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GİRİŞ: Son yıllarda tüm dünyada olduğu gibi Türkiye’de de yaşlılarda obezite ve 

diyabet prevalansı artmakta bunun sonucunda da hipertansiyon, hiperlipidemi, iskemik kalp 

hastalığı, osteoartrit, obstrüktif uyku apnesi sendromu gibi birçok sağlık sorunu daha sık 

görülmektedir. Sarkopeni önemli geriatrik sendromlardan bir tanesi olup yaşa bağlı olarak kas 

kütlesi, gücü ve fonksiyonelliğinin azalması olarak tanımlanmıştır.  

 

AMAÇ: Bu çalışma kan şekeri regülasyonu kötü,  diyabetes mellitus (DM) ve 

sarkopenik obezitesi bulunan yaşlı bireylerde 6 aylık takip sürecinde kan şekeri regülasyonu 

sağlanmasının sarkopeni parametreleri üzerine etkisini değerlendirmek amacıyla yapıldı. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya, The European Working Group on Sarcopenia in 

Older People kriterlerine göre sarkopenisi saptanan aynı zamanda vücut kütle indeksi > 30 

kg/m
2
 olan ve kan şekeri regülasyonu kötü (HbA1c >8 ), 60 yaş üstü 147 hasta alındı. 

Hastaların yürüme hızı, kas gücü, kas kütlesine bakıldı. Hastalar DM tedavisi düzenlendikten 

6 ay sonra HbA1c düzeyleri <8 ve >8 olmak üzere iki gruba ayrıldı. Sarkopeni parametreleri 

yeniden değerlendirildi. 

 

BULGULAR: Hastaların 6 ay sonraki kontrollerinde 60 kişinin HbA1c  seviyesi < 8, 

45 kişinin HbA1c seviyesi de > 8 saptandı. HbA1c <8 olan grupta sarkopeni tanısında 

kullandığımız yürüme hızı, kas kütlesi ve el gücünde artışlar elde edilmiş, ancak bunlar 

içerisinde sadece kas kütlesindeki değişim anlamlı çıkmıştır (p: 0.041). HbA1c seviyesi 8’in 

üzerinde olan grupta ise sarkopeni parametrelerinde anlamlı bir değişim bulunmamıştır. Her 

iki grupta da HbA1c seviyesi ile sadece kas kütlesi arasında negatif bir korelasyon 

saptanmıştır. 

 

SONUÇ: Bu çalışma ileri yaş grubunda sarkopenik obezite ve DM’ye sahip bireylerde 

dahi HbA1c seviyesini düşürmenin kas kütlesi üzerine olumlu etkileri olabileceğini 

göstermiştir. 

 

 

Anahtar kelimeler: Sarkopeni, Diyabetes Mellitus, Obezite  

 



 

 

IV. ABSTRACT 

 

THE EFFECT OF BLOOD GLUCOSE REGULATION TO THE PARAMETERS OF 

SARCOPENIA IN PATIENTS WITH TYPE II DIABETES AND SARCOPENIC OBESITY  

 

Dr. Zeynel Abidin Öztürk  

Residency Thesis, Department of Internal Medicine, Division of Geriatrics 

Supervisor: Prof. Dr. Yalçın KEPEKÇİ 

May-2014, 33  pages 

 

BACKGROUND: In recent years the prevalance of obesity and diabetes is increasing 

in Turkey as well as all over the world. As a result hypertension, hyperlipidemia, ischemic 

heart disease, osteoarthritis, obstructive sleep apnea syndrome is more common as many 

health problems. Sarcopenia is one of the important geriatric syndromes and is defined as a 

reduction in age-related muscle mass, strength and function. 

 

AIM: This study was conducted to evaluate the effect of blood glucose regulation to 

sarcopenia parameters in a 6-month follow-up sarcopenic obese and diabetic pateints with 

poor blood glucose regulation.  

  

METHODS: 147 patients over 60 years old with sarcopenia according to The 

European Working Group on sarcopenia in Older People criteria were enrolled to the study. 

The subject’s body mass index was > 30 kg/m
2
 and blood glucose regulation was poor 

(HbA1c > 8). Patients' walking speed, muscle strength and muscle mass were evaluated. 

Patients were divided into two groups according to HbA1c levels six months after treatment 

of diabetes mellitus and sarcopenia parameters were re-evaluated. 

 

RESULTS: 60 patients with HbA1c levels <8, 45 patients with HbA1c levels > 8 

were detected at sixth month follow-up. In group with HbA1c <8 the parameters we used in 

the diagnosis of sarcopenia such as gait speed, muscle mass and hand strength were increased 

and but in all of these changes muscle mass was just significant (p = 0.041). There was not a 

significant change in the parameters of sarcopenia in group with HbA1c levels above 8. A 

negative correlation was determined between muscle mass and HbA1c levels in both of 

groups. 

 

CONCLUSIONS: This study demonstrated that lowering HbA1c levels may have 

positive effects on muscle mass even in diabetic and sarcopenic obese elderly individuals. 

 

 

Key words: Sarcopenia, diabetes mellitus, obesity 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Tüm dünyada ortalama ve beklenen yaşam süreleri artmakta, doğum oranları 

azalmakta ve dolayısıyla yaşlı nüfusun sayısı ve oranı artmaktadır. Dünyada 1950 yılında 60 

yaş ve üzeri 200 milyon kişi varken bu rakam 2000 yılında 600 milyona ulaşmış, 2050 yılında 

da 1 milyara ulaşması beklenmektedir. Tüm dünyada yaşlı nüfusun giderek artması, yani 

küresel yaşlanma demografik dönüşüm olarak da adlandırılmaktadır. Özellikle gelişmekte 

olan ülkelerin yaşlanma sürecini ve bu demografik dönüşümü önümüzdeki 20-40 yıl içinde 

çok hızlı bir şekilde yaşayacakları düşünülmektedir. 

 

Türkiye’nin demografik yapısı da 2000’li yıllardan itibaren büyük bir değişim 

göstermeye başlamış, Türkiye nüfusu yüksek doğurganlık ve mortalite hızlarına sahip genç 

bir nüfus olmaktan çıkarak, düşük doğurganlık ve mortalite hızlarına sahip, yaşlanan bir nüfus 

özelliği kazanmıştır. 1975 yılına kadar 65 yaş ve üzeri nüfus tüm nüfusun ancak %3-4’ü iken 

bu oran 2000 yılında % 5.7’ye, 2011 yılında da %7.3’e çıkmıştır. Önümüzdeki 10 yıl 

içerisinde de bu oranın %10’lara ulaşacağı tahmin edilmektedir. Ülkemizde doğumdan 

itibaren beklenen yaşam süresi son yıllarda artış göstererek 73.2 yıla ulaşmıştır. Bu süre 

kadınlarda 76.1, erkeklerde ise 71.5 yıldır. 

 

Nüfusun yaşlanması toplumu her açıdan etkilerken hastalık yükünün artışı önemli 

noktalardan bir tanesidir. Yaşlılığa özel hastalıklar olan geriatrik sendromlar da nüfus 

yaşlanmasıyla beraber sık görülmeye başlanmıştır. Sarkopeni önemli geriatrik sendromlardan 

bir tanesi olup yaşa bağlı olarak kas kütlesi, gücü ve fonksiyonelliğinin azalmasıdır (1-4). 

Kaslardaki yapısal ve fonksiyonel gerileme ile mobilite azalır, kırılganlık, düşmeler ve 

morbidite artar, yaşlı birey giderek bağımsızlığını kaybeder (5). Sarkopeni gelişiminde 

nörolojik, çevresel, besinsel, hormonal ve genetik pek çok faktörün etkileşiminin önemli 

olduğu belirtilmektedir. 

 

Son yıllarda tüm dünyada olduğu gibi Türkiye’de de yaşlılarda obezite prevalansı 

yükselmekte bunun sonucunda da hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, iskemik 

kalp hastalığı, osteoartrit, obstrüktif uyku apnesi sendromu gibi birçok sağlık sorunu daha sık 

görülmektedir. Yaşlılarda azalmış yağsız vücut dokusu ve vücut ağırlığına göre artmış yağ 



dokusu olarak tanımlanan sarkopenik obezitenin saptanması her geçen gün daha da önem 

kazanmaktadır.  

  

Bu çalışmada kan şekeri regülasyonunun sarkopenik obezite üzerine etkisi olabileceği 

düşünülerek kan şekeri regülasyonu kötü ve sarkopenik obezitesi bulunan yaşlı bireyler 

incelendi. Takiplerinde kan şekeri regülasyonu sağlanmasının veya sağlanamamasının 

sarkopeni parametreleri olan kas kütlesi, kas gücü ve yürüme hızına etkisi değerlendirildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.SARKOPENİ 

2.1.1.Tanım  

Kas kütlesi ve kas gücünün progresif jeneralize kaybını ifade eden sarkopeni latince 

“sarx (kas)” ve “penia (kayıp)” kelimelerinin birleşiminden oluşmaktadır (1). Yaşlanma 

sonucu kas kütlesi ve gücü kaybı ilk kez 1931 yılında gözlenmiş olmasına rağmen, sarkopeni 

terimi ilk kez 1989 yılında Irwin Rosenberg tarafından kullanılmıştır (2,3). Rosenberg 

sarkopeniyi ‘yaşlanmayla iskelet kas kütlesi ve boyutunda azalma’ olarak tanımlarken, klinik 

açıdan uygun tanımlama ise Baumgartner ve ark. tarafından ‘kas kütlesinin sağlıklı genç 

bireylerin kas kütlesi ortalamasının iki standart sapma altında olması’ şeklinde yapılmıştır (4). 

Her ne kadar hem Rosenberg hem de Baumgartner sarkopeni tanımlamasında kas gücü 

kaybına değinmeseler de kas gücünün kas kütlesine oranla yaşlılarda fonksiyonellik ile daha 

güçlü bir ilişkisi olduğu çalışmalarda ortaya konmuştur. Sarkopeniye fiziksel inaktivite, 

mobilitede azalma, yavaş yürüme ve zayıf fiziksel dayanıklılık eşlik etmektedir  (5). 

 

Fonksiyonel bağımsızlığın idame ettirilebilmesi için kas fonksiyonlarının idamesi 

şarttır. İskelet kası total vücut kütlesinin %45-55’ini oluşturmaktadır ve çoğunluğu alt 

ekstremitede lokalizedir. Kas kütlesi ve kas gücü ikinci ve dördüncü dekadlar arasında pik 

yapıp daha sonra azalmaya başlar. 40-80 yaş arasında toplam kas kütlesinin %30-50’si 

kaybedilirken yıllık kayıp oranı 50 yaşından sonra %1-2, 60 yaş üzerinde ise %3’lere 

çıkmaktadır (6-8). Yaşlanmayla birlikte vücut kompozisyonunda değişiklikler meydana 

gelmekte, kas kütlesi ve fonksiyonundaki belirgin azalma fiziksel performansta düşüşe, 

güçsüzlüğe, mobilite bozukluklarına, düşmelere ve dizabiliteye neden olmakta, sağlık bakım 

sistemlerine ise ciddi bir ekonomik yük getirmektedir (9). 

 

Ancak sarkopenin herkes tarafından kabul edilen ortak bir klinik tanımı olmadığı için 

Avrupa Birliği Geriatri Derneği, Avrupa Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği, 

Uluslararası Gerontoloji ve Geriatri Birliği ve Uluslararası Beslenme ve Yaşlanma Birliği 

tarafından 2009 yılında uzlaşı tanı kriterleri oluşturmak amacıyla bir çalışma grubu 

oluşturulmuştur [The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)] 

(10). Bu grubun oluşturduğu sarkopeni tanımı ve tanısı ile ilgili uzlaşı raporu 2010 yılında 



yayınlanmıştır. Bu raporda sarkopeni fiziksel yetersizlik, düşük yaşam kalitesi ve ölüm gibi 

kötü sonuçlara yol açabilen, jeneralize ve progresif kas kütlesi ve kuvvet kaybı ile karakterize 

bir sendrom olarak tarif edilmiştir (10). Buna göre yeni sarkopeni tanısı için hem kas 

kütlesinde hem de kas fonksiyonlarında azalmanın (kas gücünde azalma ve/veya fiziksel 

performanstaki azalma) birlikte bulunması gerekir (Şekil 1). Yapılan çalışmalarda, sarkopeni 

mobilite bozuklukları, artmış düşme riski, temel günlük yaşam aktiviteleri ve enstrümental 

günlük yaşam aktivitelerinde bağımlılık, otonomi kaybı ve artmış mortalite ile ilişkili 

bulunmuştur (11-13). 

 

Şekil 1-EWGSOP’nin önerdiği yaşlı hastada sarkopeniye yaklaşım algoritması 

 

> 65 yaş

Yürüme hızının ölçülmesi

El gücü ölçümü

> 0.8 m/s < 0.8 m/s

Kas Kütlesi Ölçümü

Normal Düşük

Sarkopeni yok

Düşük Normal

Sarkopeni Sarkopeni yok

 
 

 

2.1.2.Prevalans 

Çalışmalarda sarkopeniyi tanımlayan ölçüm yöntemleri ve eşik değerler arasında 

farklılık olması nedeniyle veriler oldukça çelişkilidir. Ayrıca sarkopeni prevalansı yaş, 

cinsiyet, ırk ve yaşam yeri (bakımevi, hastane, ev)  açısından farklılık göstermektedir. 60-70 

yaş aralığında %5-13, 80 yaş üzerinde ise %11-50 oranında sarkopeni tespit edilmiştir [14-

15]. Ülkemizde Bahat ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ise bakımevinde yaşayan 157 

yaşlı erkek incelenmiş ve sarkopeni prevalansı %85.4 çıkmıştır [16]. 



2.1.3.Mekanizma 

Sarkopeninin başlangıç ve ilerlemesiyle ilgili olabilecek çeşitli mekanizmalar öne 

sürülmektedir. Bunlar protein sentezi, proteoliz, nöromusküler bütünlük ve kas yağ içeriği ile 

ilgili olabilir. Yaşa bağlı sarkopeninin patofizyolojisi anabolik hormonlarda azalma 

[testosteron, östrojen, büyüme hormonu, insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1)], 

miyofibrillerin apopitotik aktivitesinde artma, proinflamatuvar sitokinlerde artma [tümör 

nekroz faktörü-alfa (TNF-α), interlökin (IL)-6] serbest radikal birikimine bağlı oksidatif stres 

artışı, mitokondri fonksiyonlarında ve α-motor nöronlarında kayıbın rol aldığı ifade 

edilmektedir [17]. 

Histolojik olarak incelendiğinde kas kütlesinde kesitsel alanda azalma dikkat çekicidir. 

Kas dokusunun yağ ve bağ dokusu ile infiltrasyonu, motor üniteler ile tip 2 fiberlerin boyut ve 

sayısında azalma, internal nükleus ve fiberlerin akümülasyonu, miyofilament ve Z-hattında 

düzensizleşme, sarkoplazmik retikulum ve t-tübüler sistemde proliferasyon gözlenir. 

Farklılaşmamış miyojenik progenitör hücrelere uydu hücre denilmekte olup yeni 

miyofibrillerin büyümesini desteklemek için prolifere olur ve farklılaşırlar. Bu hücrelerin 

sayısı özellikle 70 yaşından sonra azalmaya başlar. Uydu hücrelerin aktivasyonları, 

proliferasyonu ve hücre kökeni tayinleri çentik sinyalleme yolağı ile düzenlenir. Normalde 

çentik ekspresyonu erişkin ve yaşlı kasları arasında farklı değilken, travma sonrası yaşlı 

hastalarda farklı olarak aktivasyon gerçekleşmez. Miyostatin primer olarak iskelet kasından 

eksprese edilen ve kas gelişimini inhibe eden düzenleyici bir faktördür. Yaşlanma ile birlikte 

büyüme hormonu seviyesinde azalma olurken buna karşın miyostatin seviyelerinde artış 

olmaktadır. Yaşlanma kas protein degradasyonunda artıştan ziyade kas protein sentezinde ve 

kalitesinde azalma ile ilişkilidir. Ayrıca kas içerisine yağ infiltrasyonu kas kalitesi ve gücünde 

azalma, performans kötüleşmesi, metabolik bozukluklar ve inflamatuar belirteç düzeyinde 

artış ile ilişkilidir. 

 

2.1.4.Kategorileri ve Evreleri 

 

Sarkopeni gelişimine birçok faktör katkıda bulunur. Bunlar arasında; yaşlanma 

sürecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/sedanter yaşam, kronik hastalıklar 

ve çok sayıda ilaç kullanımı sayılabilir. 

Sarkopeni yaşlanma dışında başka bir sebep yoksa “primer”, bir veya daha fazla yaşlanma 

dışı sebep varsa “sekonder” olarak tanımlanabilir (Tablo 1) [10]. 



Tablo 1. Etyolojiye göre sarkopeninin kategorileri 
 

Primer sarkopeni 

• Yaşla ilişkili sarkopeni             İleri yaş dışında etken yok 

Sekonder sarkopeni 

• Aktivite ilişkili sarkopeni         Yatak istirahati, sedanter yaşam, sıfır yer çekimi maruziyeti 

• Hastalık ilişkili sarkopeni         İleri organ yetmezlikleri (kalp, akciğer, karaciğer, böbrek,   

                                                     beyin) inflamatuvar hastalıklar, malignansi, endokrin         

                                                     hastalıklar 

• Beslenme ile ilişkili sarkopeni  Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein alımı,   

                                                     malabsorpsiyon, anoreksiye neden olan hastalıklar veya                                                          

                                                     ilaçlar 

 

 

 

Sarkopeni nedenleri veya risk faktörleri çok sayıdadır ve bu sayı her geçen gün artmaktadır.  

Sarkopeni nedenleri ve risk faktörleri farklı kategorilere ayrılarak gruplara ayrılabilir [9]: 

1. Yapısal: Kadın cinsiyet, düşük doğum ağırlığı, genetik yatkınlık 

2. Yaşam tarzı: Malnutrisyon, düşük protein alımı, alkol, sigara, fiziksel inaktivite 

3. Yaşam koşulları: Yatak istirahati, immobilite, kondüsyon kaybı 

4. Kronik Hastalıklar: Kognitif bozukluk, duygudurum bozukluğu, diabetes mellitus, 

kalp yetmezliği, karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği, solunum yetmezliği, 

osteoartrit, kronik ağrı, obezite 

5. Yaşlanma süreci sonuçları:  

      a-Artmış kas döngüsü; katabolizan uyarıların artıp, anabolizan uyarıların azalması 

      b-Kas hücre yapısında azalma; apopitoz ve miyostatinde artma 

      c-Hormonal değişiklikler; testosteron, dehidropiyandrosteron, östrojen, büyüme      

      hormonu, IGF-1 ve 1-25(OH) Vitamin D üretiminde azalma, insulin direnci ve tiroid  

      fonksiyonlarında  artış    

            d-Nöromusküler sistem değişiklikleri 

            e-Mitokondriyal disfonksiyon                     



Sarkopeni tanı kriterleri; 

 

1. Kas kütlesinde azalma 

2. Kas gücünde azalma 

3. Fiziksel performansta azalma 

 

EWGSOP; presarkopeni, sarkopeni ve ağır sarkopeni şeklinde bir evreleme yapmıştır. Buna 

göre presarkopenide sadece kas kütlesi azalmış, sarkopenide kas kütlesi ile birlikte kas gücü 

ya da fiziksel performans azalmış, ağır sarkopeni ise her üç kriteri içermektedir.  

 

2.1.5.Tanı Kriterlerinin Değerlendirilmesi 

 

 1. Kas Kütlesinin Değerlendirilmesi 

 

a. Vücut Görüntüleme Teknikleri  

 

Kas kütlesi ölçümünde bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)  

en iyi bilgi sağlamasına rağmen yüksek maliyet ve BT’deki radyasyon maruziyeti nedeniyle 

araştırmalar dışında tercih edilmemektedir. Dual enerji X-ray absorpsiyometri (DEXA) 

minimal radyasyon maruziyeti ile yağ, kas ve kemik mineral dokuyu ayırt edebilmektedir. 

Taşınabilir olmaması epidemiyolojik çalışmalarda kullanımını kısıtlar. Ultrason ile kas kütlesi 

ölçümü hakkındaki veriler az olmakla birlikte kullanım kolaylığı ve radyasyon maruziyetinin 

olmaması gibi özellikleri nedeniyle iyi bir ölçüm yöntemi olabilir. 

 

b. Biyoimpedans analiz (BIA) 

 

Yağ volümünü ve yağsız vücut kütlesini tahmini olarak ölçer. Ucuz, portable ve kolay 

yapılabilmesi nedeniyle hem ambulatuar hem de yatan hastalar için uygun görünmektedir. 

Yıllardır kullanılmakta olup diğer görüntüleme teknikleri ile korele görülmektedir. Bu 

nedenle BIA, DEXA’ya iyi bir alternatif gibi gözükmektedir. 

 

c. Total veya parsiyel vücut potasyumu/yağsız yumuşak doku oranı 



 

İskelet kası total vücut potasyumunun %50’den fazlasını içermektedir. Bu nedenle iskelet 

kasının tahmini için total vücut potasyum miktarı klasik bir yöntem olabilir. Ancak rutin 

olarak kullanılmamaktadır. 

 

d. Antropometrik ölçüm 

 

Üst orta kol ve baldır çevresi ile deri kıvrım kalınlığı kas kütlesini tahmin için 

kullanılmaktadır. Üst orta kol çevresinin erkeklerde < 23 cm, kadınlarda < 22 cm olması ve  

baldır çevresinin 31 cm’nin altında olması kas kütlesinde azalma ile korele bulunmuştur [18]. 

Fakat yaşa bağlı oluşan yağ depozitleri ve cilt elastisitesinin kaybı yaşlılarda tahmini 

zorlaştırabilir. Antropometrik ölçümler aynı zamanda ölçümü yapan kişiye de çok bağlıdır ve 

ölçüm hataları olabilir. Bu nedenle sarkopeninin rutin tanısı için önerilmemektedir. 

 

2. Kas gücünün değerlendirilmesi 

a. El sıkma gücü testi  

Alt ekstremiteler üst ekstremitelere göre yürüme ve fizik kondisyon ile daha fazla ilişkili 

olmasına rağmen izometrik el sıkma gücü testi kolay uygulanabilir ve alt ekstremite kas gücü, 

diz germe momenti, baldır kesitsel kas alanı ile korele bir testtir [10,19]. Düşük el sıkma 

gücünün düşük kas kütlesine göre bozulmuş mobilite ve istenmeyen klinik sonuçlarla daha iyi 

korele olduğu gösterilmiştir [19]. 

 

b. Diz fleksiyon-ekstansiyon teknikleri 

Alt  ekstremitelerin güç ölçümünü sağlamakta ancak özel ekipman ve eğitim gerektirdiği için 

pratikte kullanımı bulunmamaktadır. 

 

c. Pik ekspiratuar akım: 

Zirve ekspiratuar akım hızı akciğer hastalığı olmayanlarda solunum kas gücü hakkında bigi 

veren basit, ucuz ve kolay uygulanabilir bir tekniktir. Ancak sarkopeni tanısında rolü 

hakkında yeterli veri olmadığı için tek başına kullanımı önerilmez. 

 

3. Fiziksel Performansın Değerlendirilmesi 

 



a.   Kısa fiziksel performans bataryası 

 

Denge, yürüme ve güç ölçmektedir. Fonksiyonel durum değerlendirmesi için yapılmaktadır. 

Hem klinik pratikte hem de araştırmalar için uygun bir testtir. 

 

b.  Olağan Yürüme Hızı 

 

Bacak gücü ile genel yürüme hızı arasında lineer bir ilişki bulunmuştur. 6 metre yürüme hızı 

testi ciddi mobilite kısıtlanması ve mortalite gibi sonuçlar için prediktör olduğu görülmüştür. 

Hem klinik pratikte hem de araştırmalar için kullanılabilir. 

 

c.  Kalk ve yürü testi 

 

 Kapsamlı geriatrik değerlendirmenin bir parçası olduğu gibi aynı zamanda performans 

ölçümünde de kullanılmaktadır. 

 

Klinik pratikte ve araştırma amaçlı kullanılan sarkopeni tanı testleri tablo 2’de özetlenmiştir 

[10]. 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2. Klinik pratikte ve araştırma amaçlı kullanılan sarkopeni tanı testleri 



Kas Kütlesi Ölçümü 

 Klinik Pratikte: Biyoimpedans analiz (BIA), Dual enerji X-ray absorbsiyometri 

(DEXA), antropometrik ölçümler 

 Araştırma Amaçlı: Bilgisayarlı tomografi, manyetik rezonans görüntüleme, DEXA, 

BIA, Kısmi ya da parsiyel vücut potasyum/yağsız yumuşak doku oranı 

 

Kas Gücü Ölçümü 

 Klinik Pratikte: El sıkma gücü testi 

 Araştırma Amaçlı: El sıkma gücü testi, diz flaksiyon/ekstansiyon teknikleri, pik 

ekspiratuar akım 

 

Fiziksel Performans Değerlendirilmesi 

 Klinik Pratikte: Kısa fiziksel performans bataryası, doğal yürüme hızı, kalk ve yürü 

testi 

 Araştırma Amaçlı: Kısa fiziksel performans bataryası, doğal yürüme hızı, kalk ve 

yürü testi, merdiven çıkma güç testi 

 

 

 

 

2.2. SARKOPENİK OBEZİTE 

 

Obezite sadece genç bireyleri etkileyen epidemik bir problem olarak kalmamış aynı 

zamanda yaşlı bireyler arasında da sıklıkla görülmeye başlanmıştır. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde obezite prevalansı 60-69 yaş arasında %22.9, > 70 yaş olanlarda ise %15.5 

bulunurken Meksika’da 65 yaş üzeri popülasyonun %20.9’unun obez olduğu bildirilmiştir 

[21,22]. Ülkemizde Bahat ve arkadaşları tarafından bildirilen bakımevinde kalan 60 yaşından 

büyük 254 yaşlının incelendiği çalışmada olguların %21.7’si obez, %35.4’ü ise fazla kilolu 

bulunmuştur [23]. Aynı grup tarafından polikliniğe başvuran yaşlı olguların 

değerlendirilmesinde de 60 yaşından büyük 789 yaşlıda obezite prevalansı %26.2, fazla 

kiloluluk prevalansı ise %37 olarak saptanmıştır.  

Geriatrik populasyonda obezitenin kötü fonksiyonel durum varlığı ve ileri dönemde 

gelişecek olan fonksiyonel performansta bozulma ile ilişkili olduğu birçok çalışma ile 

gösterilmiştir. 



Yaşlanma sırasında organ ve dokuların hacim ve kütleleri azalarak istirahatteki 

metabolik hızı etkilemektedir. İstirahat metabolik hızındaki azalma sonucu yağ kütlesinde 

artış görülmektedir. Yağ dokusu aynı zamanda adipokin salgılayan endokrin bir organ gibi 

çalışarak kronik inflamatuar bir süreci başlatmaktadır. Ayrıca obez kişilerde kas dokusuna 

olan yağ infiltrasyonu kas içerisinde inflamasyona yol açarak kas mobilizasyonuna ve kaybına 

yol açmaktadır. Sarkopenik obezite tanısında standart bir yöntem olmayıp çalışmalarda BIA, 

DEXA, antropometrik ölçümler ve BT gibi farklı araçlar kullanılmıştır. Kullanılan 

yöntemlerin çeşitliliğine ve aynı yöntemler kullanılsa dahi popülasyonların farklılığına bağlı 

olarak çalışmaların sonucunda sarkopenik obezite prevalansında farklılık saptanmıştır. 

Sarkopenik obezite prevalansı Baumgartner ve ark. tarafından DEXA kullanılarak yapılan bir 

çalışmada % 4 saptanırken Davison ve ark. tarafından BIA kullanılarak yapılan başka bir 

çalışmada % 7.3 saptanmıştır [24,25,26]. Yakın zamanda Hwang ve ark. tarafından yapılan ve 

60 yaş üzeri 2221 kişiyi kapsayan bir başka çalışmada sarkopenik obezite prevalansı 

erkeklerde % 6.1, kadınlarda % 7.3 olarak saptanmıştır [27].  

 

Sarkopenik obezite tanımının literatürde yer almaya başlamasıyla kas azalması varken 

yağ artışının olmasının tek başına kas kaybı veya tek başına yağ artışı olmasına göre daha 

olumsuz etkisinin olup olmadığı araştırılmaya başlanmıştır. Bu araştırmaların önündeki en 

büyük sıkıntı ise sarkopenik obezitenin tanımında ortak görüş bulunmamasıdır. Bazı yazarlar 

sarkopenik obezitedeki obeziteyi Vücut Kütle İndeksi (VKİ) > 30 kg/m
2
 olarak tanımlarken 

başka yazarlar ise toplam vücut yağ oranının %40’ın üzerinde olması veya erkeklerde %27, 

kadınlarda ise %38’in üzerinde olması şeklinde tanımlamıştır. Rolland ve ark. sarkopenik 

obeziteyi vücut yağ yüzdesinin %40’tan fazla ve iskelet kası indeksinin < 5.45 kg/m
2
 olarak 

tanımladıkları çalışmada saf obez bireylere göre merdiven aşağı iniş ve yukarı çıkışı içeren 

fiziksel aktivitelerde daha fazla zorluk yaşadıklarını ortaya koymuştur [28]. 

 

2.3. YAŞLIDA DİYABET 

 

Diyabetes mellitus (DM) yaşlıların yaşam kalitesini ve süresini olumsuz etkileyen 

metabolik bir hastalıktır. Gelişmiş ülkelerin bir hastalığı olarak düşünülmesine rağmen son 

yıllarda gelişmekte olan ülkeler için de sağlık sisteminde oldukça önemli bir yer tutan hastalık 

olarak göze çarpmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine göre dünya nüfusunun %2.1’i 

diyabetik olup yaşla beraber hem insidansı ve hem de prevalansı artış göstermektedir. Altmış 



beş yaş üstü DM’li bireyler tüm diyabetlilerin 40’ını oluştururken, geriatrik popülasyonun 

%10’unda tanı konmamış diyabet bulunmaktadır [29]. Yaşlı diyabetiklerde kardiyovasküler 

hastalıklar, periferik damar hastalıkları, göz hastalıkları, böbrek fonksiyon bozukluğu, 

nöropati gibi komplikasyonlar ve bunlara bağlı morbidite ve mortalite sıktır. Yaşlıda DM’ye 

yatkınlığa sebep olarak genetik yapı, yaşlanmayla insülin salgısında azalma, insülin direnci 

gelişimi, yaşlıda yağ dokusunun artması, fiziksel aktivitenin azalması, ilaçlar (tiyazid, 

glukokortikoid vb.) gibi birçok faktör ve bunların bir arada bulunması sayılabilir [30]. 

Yaşlanmayla glukoz toleransında bozulma olmaktadır. Üçüncü dekaddan itibaren obez 

yaşlılarda intolerans başlamakta ve devam etmektedir. Bunun en önemli sebepleri insülin 

salgılanımında azalma ve insülin direncidir. Yaşlanmayla insülin reseptör sayısında ve 

insülinin bağlanmasında değişiklik olmamakta; en çok postreseptör defektler nedeniyle 

insülin direnci gelişmektedir. 

Zayıf yaşlılarda insülin direnci çok az olsa da insülin salgısında azalma olurken, obez 

yaşlılarda insülin salgı yeteneği korunmuştur. İnsülinin etkisinde yaşa bağlı azalma olmasının 

yaşa mı yoksa vücut kompozisyonunda ve fiziksel aktivitede yaşa bağlı değişikliklere 

sekonder mi olduğu hala tartışma konusudur. Vücut yağlanmasında artma ve kas kütlesinde 

azalma insülin direnci gelişimine katkıda bulunur. Özellikle abdominal obezitesi olanlarda 

ortaya çıkma riski yüksektir. Fiziksel aktivitede azalma insülin direncine neden olan bir diğer 

faktördür. Düzenli fizik aktivite hastalığa karşı koruyucudur. Çevresel etkenler ve yaşam 

biçimi genetik yatkınlığı olan bireylerde DM riskini arttırır [31].  

 

 

 

 

 

 

 

3.GEREÇ VE YÖNTEM 

  

3.1. Hasta Seçimi ve Çalışma Prokolü 

 

Bu prospektif çalışmaya Gaziantep Üniversitesi Tıbbi Etik Kurulu’ndan 11.06.2013 

tarihinde 11.06.2013/218 karar no’lu etik kurulu onayı alındıktan sonra Haziran 2013- Aralık 



2013 tarihleri arasında Geriatri ve İç hastalıkları polkliniklerine herhangi bir nedenle başvuran 

ve Geriatri ile İç hastalıkları servislerinde yatan 60 yaş üstü Tip 2 DM’li, VKİ’leri 30 

kg/m
2
’nin üstünde ve kan şekeri regulasyonu kötü (HbA1c >8 ) olan hastalar alındı. 

  

Hastaların demografik özellikleri, ko-morbiditeleri kaydedildi, Mini-nütrisyonel test 

(MNA), Günlük yaşam aktiviteleri testi, Geriatrik depresyon skalası, Mini-mental test ve 

Kalk-yürü testleri uygulandı. . Hastalardan rutin istenen kan tahlillerindeki tam kan sayımı, 

lipid profili, üre, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, D vitamini, kalsiyum, fosfor değerleri 

kaydedildi. Sarkopeni tanısı için EWGSOP kriterleri kullanıldı. Bu kriterlere göre sarkopenik 

olup VKİ ≥ 30.0 kg/m
2 

olan hastalar sarkopenik obez kabul edildi. 

 

Azalmış kas kütlesi ile beraber azalmış kas gücü veya azalmış fiziksel performansın 

saptanması durumunda sarkopeni tanısı kondu. Buna yönelik olarak yürüme hızı, kas gücü, 

kas kütlesi hesaplanıp bu veriler de kaydedildi. Yürüme hızı olarak 6 metrelik bir mesafede 

hastaların yürüme hızı ölçüldü. Kas gücü; Tekzen home marka, model:EH101 bir elektronik 

dynamometer cihazı ile değerlendirildi. Kas kütlesi ölçümü geriatri ünitemizde bulunan BIA 

cihazı ile yapıldı. Aynı zamanda sağ ve sol baldır çevresi ile üst orta kol çevresi, bel çevresi, 

kilo gibi antropometrik verileri de kaydedildi. Hastaların verileri ilk gelişte kaydedildikten 

sonra medikal tedavileri düzenlendi ve hastalar 6. ayda tekrar aynı kriterler ile değerlendirildi. 

Bireyler HbA1c degeri % 8’ in altı ve üstü olarak 2 grupta toplanıp, sarkopeni 

parametrelerindeki degişiklik analiz edildi. 

 

Çalışmaya 60 yaş altı, debil, deformiteleri bulunan, terminal dönemde olan, kronik 

karaciger ve böbrek hastalıkları bulunan, malignitesi olan, son 1 ay içinde travma geçiren ve 

enfeksiyon hikayesi bulunan hastalar ve değerlendirme testlerini yapamayacak düzeyde 

kognitif fonksiyonları kötü olan bireyler alınmadı. 

 

 

3.2. İstatistiksel Analiz 

 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi için SPSS for Windows version15.0 paket 

programı kullanıldı. Ikili karşılaştırmalarda normal dağılan sayısal parametreler için 

Independent Samples T test, normal dağılmayanlar için Mann-Whitney U test, kategorik 

değişkenker için ise Pearson’s x
2 

testi kullanıldı. Yürüme hızı, kas kütlesi ve el gücü 



değerlerinin normal dağılım gösterdiği belirlendiğinden başlangıç ve 6.ay arası iki zamanda 

yapılan karşılaştırmalar bağımlı gruplar Student t testi kullanılarak karşılaştırıldı. HbA1c ile 

sarkopeni parametreleri normal dağıldığından korelasyon katsayıları ve istatiksel anlamlılıklar 

Pearson testi ile hesaplandı. p<0.05 olanlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4.BULGULAR 

 

Çalışmaya 147 sarkopenik obez DM’li birey alınırken bunun 64’ü erkek (% 43.5), 

83’ü kadın (% 56.5) hastalardan oluşmaktaydı. Çalışmadaki hastaların yaş ortalaması 

70.34±6.34 yıl, VKİ ortalaması 33.24±3.12 kg/m
2
, HbA1c değeri ise % 9.51±1.49 idi. 

Hastaların başlangıç demografik özellikleri,  antropometrik ölçümleri, kapsamlı geriatrik 

değerlendirme testleri, laboratuar parametreleri ve ko-morbiditeleri ile ilgili verileri Tablo 

1’de görülmektedir. Bu gruptaki hastaların ortalama yürüme hızı 0.73 m/s, kas kitlesi 7.32 

kg/m
2
, el gücü ise 24.04 kg olarak ölçülmüştür. Çalışmaya alınan hastalardan 42 tanesine 6 ay 

sonra ulaşılamadığı için bu bireyler değerlendirme dışında bırakılmıştır. Tedavi sonrası 6. 

ayda hastalar HbA1c seviyesi  % 8’in altında ve üstünde olmak üzere iki gruba ayrıldı. Bu iki 

grubun demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, kapsamlı geriatrik değerlendirme 

testleri ve laboratuar parametrelerine ait bulgular Tablo 2’de gösterilmiştir. HbA1c < 8 olan 

grupta baldır çevresi, VKİ, bel ve kalça çevresi diğer gruba kıyasla istatistiksel yönden 

anlamlı olacak şekilde küçük ölçülmüştür. Günlük yaşam aktiviteleri, MNA-kısa form ve mini 

mental test değerlendirmelerinde gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmazken kalk yürü 

testinde ve geriatrik depresyon skalası ölçümünde HbA1c > 8 olan grupta daha kötü sonuçlar 

elde edilmiştir. Kan şekeri regülasyonu iyi olan grupta HbA1c ortalaması % 7.62 ±2.14, kötü 

olan grupta % 8.9±2.81 olarak saptanmıştır. Grupların başlangıç ve altı ay sonraki sarkopeni 

parametrelerindeki değişimi Tablo 3 ve 4’te gösterilmiştir. HbA1c < 8 olan grupta her üç 

parametre yürüme hızı, kas kütlesi ve el gücünde ilerlemeler saptanırken bu parametreler 

içerisinde sadece kas kütlesindeki değişim istatistiksel yönden anlamlı saptanmıştır (p: 0.041). 

Kan şekeri regülasyonu kötü olan grupta ise her üç parametrede de gerileme saptanırken bu 

değişimlerin hiçbirisi istatistiksel yönden anlamlı çıkmamıştır. HbA1c seviyesi ile sarkopeni 

parametreleri arasındaki korelasyon Tablo 5 ve 6 ‘da görülmektedir. Hem kan şekeri 

regülasyonu iyi hem de kötü olan grupta kas kütlesi ile HbA1c arasında anlamlı negatif bir 

korelasyon saptanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 3. Sarkopenik obez diyabetik hastaların başlangıç demografik özellikleri,  antropometrik 

ölçümleri, kapsamlı geriatrik değerlendirme testleri, laboratuar parametreleri ve ko-morbiditeleri  

 Parametreler Sarkopenik obez diyabetik hastalar 

(n=147) 

Demografik özellikler Yaş (yıl) 70.34±6.34 

 Cinsiyet, E/K 64/83 

Antropometrik ölçümler Baldır çevresi (cm) 37.12±4.37 

 VKİ(kg/m
2
) 33.24±3.12 

 Bel çevresi (cm) 104.27±11.04 

 Kalça çevresi (cm) 112.84±14.61 

 Üst-orta kol çevresi (cm) 34.23±5.24 

Kapsamlı geriatrik 

değerlendirme testleri 

Günlük temel yaşam aktivite testi  2.21 (0.00-20.00) 

 MNA-kısa form 12.61±1.43 

 Mini-mental test  26.55±3.42 

 Geriatrik depresyon skalası 5.16±2.31 

 Zamanlı kalk-yürü testi 7.40±2.20 

Laboratuar parametreler HGB (g/dl) 13.42±1.47 

 WBC (/mm
3
) 7930±2454 

 PLT(/mm
3
) 274040±61820 

 ESR (mm/h) 31.24±16.42 

 CRP (mg/dl)   11.00, (1.00-112) 

 BUN (mg/dl) 28.41±12.50 

 Kreatinin (mg/dl) 0.92±0.28 

 ALT (U/L) 24.12±16.28 

 AST(U/L) 32.44±20.04 

 Vitamin B12 (pg/ml) 284.10±165.08 

 Total kolesterol(mg/dl)  198.22±26.64 

 LDL (mg/dl)  133.62±43.57 

 HDL (mg/dl)  47.73±23.50 

 TG (mg/dl)  191.23±39.27 

 Albumin (g/dl) 3.51±0.62 

 Total protein (g/dl) 5.42±0.34 

 HbA1c (%) 9.51±1.49 

Ko-morbiditeler  Hipertansiyon 112 (76.1 %) 

 Koroner arter hastalığı 49 (33.3 %) 

 Hiperlipidemi 54 (36.7 %)  

 Serebrovaskuler olay 12 (8.1 %) 

 İlaç sayısı  5.22± 2.84 

VKİ: Vücut Kütle İndeksi, MNA: Mini-nütrisyonel değerlendirme testi, HGB: Hemoglobin, WBC: 

Beyaz küre, PLT: Platelet, ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, BUN: Kan üre 

azotu, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDL: Düşük yoğunluklu 

lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid.  



Tablo 4.  6 ay sonra kontrole gelen sarkopenik obez diyabetik hastaların demografik özellikleri,  

antropometrik ölçümleri, kapsamlı geriatrik değerlendirme testleri, laboratuar parametreleri ve ko-

morbiditeleri  

 

 Parametreler HbA1c < 8 

Sarkopenik Obez 

Hastalar (n=60) 

HbA1c > 8      

Sarkopenik Obez 

Hastalar (n=45) 

p 

Demografik 

özellikler 

Yaş (yıl) 69.58±5.44 68.30±5.70 <0.021* 

 Cinsiyet, E/K 24/36 20/25 0.062 

Antropometrik 

ölçümler 

Baldır çevresi (cm) 36.72±5.81 38.47±6.10 <0.001* 

 VKİ(kg/m
2
) 32.66±3.27 33.81±3.87 0.026* 

 Bel çevresi (cm) 102.31±15.84 104.23±16.12 0.009* 

 Kalça çevresi (cm) 109.44±14.32 111.74±12.36 0.036* 

 Üst-orta kol çevresi 

(cm) 

33.17±3.12 34.05±4.61 0.074 

Kapsamlı 

geriatrik 

değerlendirme 

testleri 

Günlük yaşam aktivite 

testi  

1.94, (0.00-20.00) 2.83, (0.00-20.00) 0.055 

 MNA-kısa form 12.31±2.16 12.81±2.21 0.284 

 Mini-mental test  26.33±4.88 26.04±4.39 0.342 

 Geriatrik depresyon 

skalası 

4.81±2.37 5.24±2.47 0.044* 

 Kalk-yürü testi 6.98±1.40 7.34±1.90 0.035* 

 

Laboratuar 

parametreler 

HGB (g/dl) 13.24±1.92 13.56±2.11 0.114 

 WBC (/mm
3
) 7910±2325 7360±2145 0.662 

 PLT(/mm
3
) 284120±64505 257445±70280 0.084 

 ESR (mm/h) 34.45±19.54 31.67±24.76 0.278 

 CRP (mg/dl)   7.30, (0-32) 6.40, (0-66) 0.284 

 BUN (mg/dl) 36.44±14.30 29.28±11.48 0.728 

 Kreatinin (mg/dl) 0.93±0.31 1.02±0.24 0.108 

 ALT (U/L) 24.62±12.43 21.16±5.48 0.365 

 AST(U/L) 28.17±16.08 32.42±14.24 0.478 

 Vitamin B12 (pg/ml) 346.04±108.05 363.24±147.32 0.912 

 Total kolesterol(mg/dl)

  

162.35±26.14 192.26±24.28 0.088 

 LDL (mg/dl)  116.05±48.12 127.15±33.47 0.419 

 HDL (mg/dl)  46.51±16.24 48.11±19.41 0.227 

 TG (mg/dl)  154.16±40.23 156.42±49.22 0.347 

 Albumin (g/dl) 3.89±0.64 3.98±0.43 0.275 

 Total protein (g/dl) 6.97±0.41 6.99±0.67 0.506 

 HbA1c (%) 7.62±2.14 8.9±2.81 0.029* 



Ko-

morbiditeler  

Hipertansiyon 43 (71.6 %) 33 (73.3 %) 0.179 

 Koroner arter hastalığı 18 (30.0 %) 16 (35.5 %) 0.045* 

 Serebrovaskuler olay 4 (6.6 %) 4 (8.8 %) 0.126 

 İlaç sayısı  4.91± 2.73 5.14 ±2.47 <0.031* 

VKİ: Vücut Kütle İndeksi, MNA: Mini-nütrisyonel değerlendirme testi, HGB: Hemoglobin, WBC: 

Beyaz küre, PLT: Platelet, ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, BUN: Kan üre 

azotu, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDL: Düşük yoğunluklu 

lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid.  

 

 

 

Tablo 5. HbA1c’si <8 olan hastaların başlangıç ve 6 ay sonraki sarkopeni parametrelerindeki değişim 

 İlk Değerlendirme  İkinci Değerlendirme  P 

Yürüme Hızı (m/s) 0.76 0.78 0.143 

Kas Kütlesi (kg/m
2 

) 7.42 7.64 0.041* 

El Gücü (kg) 24.51 25.08 0.184 

 

 

 

Tablo 6. HbA1c’si >8 olan hastaların başlangıç ve 6 ay sonraki sarkopeni parametrelerindeki değişim 

 İlk Değerlendirme  İkinci Değerlendirme P 

Yürüme Hızı (m/s) 0.72 0.71 0.257 

Kas Kütlesi (kg/m
2 

) 7.37 7.36 0.197 

El Gücü (kg) 25.74 24.85 0.351 

 

 

Tablo 7. HbA1c’si  <8 olan hastalarda sarkopeni parametreleri ile HbA1c arasındaki korelasyon 

Parametreler  

HbA1c-Yürüme Hızı P = 0.058  r: -0.156 

HbA1c-Kas Kütlesi P = 0.039  r: -0.327* 

HbA1c-El Gücü P = 0.062  r: -0.161 

 

 

Tablo 8. HbA1c’si  > 8 olan hastalarda sarkopeni parametreleri ile HbA1c arasındaki korelasyon 

Parametreler  

HbA1c-Yürüme Hızı P = 0.134  r: -0.233 

HbA1c-Kas Kütlesi P = 0.044  r: -0.183* 

HbA1c-El Gücü P = 0.211  r: -0.247 

 



5.TARTIŞMA 

 

Bu prospektif çalışmada diyabetli sarkopenik obez yaşlı hastalar 6 ay boyunca takip 

edilmiş ve sonuçta daha iyi kan şekeri regülasyonu sağlanan grupta sarkopeni tanı kriterleri 

olarak kabul edilen yürüme hızı, kas kütlesi ve el gücü testinde başlangıca göre daha iyi 

değerler elde edilirken, regülasyonu kötü devam eden grupta herhangi bir düzelme 

saptanmamıştır. Ayrıca HbA1c’si < 8 olan grupta altı ay içerisinde kas kütlesindeki değişim 

istatistiksel yönden de anlamlı bulunmuştur. Hb1Ac seviyesinin sarkopeni parametreleri ile 

korelasyonuna baktığımızda her 2 grupta da kas kütlesi ile negatif ilişkisi olduğunu gördük. 

Bu korelasyon kan şekeri regülasyonu iyi olan grupta orta, diğer grupta zayıf düzeyde 

saptanmıştır.   

Yaşlanma sonucu kas kütlesi ve fonksiyonlarının kaybı olarak kabul edilen sarkopeni 

terimi ilk olarak 1989 yılında kullanılmasına rağmen yaşlanma sürecinde kas kaybı 1930’lu 

yılların başında çalışılmaya başlanmıştır (2,3). Elektronik veritabanı PubMed’de “kas kaybı” 

ya da “sarkopeni” isimleri adı altında tarama yaptığımızda 1960-60 yılları arasında 1180 

makaleye rastlarken bu rakam 2000-2009 yılları arasında yaklaşık altı kat artarak 6211’e 

ulaşmış, sadece 2010-12 yılları arasında ise 2881 olarak saptanmıştır (32). Sarkopeni 

anoreksi, dehidratasyon ve kaşeksi gibi kas kütlesi kaybının en önemli sebeplerinden bir 

tanesidir. 

Sarkopeni tanısı için yürüme hızı ölçümü, baldır çevresi ölçümü, BİA, el sıkma kuvvet 

ölçümü, DEXA, BT ve MRG yöntemleri kullanılmasına rağmen altın standart bir tanı 

yöntemi yoktur. Bizim çalışmamızda kolay, çabuk uygulanabilirliği ve non-invazif olduğu 

için yürüme hızı, el sıkma kuvveti ve BIA kullanılmıştır. 

Sarkopeni tanı kriterleri konusunda tam olarak konsensus sağlanmadığı için şu ana 

kadarki çalışmalar incelendiğinde hastalığın sıklığı ile ilgili çok farklı sonuçlara 

ulaşılabilmektedir. Chin ve ark. 65 yaş üstü 1578 kişiyi incelediği çalışmada sarkopeni 

prevalansını erkeklerde %30.3, kadınlarda %29.3 oranında saptanmıştır. Belirtilen oranlar 

ilerleyen yaşla birlikte artış gösterip sekizinci dekattan sonra azalmaya başlamıştır (33). Patil 

ve ark. 70-80 yaş aralığındaki kadınlarda yapmış olduğu bir çalışmada ise 409 kişi 

değerlendirilmiş ve sarkopeni oranı % 0.9 olarak bulunmuştur (34).  

Sarkopeni terimi klinik olarak kas kütlesi kaybını ifade etmekle birlikte çoğunlukla 

hem bir dizi hücresel işlemler (denervasyon, mitokondriyal disfonksiyon, inflamatuar ve 

hormonal değişiklikler) hem de kas gücünde, mobilitede, fonksiyonlarda azalma,  yorgunlukta  

ve düşme riskinde artış ve enerji ihtiyaçlarında azalma ile giden bir takım sonuçları olan 



kliniği tanımlamak için kullanılmaktadır (35,36). Sarkopeni sonucu günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımlılık oranı artmakta, yaşam kalitesi azalmaktadır. Yağsız kas kütlesi genç 

erişkinlerde toplam vücut ağırlığının %50’sini oluştururken ilerleyen yaşla birlikte 7-8. 

dekatta bu oran % 25’lere düşmektedir (37-38)(Şekil 2). Kas kütlesindeki kayıp yağ 

dokusunun yerine konmasıyla dengelenmektedir. Bu kayıp en çok alt ekstremite kas 

gruplarında görülmekte olup, 20 yaşından 80 yaşına kadar vastus lateralis kasının kapladığı 

alan %40 azalmaktadır. Özellikle tip 2 kas lifinde atrofi ve kas lifi nekrozu sarkopenide 

sıklıkla görülmektedir. 

 

Şekil 2. İlerleyen yaşla birlikte yağsız kas kütlesindeki değişim 

 



 

Obezite dünyada olduğu gibi ülkemizde de sıklığı artan bir hastalıktır. Ülkemizde 

1990-2000 yılları arasında obezite sıklığı erkeklerde %75, bayanlarda %36 oranında arttığı 

belirtilmiştir. Cankurtaran ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada geriatri polikliniğine başvuran 

yaşlı erkek hastaların %14.2’sinin, bayan hastaların %25.5’inin obez olduğu saptanmıştır 

(39). Yaşlı bireylerde obezite sonucu kardiyometabolik komplikasyon, fiziksel yetersizlik, 

seksüel disfonksiyon, üriner inkontinans, depresyon, tip 2 diyabet, artrit, azalmış kognitif 

fonksiyon ve depresyon daha sık görülmektedir.  

Sarkopenik obezite sıklığının artması ve fiziksel, metabolik ve kardiyovaskuler 

problemlerle ilişkisinden dolayı, geriatristler için mutlaka göz önünde bulundurulması 

gereken bir durum haline gelmiştir. 

İskelet kası indeksi eşik değerine yani kas kütlesi ölçümüne göre sarkopenik olan ve 

obezitesi bulunan yaşlıların sarkopenik ve obez olmayan yaşlılara göre enstrümental günlük 

yaşam aktivitelerinde iki kat daha fazla disabilite geliştirme riski olduğu gösterilmiştir (40). 

Baumgarter ve ark. yapmış olduğu çalışmada 60 yaşın üzerinde sarkopenik obez olan erkek 

ve kadınlarda olmayanlara oranla sırayla 8 ve 11 kat üçten fazla fiziksel engellilik durumuna 

sahip olduklarını göstermiştir (41). Bouchard ve ark.nın yaptığı 55 yaşın üzerinde 2039 erkek 

ve kadın hastayı içeren kesitsel çalışmada fonksiyonel durumdaki yetersizlik ile ilişki 

sarkopenik obez grupta izole sarkopenik ve izole obez gruba oranla daha güçlü çıkmış ayrıca 

burkulma ve incinmeler gibi kasıtsız yaralanmalar da daha sık görülmüştür (42). 

Sarkopenik obezitede etyopatogenez oldukça kompleks ve yaşam tarzı (diyet, fiziksel 

aktivite, sigara içme), endokrin (kortikosteroid, büyüme hormonu, insulin, katekolamin), 

vasküler (endotel fonksiyonu, koagülasyon) ve immünolojik (inflamasyon, reaktif oksijen 

radikalleri) nedenleri içerecek şekilde multifaktöryeldir (43,44).  

 

Sarkopenik obezite gelişiminde iki metabolik senaryo üzerinde sıklıkla durulmaktadır 

(Şekil 3). Bunlardan birincisinde normal kilolu bir kişi kilo alımı sonucu obez (normal oranda 

yağdan bağımsız kas kütlesi-FFM alımı) veya sarkopenik obez (düşük oranda FFM alımı) 

olabilir. İkinci senaryoda ise morbid obezitesi bulunan kişiler kilo kaybettikleri zaman ya 

obez (düşük oranda FFM kaybı) ya da sarkopenik obez (yüksek oranda FFM kaybı)  

olabilirler.  

 

 

 



Şekil 3. Sarkopenik obezite gelişim şeması 

 

 

 

Sarkopenik obezitede önerilen mekanizma yağ dokusundan tümör nekroz faktör-α ve 

leptin üretiminin artmasıdır. Bu salınan maddeler aynı zamanda insülin rezistansı ve büyüme 

hormonu sekresyonunu arttırmaktadır (45). Schrager ve ark.nın yapmış olduğu gözlemsel bir 

çalışma bu hipotezi doğrulamaktadır (46). Çalışmalarında VKİ ve bel çevresi kullanılarak 

belirlenen obezite derecesinin sarkopenin başlaması ve ilerlemesine yol açan inflamasyonu 

etkilediğini göstermişlerdir. Leptinin daha fazla artması, en azından kısmen, yaşa bağlı yağ 

kütlesi artışına bağlı olarak, leptin direncine yol açabilir. Bu olay kas dokuda yağ asidi 

oksidasyonunda azalma yaparak karaciğer, kalp ve kas dokuda ektopik yağ depolanmasına 

sebep olmakta ve yaşlı obez bireylerde kas kalitesini bozmaktadır.  

Sarkopenik obezite yakın zamanda yapılan çalışmalarda post-menopozal kadınlarda 

düşük fiziksel fonksiyon (yürüme hızı), azalmış fonksiyonel kapasite, yüksek frajilite riski, 

azalmış yaşam kalitesi, uzun hastane yatışları ve yüksek mortalite riski ile ilişkili bulunmuştur 

(47-50). Atkins ve ark. yaptıkları 4252 yaşlı erkeği içeren prospektif bir çalışmada sarkopeni 

ve santral adipozitenin daha yüksek oranda kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite 

ile ilişkili olduğunu bulmuşlardır (51).  Tam tersine bazı çalışmalarda ise sarkopenik obezite 

ile fonksiyonel kısıtlanmalar arasında ilişki olmadığını göstermektedir (26,52-53). Kim ve 

ark. çalışmalarında santral obezite ve fonksiyonel kısıtlanmalar arasındaki ilişkinin cinsiyete 

bağlı olarak değişkenlik gösterdiğini belirtmiştir (54). Neto ve ark. ise 56 yaşlı bayan hastayı 

içeren çalışmalarında ne sarkopeni ne de sarkopenik obezitenin yaşam kalitesi ile ilişkili 

olmadığını bulmuştur (55). 



Tip 2 diyabetes mellitus, ortalama insan ömrü uzadıkça sıklığı giderek artan bir 

hastalık olmaktadır. National Health and Examination Survey (NHANES) çalışmasının 

sonuçlarına göre yaşla birlikte diyabet prevalansı artmakta ve 60 – 74 yaşları arasında zirve 

yapmaktadır (56). Yaşlılarda gelişebilecek makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonların spektrumu gençlerle aynı olsa da, kardiyovasküler komplikasyon sıklığı 

daha fazladır. Diyabetli geriatrik hastalarda morbidite ve mortalite oranı da diyabetli 

olmayanlara göre daha sıktır. Ayrıca yaşlılarda polifarmasi, fonksiyonel kapasitede azalma, 

kognitif fonksiyonlarda bozulma, depresyon, idrar inkontinansı, düşme ve ağrılar gibi 

geriatrik sendromlar çoğunlukla karşımıza çıkmaktadır.  

Tip 1 DM’nin protein metabolizması üzerine etkileri açık olup insulin yokluğuna bağlı 

özellikle iskelet kaslarında katabolizmada artış şeklindedir (57,58). Buna karşın tip 2 DM’nin 

protein metabolizması üzerine etkisi daha az açık ve çalışmaların sonuçları da birbiriyle 

uyumsuzdur (59-62). Konuyla ilgili ilk epidemiyolojik çalışma Park ve ark. tarafından 1840 

yaşlı hasta 3 yıl boyunca kol ve bacak kas gücü ve kütlesi incelenerek yapılmış olup bu 

çalışmanın sonuçlarına göre tip 2 DM’li bireylerde dizde ekstensör kuvvet 3 yıl içerisinde 

%13.5 azalırken diyabeti olmayan bireylerde bu düşüş %9 oranında çıkmıştır (63). Kas 

kalitesinin de yaşlı diyabetik hastalarda daha hızlı düştüğü ve diyabetin kas kütlesi kaybı 

olmaksızın alt ekstremite kaslarında fonksiyonel bozukluklara yol açtığını göstermişlerdir. 

Ayrıca bu çalışmada alt ve üst ekstremitede kas güçleri arasındaki değişim de birbiriyle korele 

bulunmamıştır. Yaşlanmayla birlikte üst ekstremitede kas gücünün daha iyi korunduğu başka 

çalışmalarda da gösterilmiştir (64,65). Biz de çalışmamızda kan şekeri regülasyonu iyi ve 

kötü olan her iki grupta altı ay aralıkla yapılan üst ekstremite kas gücü ölçümlerinde anlamlı 

bir değişim olmadığını bulduk. Park ve ark. yapmış olduğu başka bir çalışmada ise tip 2 

diyabeti olan yaşlı bireylerde iskelet kas kütlesinde hızlı azalmalar saptamıştır (66). Yaşlı 

kadın diyabetik hastalarda uyluk kas kütlesindeki kayıp diyabetik olmayanlara göre 2 kat 

fazla bulunmuştur. DM’li bayan hastalarda uyluk kasındaki kayıp oranı nondiyabetik erkek 

hastalardaki orana yakın olup, cinsiyete bağlı yağsız kas kütlesinin korunması noktasında elde 

edilen kazanç diyabetin varlığı ile ortadan kalkmaktadır. İlginç bir şekilde bu azalmaların tanı 

konulmamış diyabetik bireylerde daha da yüksek oranlarda olması tip 2 DM’nin erken 

dönemlerinden itibaren kas kütlesini etkilemeye başladığını göstermektedir. Diyabetin süresi 

ve kötü glisemik kontrol ile kas kalitesi arasında negatif lineer bir ilişki bulunmaktadır (67). 

Kontrolsüz hiperglisemi sonucu oluşan katabolizmanın şiddetine bağlı olarak yetersiz enerji 

kullanımı ve kas protein yıkımı gerçekleşmektedir. Bu ilerleyiş sarkopeni, kas dokusuna yağ 

infiltrasyonu ve sonucunda kasın fonksiyonel kapasitesinde sınırlanmaya yol açmaktadır. 



Zayıf glisemik kontrole sahip diabetik kişilerde tumor nekroz factor- alfa ve interlökin-6 gibi 

inflamatuar sitokinlerin artışı kas dokuda apopitozizi indüklemekte bu da kas yapısı üzerine 

yıkıcı etkide bulunmaktadır (68-69).  

Kore Sarkopenik Obezite Çalışmasında sarkopeninin tip 2 DM’li yaşlı bireylerde daha 

sık (%15.7- %6.9) olduğunu göstermiştir (70). The Third National Health and Nutrition 

Survey çalışmasında iskelet kas indeksi ile insulin direnci, HbA1c ve diyabet-prediyabet 

prevalansı arasında negatif ilişki bulunmuştur (71). Bu çalışmalarla uyumlu olarak tip 2 dm’li 

hastaların kasında miyostatin adı verilen ve iskelet kas kütlesini negatif yönde düzenleyen bir 

peptidin mRNA ekspresyonunda da artış görülmüştür (72). Egzersiz ve besin maddelerine 

karşı fizyolojik cevap bozulmuş, insulinin antiproteolitik etkisi azalmıştır. Insülin potansiyel 

bir büyüme faktörü olup; kollajen sentezini arttırıp, arteryel düz kas proliferasyonunu stimüle 

eder (73,74). Insülin direnci; bozulmuş vazodilatasyona, artmış oksidatif stresse, yüksek 

konsantrasyonda esterifiye edilmemiş yağ asitleri, vazokonstrüktörler, hücresel adhezyon 

molekülleri ve kronik inflamasyona yol açan diğer mediatörlerin salınımına yol açmaktadır. 

Sarkopeni insulin duyarlılığı üzerine negatif etki edip, insulin direncini arttırırken bu direnç 

de iskelet kası kaybını şiddetlendirerek sarkopeniyi derinleştirmektedir.  

Motor nöronları içeren nöropatik süreç diabetik hastalarda zayıf kas fonksiyonunun bir 

başka sebebi olabilir. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabetik bireylerde nöropatinin şiddeti ve süresi  

kas gücündeki azalma ile korele çıkmıştır (75-76). Elektrofizyolojik çalışmalar diyabetik 

kişilerdeki kas gücündeki kaybın aksonal dejenerasyon sonrası inkomplet reinervasyona bağlı 

olabileceğini göstermiştir (77). Ayrıca diyabetin diğer bir kronik komplikasyonu olan 

periferik arter hastalığı da yaşlı bireylerde motor nöron iletim hızını ve kas gücünü 

azaltmakta, alt ekstremite performansında bozulmalara yol açmaktadır (78).  

Fazla kilolu olmak ve obezite yaşlı diabetik kişilerde daha sık görülmekle birlikte 

yüksek VKİ kas dokusu içerisine artmış yağ infiltrasyonu ile orantılıdır. Artmış kas içi yağ 

infiltrasyonu oksidatif aktivite ve maksimum aerobik kapasitede azalma ile ilişkili olup, yaşlı 

bireylerdeki epidemiyolojik çalışmalar yağ infiltrasyonunun zaman içerisinde hareket 

engelliliği gelişme riskini tahmin ettiğini göstermiştir (79).   

Yürüme performansı yaşlılarda genel sağlık durumu ve fonksiyonel kapasite hakkında 

bilgi verdiği gibi sağ kalım, engellilik ve diğer önemli sağlık parametrelerini tahmin 

edebilmektedir (80,81). Volpato ve ark.’nın yaptığı çalışmada yaşlı diyabetik hastaların baldır 

kas alanı diyabetik olmayanlara göre daha geniş olmasına rağmen kas gücü, kas kalitesi ve 

yürüme hızı daha düşük çıkmıştır (82). Bizim çalışmamızda da kötü kan şekeri regülasyonuna 

sahip olan hastalarda daha düşük yürüme hızı saptanması bu verileri desteklemektedir. Ayrıca 



diyabetik olan ve olmayan yaşlı bireylerdeki kas gücü, yürüme hızı ve kas kalitesindeki 

farklar motor nöropati ve periferik arter hastalığından bağımsız saptanmış olup, bu tablo 

diyabetin doğrudan kas yapısına ve performansına etkisi olduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızı sınırlandıran çeşitli faktörler de bulunmaktadır. Bunlardan bir tanesi 

farklı medikasyonların sarkopenik obezite üzerine etkilerinin değerlendirilememesidir.Bunun  

sebebi ise her bir tedavi grubunda hem sayının yetersiz olması hem de takip sürecinde bir 

gruptan diğerine geçişlerin olmasıdır. İkinci bir faktör çalışmada insülin direncine 

bakılamamasıdır. Sarkopeni ve insulin direnci arasında karşılıklı bir etkileşim olduğunu 

bilmekteyiz. Şu zamana kadar yapılmış olan çalışmalarda bu ilişki sadece kesitsel boyutta 

değerlendirilmiş, prospektif olarak bakılmamıştır. Üçüncü kısıtlayıcı basamak olarak 

nörofizyolojik çalışmaların yani başlangıçta ve tedavi sonrası sinir ileti hızları 

değerlendirilmesinin yapılmaması gösterebilir.  

 

Yapmış olduğumuz bu çalışma diyabeti, sarkopenisi ve obezitesi bulunan geriatrik 

bireylerde altı aylık süreç içerisinde HbA1c seviyesindeki düşüş ile sarkopeni 

parametrelerindeki değişimi değerlendiren ilk çalışma olması nedeniyle önemlidir. Kısa 

olarak nitelendirebileceğimiz altı aylık bir süreçte dahi kas kütlesinde anlamlı artışlar elde 

edilmiştir. Ayrıca HbA1c ile kas kütlesi arasında negatif bir korelasyon olduğu da 

gösterilmiştir. Yaşlı populasyonda el gücü ve yürüme hızı gibi hem kasın kalitesi ve hem de 

fonksiyonelliği ile ilgili bilgi veren testlerdeki değişim konusunda yorum yapabilmek için 

hastaların daha uzun süre takip edilmesi gerektiğine inanmaktayız.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6.SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

 

6.1. Sonuçlar 

 

Bu çalışma DM ve sarkopenik obezitesi bulunan yaşlı bireylerde 6 aylık takip 

sürecinde kan şekeri regülasyonu sağlanmasının sarkopeni parametreleri üzerine etkisini 

değerlendirmek amacıyla yapıldı. 

 

Çalışmanın sonuçları aşağıdaki gibidir: 

 

a-) HbA1c seviyesi <8 olan grupta sarkopeni tanısında kullandığımız yürüme hızı, kas 

kütlesi ve el gücünde artışlar elde edilmiş, ancak bunlar içerisinde sadece kas kütlesindeki 

değişim anlamlı çıkmıştır. 

 

b-) HbA1c seviyesi 8’in üzerinde olan grupta ise sarkopeni parametrelerinde anlamlı 

bir değişim bulunmamıştır. 

 

c-) Her iki grupta da HbA1c seviyesi ile kas kütlesi arasında negatif korelasyon 

saptanırken, yürüme hızı ve el gücü ile  HbA1c arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

 

 

6.2. Öneriler 

 

Bundan sonraki çalışmalar daha büyük hasta gruplarında ve hastalar daha uzun süre 

takip edilerek yapılmalıdır.  

Yaşlı bireylerde kas kütlesinde altı aylık bir süreçte dahi olumlu değişiklikler 

görülebilirken yürüme hızı ve el gücü gibi daha kompleks işlevlerde iyileşmelerin 

görülebilmesi için daha uzun süre tedavi ve takip gerekmektedir.  

Ayrıca sadece el gücü değil aynı zamanda alt ekstremite gücü ve elektriksel sinir ileti 

hızlarını da içeren çalışmaların yapılması oldukça faydalı olacaktır.  

Bu çalışmaların sonuçlarına göre sarkopeni tedavisinde farklı seçenekler ortaya 

çıkabilecektir.  
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