikle, tip 2
diyabetli yash eriskinlerde diisiik kas kiitlesi riski, diyabeti olmayanlara gore
yaklagik iki ila dort kat daha yuksektir (241). Hiperglisemik olaylar, azalan protein
sentezi ve metabolik anormalliklerle sonuglanir ve bu da kas kiitlesinin, kuvvetinin
ve fonksiyonunun daha fazla kaybina katkida bulunur (242). Bu nedenle tip 2
diyabetli yash kisilerde sarkopeni riski daha fazla dikkat gerektirmektedir.

Sarkopeni kirilganligin 6nemli bir fenotipi olarak kendini gésteren en énemli
geriatrik sendromlardan birisidir. FFKO’deki parametrelerden ikisi; kas kuvvetini
gosteren el kavrama kuvveti ile fiziksel performansi 6lgen 4 metre yiirtime testidir
(74). 2018 yilinda yenilenen EWGSOP2 sarkopeni kriterlerine gore, sarkopeninin
ana parametresi diisiik kas kuvveti olarak belirlenmistir. Sadece kas glcunin
azalmas1 muhtemel sarkopeni olarak tanimlanmustir (133). Kas kuvveti el kavrama
kuvveti ve otur kalk testi ile 6lcllebilir. Diisiik kas kuvveti ile diisiik kas miktarmin
veya kalitesinin birlestirilmesi sarkopeniyi tanimlamaktadir. Diistik kas giicii, diisiik
kas miktarvkalitesi ve diisiik fiziksel performansin timii saptandiginda ise ciddi
sarkopeni olarak kabul edilir. Fiziksel performans yiirtime hizi, 4 metre yiiriime testi,
kalk ve yiru testi gibi testlerle dlcilebilir (133). Kas kitlesini degerlendirmede
kullanilabilecek yontemler arasinda antropometrik Olglimler, biyokimyasal
parametreler, BIA  bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme
bulunmaktadir (243). Bu gorlntlileme yontemlerine daha sonradan eklenen USG
klinik ortamda kolay, tasmabilir, radyasyonsuz, non-invaziv ve tekrarlanabilir
olmast agisindan umut verici gorinmektedir (244). Kas kiitlesindeki yasa bagl
azalma tim anatomik bolgelerde ayni hizda ilerlememektedir (245). Bu nedenle
erken ve dogru tespit icin kas kiitlesi kaybinin bolgeye 6zgii degerlendirilmesi
gerekmektedir ve kas ultrasonografisi bu agidan kullanimi en rahat olan 6lgiim
yontemidir (246). Biz de ¢alismamizda kas kiitlesi ol¢iimii icin USG ve BIA

yontemlerini kullandik.
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Iskelet kasmin islevi dogrudan kas mimarisi tarafindan belirlenmektedir. Bu
baglamda kas dokularinin yapisal 6zelliklerini degerlendirmek i¢in kas kalinligi, lif
uzunlugu ve kesit alani gibi l¢iimler kullanilir (247). 2022 yilinda yayinlanan 17
caligmay1 dahil eden genis kapsamli bir meta-analizde ultrason ile Olgllen
gastroknemius, rektus femoris, tibialis anterior, soleus, rektus abdominis ve
geniohyoid kaslarinin kalinliklar1 sarkopeni i¢in orta derecede tanisal dogruluk
gOsterirken, vastus intermedius, kuadriseps femoris ve transversus abdominis
kaslarmin kas kalinliklar1 diigiik tanisal dogruluk gostermistir (248). Rektus femoris
ve biceps brachii kesit alan1 ve gastroknemius lif uzunlugu da orta diizeyde bir tanisal
dogruluk gostermistir. Meta-analizde, sarkopeni tanisinda ultrasonla en yaygin
Olgiilen kaslarin alt eksremite kaslar1 (6rn. gastroknemius, rektus femoris ve
kuadricep femoris) oldugu, ancak st ekstremite kaslari (6rn. biceps brachii),
kranium kaslar1 (6rn. geniohyoid) ve govde kaslarinin (6rn. rektus abdominis) daha
az degerlendirildigi gosterilmistir. Bu durumun nedeni olarak, alt ekstremite
kaslarmin 6l¢iimiiniin daha kolay olmasi ve bu kaslarin govde veya bas kaslarina
kiyasla hareketlilik ve giinliilk yagam aktiviteleriyle daha yakin iligkili olmas1 6ne
stirtilmiistiir (249). Literatlrde tiim viicut kas kiitlesini en iyi yansitan kas grubu
kesin olarak belirlenememistir.

Literatiire bakildiginda sarkopenik hastalarda USG ve BIA ol¢iimleri yapan
bircok c¢alisma mevcuttur. Aygicek ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada
ultrasonografi ile dlctlen gastroknemius kas kalmligmin, diisiik kas giictinii BIA ile
Olcilen SMIl'den daha iyi ongérdugii gosterilmistir. Her iKi cinsiyette de
gastroknemius kas kalinligi ile el kavrama kuvveti arasinda pozitif bir iliski
saptanmistir (250). Kuyumcu ve arkadaslari tarafindan bir calismada gastroknemius
kas kalinlig1 ve lif uzunlugu degerleri sarkopenik yasllarda daha diistik saptanmstir
(251). Baska bir ¢alismada rektus femoris kesit alanmin sarkopenik olan hastalarda
daha kiigiik oldugu gosterilmistir (252). Xu ve ark. gastroknemius pennat aginin
sarkopeni Ongormesinde efektif bir Olglim oldugunu gostermiglerdir (253).
Tiirkiye’de 313 yasl hasta lizerinde yapilan bagka bir ¢aligmada da gastroknemius ,
rektus femoris, rektus abdominis kas kalinlig1 ve rektus femoris kesit alaninin

sarkopeniyi dogru bir sekilde 6ngordiigii gosterilmistir (254).
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Literatiirde USG ve BIA ol¢iimleri ile yapilan ¢alismalarin ¢ogunlugunun
sarkopeni calismasi oldugu goriilmiistiir. Ozellikle diyabet hastalarmda ultrason
verileri ile kirilganlik arasindaki iligkiyi inceleyen calisma sayist ¢ok azdur.
Calismamizda 373 diyabetik yashi bireye kas ultrasonu ve BIA yapilarak, bu
Olctimlerin kirtlganlik ile iligkilerine bakilmistir. Her iki kirilganlik dlgegine gore
kirilganlikla USG 6l¢limlerinden gastroknemius kalinlik, gastroknemius lif uzunluk,
gastroknemius pennat agi, rektus femoris kalinlik, rektus femoris kesit alan1 ve
rektus abdominis arasinda anlamli iliski saptanmistir. Ayni ultrason dl¢timleri ile el
kavrama giicli arasinda da pozitif korelasyon bulunmustur. Bencivenga ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada hastanede yatan yasli hastalardan olusan bir
populasyonda ultrason ile Olctlen rektus femoris ve vastus intermedius kas
kalinliklar1 ile kirilganlik arasinda énemli &lgiide iliski bulunmustur (255). Onceki
calismalar, kas giicli ve sarkopeniye 0zel bir ilgi gostererek, kirilganligin 6lciisti
olarak kas ultrasonuna odaklanmistir. Miron-Mombiela arastirma grubu, ayakta
tedavi goren 60 yas ve lizerindeki yetiskin hastalardan olusan bir alt popiilasyonda,
kuadriseps kalmligimnin kavrama glci ile iliskili oldugunu gostermistir. Ayrica
yazarlar, bu Ol¢timlerin, Fried'in kriterlerine gore degerlendirilen kirilganligin
goriintiileme biyobelirteglerini olusturdugunu bildirmistir (256). Calismamizda
ultrason verilerinin Fried fiziksel kirilganlik olcegi ile CFS Olgegine gore
tanimlanmis kirillganlik ile de anlamli iliski gostermesi, iskelet kasi ultrasonunun
yash bireylerde kirilganligin tam1 ve takibinde klinik pratikte dogru bir sekilde
kullanilabilecek bir arag¢ olabilecegini gostermektedir.

Basit, non-invaziv, ucuz ve guvenilir bir hasta basi yontemi olan ve viicut
kompozisyonunun kolayca dl¢iilmesini saglayan BIA, Klinik pratikte yaygimn olarak
kullanilmaktadir. BIA, viicuda zay1f bir elektrik akim uygulayarak ¢esitli dokularin
(6rn. yag, kas ve kemik) elektrik direncindeki farkliliklarin 6l¢iilmesini saglar. Vucut
kompozisyonu degisikliginin sebepleri hormonlar, inflamatuar sitokinler, oksidatif
stres, diyet ve yasam tarzindaki degisiklikler dahil olmak iizere birgok faktorii icerir
(257). Ozetle, viicutta yag dokusu arttikca iskelet kasi kiitlesi azalir. Kas seviyesinde
hem niceliksel hem de niteliksel diisiisler olur. BIA ile 6lculen biyoimpedans
parametreleri arasinda faz acis1 klinik olarak en 6nemli parametrelerden biridir. Faz

acis1, direncin (hiicre i¢i ve hiicre dis1 direng) bir a¢1 olarak ifade edilen reaktansa
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(hiicre zarma 6zgii direng) orani olarak tanimlanir. Hiicre zar1 fonksiyonunun bir
gostergesi olarak kabul edilir ve yaygin olarak beslenme degerlendirmesi ve ¢esitli
hastalik riskinin degerlendirilmesi i¢in kullanilir (258, 259). Daha yuksek
hiicreselligi ve daha iyi hiicre fonksiyonunu yansitan faz agis1 hiicre sagliginmn bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir. Yuksek faz agis1 degerleri saglikli bir tiim
viicut durumunu gosterirken, diisiik faz agis1 kotii bir saglik durumunu gosterir (260).
Japonya’da yapilan prospektif bir c¢alismada faz agist kirillganlikla yasayan
bireylerde anlamli sekilde diisiik bulunmustur (261). Zwart ve arkadaslari tarafindan
yapilan ¢alismada SMM bas ve boyun BT'si kullanilarak 6l¢iilmiistiir (262). Chang
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise BIA ile dlgiilen SMI ile kirilganlik
arasinda anlamli iligki oldugu gosterilmistir (263). Calismamizda Onceki
calismalarla uyumlu sekilde BIA 6l¢tim parametrelerinden FFMI, faz agis1, SMM ve
SMI ile kirilganlik arasinda negatif korelasyon saptanmaistir.

Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttur. Tek merkezde yapilan bu ¢caligma
tiim yash birey popiilasyonuna ait 6zellikleri yansitmayabilir. Calismamizin kesitsel
tipte olmas1 nedeniyle neden sonug iliskisi ortaya net olarak konulamamaktadir.
Bireylerin diizenli ila¢ kullanim durumlar1 objektif olarak degerlendirilememistir.
Kirilganligin  dinamik bir siireg olmasi nedeniyle sadece kesitsel olarak
degerlendirilmesi bir diger kisitliligimizdir. Tiim bunlarin yani sira ¢alismamiz,
iilkemizdeki yash bireylerdeki tip 2 DM ile kirilganlik arasindaki iligkiyi

degerlendiren ilk ¢calismadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yash yetigkinlerdeki diyabet hastalarinin prognozu ve uygun tedavi
hedefleri, kirilganlik varligi ve derecesine gore biiyiik Olgiide farklilik
gostermektedir. Bu sebeple giin gectikge bu alanda yapilan g¢alismalar Onem
kazanmustir. Bu ¢alisma diyabet ile kirilganlik iligskisini ortaya koymaya ¢alisan ve
bu bireylerde kapsamli geriatrik degerlendirmenin énemini vurgulayan, toplamda
373 diyabetik yasl bireyin dahil oldugu kesitsel bir ¢aligmadir.

Iki farkli model ile kirilganhign degerlendirildigi ¢calismamizda FFKO’ye
gore kirillganlik prevalansi %18,2, pre-kirilganlik prevalansi %56 iken, CFS’ye gore
kirilganlik prevalanst %57,4 olarak tespit edilmistir. Literatiir ile uyumlu sekilde
yasla birlikte kirillganhigin arttigi ve kirilganligin kadinlarda daha fazla oldugu
gosterilmistir.

Yine ¢aligmamizda kirilganliga geriatrik sendromlarm eslik ettigi, bunlarin
diyabet siiresi ve hipoglisemi riski ile iligkili oldugu gosterilmistir. Bireylerin
kirilganlik durumuna goére HbAlc degerleri kategorize edildiginde kirilganlikla
yasayan bireylerin yaklasik %40’ min HbAlc degeri <7 gr/dL, %30’nun ise 7-7,9
gr/dl oldugu gorilmistir Ki bu sonu¢ kirillganlikla yasayan bireylerde Onerilen
glisemik hedeflerin altinda olacak sekilde uygunsuz siki kan sekeri kontrolii
yapildigin1 géstermistir.

Calismamizda diyabetik yasli bireylere kas USG’si ve BIA yapilarak, bu
Olciimlerin kirilganlik ile iliskilerine bakilmistir. Her iki kirilganlik dlgegine gore
kirilganlikla USG 6l¢iimlerinden gastroknemius kalinlik, gastroknemius lif uzunluk,
gastroknemius pennat agi, rektus femoris kalinlik, rektus femoris kesit alani ve
rektus abdominis arasinda anlamli iliski saptanmustir. BIA 6l¢ciim parametrelerinden
ise FFMI, faz agisi, SMM ve SMI ile kirillganlik arasinda negatif korelasyon
saptanmustir. Bu veriler USG ve BIA’nin yash bireylerde kirilganhigin tani ve
takibinde klinik pratikte dogru bir sekilde kullanilabilecek araglar olabilecegini
gostermektedir.

Bu galigma, klinik pratikte diyabeti olan yaslh bireylerin degerlendirilmesinde
ve tedavi hedeflerinin belirlenmesinde kirilganlik kavraminin g6z 6niinde
bulundurulmasinin 6nemine yonelik literatiire katki saglamaktadir. Ancak diyabet

ve kirilganlik arasindaki nedensellik iliskisinin gdsterilmesi ve uzun donem
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morbidite/mortalite Uzerine etkilerinin incelenmesi igin prospektif ¢alismalara
gereksinim duyulmaktadir. Ilerleyen siirecte bu sekilde tasarlanacak calismalar ile

bu fenomenlerin etkilerinin daha iyi yorumlanmasi miimkiin olacaktir.
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8. EKLER
8.1. Ek1. Veri Toplama Formu
Basvuru tarihi: .../.../2022
Hasta kodu Dogum tarihi/yas
Egitim durumu Medeni hali
Yasadig1 yer Birlikte yasadigi kisi
Sigara Evet ..... paket/y1l
e Aktif
e Ex-smoker
Hayir
Alkol Evet (....) Hayir
Multimorbid hastahklar
] ) ) ] = Malignite
= Hipertansiyon sureleri o = Depresyon
= Hiperlipidemi o = Serebrovaskiiler
= Konjestif kalp »  Romatizmal hastalik
yetmezligi hastalik = Gastrointestinal
= Koroner arter hastaligi o hastalik
= Periferik arter hastalig o o
= Atrial fibrilasyon =  Demans o
* Hipotiroidi/Hipertiroidi o MCI o
= Kronik bobrek hastaligi o Erken = KOAH
= Kronik karaciger evre = Astim
hastalig: o Orta » Osteoporoz
evre " Diger
Polifarmasi
= Var

= Yok
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Viicut agirhg kg Handgrip
Boy cm Yiiriime hiz1 (4 metre)
BMI kg/m? | Kalk ve yur testi
Bel cevresi 5 defa oturup kalkma testi
Baldir ¢evresi cm Yardima cihaz kullanimm
Kol cevresi Duyu kayb1 -
= Isitme
= Gorme
= Noropati
DIYABETE DAIR VERILER
Diyabet suresi
Diyabet egitimi alma | Evet Hayir
durumu O O
OAD tedavisi Tekli 2li 3lu
Insulin tedavisi Bazal Bazal-bolus Mixed
Bazal | plus insulin
Mikrovaskuler Retinopati: O Makrovaskuler KAH: O
Komplikasyon .
Nefropati: O komplikasyon PAH: O

Noropati: O

svo: O

Diyabetik

ayak: O

Hipoglisemi farkindahgi

Son 3 ay
HbA1c degeri

icindeki

Diyabet  nedeni

hastane yatisi

ile
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Katz GYA .../6

Lawton Brody EGYA .../8

MMSE .../30

Yesavage depresyon skalasi-kisa form | .../15

puam

EAT-10 .../140

SARC-F .../10

MNA-SF .14

Modifiye FRIED kirilganhk kriterleri .5

Klinik kirilganlik skalas1 puam (CFS)

Kilo kaybi (kac kilo ne kadar siirede)

Diisme oyKkiisii (son 1 y1l icinde)/sayis1 Evet ( kez) Hayir
Kirik oykiisii (son 1 yil icinde) Evet ( kez) Hayir
Uriner inkontinans/sikhg Evet ( ) Hayir

(son 3 ayda istemsiz idrar yapma)

Ortostatik hipotansiyon

Acil basvurusu

UsG
Gastrokinemius M o
Rektus abdominis
kalinlik
Gastrokinemius M lif External obliq
Gastrokinemius M )
Internal obliq
pennat aci

Rektus femoris kalinlik

Transversus

abdominis
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Rektus femoris cross-

sectional area

Bioelectrical impedance analysis (BIA)

Fat (%) Bazal metabolic rate
(BMR)
Fat (kg) BMR/Body weight

Lean mass (kg)

Estimated average

reg

Total mass (kg)

BMI

Dry lean weight

Body fat mass index

ki

(ko) (BFMI)

TBW (%) Fat-free mass index
(FFMI)

TBW (It) Waist/hip ratio

ECW (%) Impedans 5 khz

ECW (It) Impedans 50 khz

ICW (%) Impedans 100 khz

ICW (It) Impedans 200 khz

Body cell mass (kg)

Resistance 50 khz

3rd space water (It)

Reactance 50 khz

Nutrition

Phase angle 50 khz

IlIness marker
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8.2. Ek 2. Aydinlatilmis Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
Hekimin Aciklamas

Calismamizin ad1 “65 yas ve tizeri Tip 2 Diabetes Mellituslu Bireylerde Kirilganlik ve Kapsamli

Geriatrik Degerlendirme” dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmaniz1 6neriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim géniilliiliik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda
sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz

formu imzalaymiz.

Yasli hastalarin degerlendirilmesi geng hastalara gore farklilik gostermektedir. Yasa bagli olarak
kirilganlik ve geriatrik sendromlar ile karsilasmaktayiz. Bu problemler yash insanlarda diisme,
hastaneye yatis ve 6liim gibi bircok olumsuz durumun artmasina neden olmaktadir. Bu ¢alismada size
herhangi bir girisimsel miidahalede bulunulmayacaktir yani herhangi bir igne ile damara girme iglemi
veya cerrahi kesi yapilmayacaktir. Normalde yapilan kapsamli geriatrik muayenenizden (giinliik
yasam aktiviteleriniz, biligsel ve fonksiyonel kapasiteniz, beslenme durumunuz, uyku aliskanliginiz,
duygu durumunuz agisindan degerlendirilmeniz) sonra ¢alismaya katilmaniz durumunda size birtakim
testler yapilacaktir. Yapilacak testler yaklasik 20-30 dakika siirecektir. Calismada kullanilacak diger
testler sizin dosya bilgileriniz ve laboratuvar sonuglarinizdan olusmaktadir. Calisma i¢in ayrica tetkik
yapilmayacaktir. El sikma giiciiniiz bir cihaz araciliiyla 6l¢iilecektir. Dort metre yiiriitiilerek yiiriime
hiziniz belirlenecektir. Yapilan testler herhangi bir hayati risk tasimamaktadir. Ayrica kas giicliniiziin
ve kas kiitlenizin degerlendirilmesi, radyasyon icermeyen ve girisimsel olmayan BIA (biyoelektrik
impedans analizi; el ve ayak bileginize yapistirilacak olan elektrotlar araciligiyla 6l¢iim alinacaktir) ve
USG (ultrason; l¢iim yapilacak bolgeye siiriilecek bir miktar jel sonrasi goriintii alma araci olan

ultrason probu jelin iistiine yerlestirilerek dl¢iim alinacaktir) cihazlari ile yapilacaktir.

Calisma Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dal1 polikliniginde
gerceklestirilecektir. Kendinizde bir sikayet olmasa bile katiliminiz aragtirmanin basarisi i¢in
6nemlidir. Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dog. Dr. Cafer Balci, Uzm. Dr. Merve
Hafizoglu veya Dr. Hatice Kiibra Yildirim tarafindan bulgulariniz kaydedilecektir. Bu kayitlar
kimliginiz belirtilmeden tip 6grencilerinin egitiminde veya bilimsel nitelikte yayinlarda kullanilabilir.
Bu amaclarm disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve bagkalarina verilmeyecektir. Bu ¢alisma i¢in size
ek bir kan testi yapilmayacaktir. Yapilan testler herhangi bir hayati risk tasimamaktadir. Bu ¢alismaya
katilmaniz i¢in sizden herhangi bir ticret istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz i¢in size ek bir

6deme de yapilmayacaktir.

Bu ¢alismaya katilmayi reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve
reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢aligmanin

herhangi bir asamasinda onayinizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.
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Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik

kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Katilimcinmin/Hastamn Beyant

Sayin Dog. Dr. Cafer Balc1 tarafindan Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Geriatri
Bilim Dali ile tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim. Eger bu
arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma
sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagma inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve
bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana
yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak
arastirmacilar1 zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan gekilecegimi énceden bildirmemim uygun
olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

Aragtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
Odeme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana
gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin
saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da maddi bir yiik
altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dog. Dr. Cafer Balcr’yi,
Dr. Merve Hafizoglu'nu ve Dr. Hatice Kiibra Yildirim’1 Hacettepe Universitesi Hastanesi I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali Geriatri Bilim Dali telefon numarasindan arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtirmaya katilmam konus-unda
zorlayici bir davranigla karsilagmis degilim. Eger katilmay: reddedersem, bu durumun tibbi bakimima
ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir diisiinme
stiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma kararini aldim. Bu

konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzal bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Tarih: /..../....

Kattimet Goriigsme tanigt Katilimci ile goriisen hekim
Adt, soyadi: Adt soyadi, unvani:

Adt, soyadi: . :

. Adres: Adres:

Adres:
Tel. Tel.

Tel. imza: Imza

imza
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8.3.  Veri Toplama Siirecinde Kullanilmis Olan Degerlendirme Formlar

Ek 3. Klinik Kirillganhk Skalasi (CFS)




Ek 4. Mini Niitrisyonel Degerlendirme — Kisa Form (MNA-SF)

MiNi NOTRISYONEL TEST
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BMI
Kilo Kayby { Son 3 ayda)

Son 3 ayda psikososyal bir stres veya

akut bir hastahik gegirdiniz mi?

Mobilite

Ndropsikolojik problemler

Son 3 ayda, istah kaybina bagh
gida abminda azalma var m?
(Sindirim prob, ¢igneme veya
yutma prob)

<19
>3 kg

Evet

Yatak veya tekerlekli Ev cigina ikmyor

sandalye bagimb

Ciddi demans veya |

depresyon var

19-21

Bilmiyor

Hafif demans veya
depresyon

i .
Ciddi istah kaybn var | Orta derecede istah

kayb1 var

2
21-23
1-2 kg

Haywr

>23
Yok

Diizenti olarak |
disan gikiyor

Prablem yok

istah iyi

PUAN

TOPLAM PUAN




Ek 5. SARC-F Degerlendirme Formu

102

BILESENLER SORULAR PUANLAMA
KUVVET Yaklasik 4,5kg mi Hig zorlanmam=0
kaldirirken ve tasirken  Biraz zorlaninm=1
ne kadar zorlanirsimz? Cok
zorlanminm,yapamam=2
YURUMEDE YARDIM Odanin bir ucundan Hig zorlanmam=0

diger ucuna ylriken
ne kadar zorlanirsiniz?

Biraz zorlaninm=1
ok zorlaninm, yardim
alin,yapamam=2

SANDALYEDEN KALKMA

Sandalye veya
yataktan kalkarken ne
kadar zordanirsimz?

Hig zorlanmam=0
Biraz zorlaninm=1
Cok
zorlaninm,yardimsiz
yapamam=2

MERDIVEN GIKMA

10 basamad gikarken
ne kadar zorlanirsimz?

Hig zorlanmam=0
Biraz zoranirnm=1

Cok

zorlaninm,yapamam=2

DUSME

Gegmis yillarda kag
kere distliniz?

Hig dismedim=0
1-3 kere=1
4 veya daha fazla=2
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Ek 6. EAT-10 Degerlendirme Testi

EAT-10:

Lhygun cevaplan daire icine alin

1.¥utma problemim nedeniyle kilo kaybettim : o |1 2 3 |4
2. Yutma problemim nedeniyle disarida yemege o |1 2 3 |4
gidemivorum

3. 5w besinleri yutarken asin caba sarf ediyorum a 1 2 3 |4
4 Kat besinleri yutarken asin caba sarf ediyorum a 1 2 3 |4
&. Haplan yutarken asin caba sarf ediyorum o |1 2 3 |4
6. Yutarken agn hissediyorum 1] 1 2 3 |4
7. Yutma durumum yemek yemekten aldigim zevki a 1 2 3 |4
etkilivor

& Yutarken yvemekler bogazima yapisiyor/takiliyor a 1 2 3 |4
a_Yemek yerken dksiriyorum a 1 2 3 |4
10. Yutmak bende gerginlik/stres yaratiyor o |1 2 3 |4
Toplam puan:




Ek 7. Fried Fiziksel Kirilganlik Olgegi

Modifiye Fried 2001 Kirilganhk Kriterleri

Kilo Kayb1

(son 1 y1l iginde 4.5 kg. lizerinde kilo kayb1)

Tiikenmislik

(son 1 haftadir islerin ¢cogunu giicliikle yapma veya hig
yapmama)

Kuvvet Kayb1

(el kavrama kuvvetinde azalma, Erkek <27kg Kadin <
16kg)

Fiziksel aktivitede kisitlanma

(son 1 yilda cogunlukla oturma, haftada 1’den az
fiziksel aktivite)

Yavas yiiriime

(Olagan Yiiriime Hiz1 <0.8m/sn)

0 Normal 1-2 Prefrail 3> Frail

Evetl,

Evetl,

Evetl,

Evetl,

Evetl,

Hayir0

Hayir0

Hayir0

Hayir0

Hayir0
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Toplam



Ek 8. Yesavage Geriatrik Depresyon Skalasi

YESAVAG G_E_RI_A_Tl_!II(DEPRESYON SKALASI (KISA FORM)

Asafndaki sorulara,gecen hafta siiresince hissettiklerinizi belirtir EVET veya HAYIR seklinde yamit veriniz,

1.

w00 N oy N WwN

e e o
o B W N e O

Temel olarak yasamdan zevk aliyor musunuz?

. Aktivitelerinizin ve ilgilerinizin cofundan uzaklastimz m?

. Hayatimzin bos oldugunu distiniyor musunuz?

. Cogunlukla canmmz sikolir mi?

. Codu zaman moraliniz iyi midir?

. Kendinize kotli bir seyler olacagim diisiinerek korkar misimz?

. Cogunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz?

. Sikbikla kendinizi yardima muhtag hisseder misiniz?

. Digan gikmak veya yeni seyler yapmak yerine evde mi oturmay tercih edersiniz?
. Hafizanizla ilgili olarak, cogu kisiden daha fazla m probleme sahip oldugunuzu diiginiyorsunuz?
. Su an hayatta oldugunuz icin mutlu musunuz?

. Son zamanlarda kendinizi degersiz olarak hissediyor musunuz?

. Enerji dolu musunuz?

. Durumunuzun dmitsiz oldugunu mu disunuyorsunuz?

. Cogu kisi

Hayir
Evet
Evet
Evet
Hayir
Evet
Hayir
Evet
Evet
Evet
Hayr
Evet
Hayr
Evet

Evet

1 Puan
1 Puan
1 Puan
1 Puan
1 Puan
1 Puan
1 Puan

1 Puan

1 Puan '

1 Puan

1 Puan

1 Puan
1 Puan
1 Puan

1 Puan

TOPLAM
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Ek 9. Mini Mental Durum Degerlendirme Testi

MINI MENTAL TEST

"soru ' " cevar | puaN i !
ORYANTASYON Tarih 1 |
Giin ' 1 ‘
Ay | 1
i Mevsim | 1
Lol 1
Su anda bulundugunuz yerin ad
Kaginct kattayiz ) 1
Bulundugumuz sehrin adi 3 ‘ 1 I
| {itkenin ach { P
| Cumhurbaskammizin adi ‘ . 1 | ‘
HAFIZA (KAYIT ETME) " k;:clef:hfskﬁf“" | i |
1 Hemen hatirlama i 3 i 1

Hasta her (i¢ kelimeyi de 6grenene kadar tekrarlayin
Kag tekrarda &grendi? (Skor yok)

‘ 100 den baslamak iizere 7 gikararak say
i 93 86 79 72 65 ‘
veya ; ‘5
| Diinya kelimesini hecele
| Simdi geriden baslayarak hecele
(Egitimsizse hesap yerine haftamin giinlerini geriye saydir) |

DIKKAT ve HESAPLAMA

HATIRLAMA ' Daha Gnce verilen lic kelimeyi hatirla | 3
‘ Gosterilen cisimlerin adlan | 1. ‘
LiSAN Kalem 1
‘ Saat i 1
. 1
' Asagidaki ciimleyi tekrarlamasim iste 1 :
"Sen gidersen, ben de giderim" i
— bl Mok S - —
Verilen direktifleri izleme
MOTOR FONKSIYON ve Kagidh sad elinle al i 1
ALGILAMA fiiye katla G
Masaya koy 5 1
Alttaki climleyi okutup séyleneni yapmasim iste o
Editimsiz ise testi yapan okur, hasta sdyleneni yapar I 1
Gozlerini Kapa
Alttaki boliime bir ciimle yazmasim iste,
Egitimsiz ise hasta anlamli bir ciimle soyler 1 ‘
|
Alttaki sekli kopye etmesini iste, ) |

Egitimsiz ise, icige iki kare sekli ¢izdirilir

|
|
|
|
L

| TOPLAM PUAN 30




Ek 10. Katz Giinliik Yasam Aktivite Skoru

KATZ GUNLUK YASAM AKTIVITELERI TESTI

Etkinlikler

|
| Bagimsiz (1 Puan)

- Gozetim, yonlendirme ve yardim ihtiyacr YOK

Banyo yapma -

Giyinme

Tuvalet yapma,

| Tamamen kendi basina yikanabiliyor veya

¢ vicudunun tek bir parcasimn

{sirt, genital bolge, disabilitesi olan ekstremite gibi)
yikanmasi i¢in yardim abyor

| Kendi bagina dolaptan kiyafetlerini cikanp giyinebilir.
- Ayakkabisim baglarken yardim alabilir.

| Bagimh (0 Puan)
| Gdzetim, yonlendirme ve yardim jhtiyacr VAR
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Kendi bagina yikanamiyor veya viicudunun birden fazla
parcasimin yikanmasinda bagkasina ihtiyag duyuyor .

Giyinirken yardim alyor veya
' tamamen baskasi tarafindan giydiriliyor

Tuvalete gitme, tuvaletini yapma, temizlenme,
kiyafetlerini diizeltme etkinliklerini kendi bagina
yapabiliyor.

Yataktan sandalyeye veya tersi etkinligi tek bagina veya

Tuvatete giderken yardim ahyor,

| tek bagina temizlenme vb. etkinlikleri yapamiyor
|

Yataktan sandalyeye veya tersi etkinligi bir baskas

Transfer baston, walker gibi cihaz ile yapabiliyor | olmadan yapamyor ya da tamamen bagimh
S NS 1.
Kontinans | Defekasyon ve mesane iizerine tam kontrolii mevcut | K1smi veya tam mesane veya bagirsak inkontinans1 meveut
; Yemedi tabaktan agzina kendisi goturebiliyor. Bir bagkas: tarafindan yediriliyor veya parenteral
Beslenme (Yemedin hazirlanmasi, kesilmesi gibi islemleri baskas: beslenmeye muhtag

yapabilir)
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Ek 11. Lawton-Brody Enstrimental Giinliik Yasam Aktivite Skoru

1. Telefon Kullanma

Tek bagina telefon kullanabilir /iyi bildigi birkag telefon numarasim arayabilir / Telefona yanit verebilir ama 1
arama yapamaz
Telefon kullanamaz 0

2.  Ahsveris yapma

Tiim aligverisini kendi yapar 1
Ufak tefek aligveris yapabilir / Aligveris sirasinda yardima ihtiya¢ duyar /Hig aligveris yapamaz 0
3.  Yemek hazirlama

Yemegini kendi yapip servis edebilir 1

Malzemeler saglandigi zaman yemegi kendi yapabilir / Hazir yemegi 1sitabilir/ Yemek baskasi tarafindan 0
hazirlanip servis edilir
4. Ev temizligi

Temizligi kendi yapar veya ¢ok az yardima ihtiyag duyar /Bulasik, yatak yapma gibi basit isleri kendi yapar/ 1
Basit isleri yapar ama yeterli diizeyde yapamaz / Biitiin ev islerinde yardima ihtiya¢ duyar

Ev isi yapamaz 0
5. Camagir

Kendi ¢amasirini kendi yikar / Ufak tefek birkag pargay: yikar 1
Biitiin camasgirini baskasi yikar 0
6. Ulasim

Araba kullaniyor veya toplu tasima ile seyahat ediyor /Taksi tutabilir ama toplu tasimay1 kullanamaz / Yardimla 1
toplu tagima kullanir

Yardim ile taksi veya araba ile seyahat edebilir/ Seyahat etmez 0

7. Maliisler
Parayla ilgili isleri kendi halleder / Az miktardaki para islerini halleder veya banka ile ilgili islerde yardima 1
ihtiyac duyar
Parayla ilgili isleri halledemez 0
8. ila¢ kullamm
ilaglarim dogru zamanda dogru dozda kendi aliyor 1

Eger 6nceden hazirlanirsa ilaglarini kendi alabilir / Ilaglarim kendi alamiyor 0

TOPLAM
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