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Özet 
 

POLĠKLĠNĠĞE BAġVURAN 50 YAġ VE ÜZERĠNDEKĠ DĠYABETĠK 
HASTALARDA KIRILGANLIK, KIRILGANLIĞA YATKINLIK VE ĠLĠġKĠLĠ 

FAKTÖRLER 

 

AMAÇ. 50 yaĢ ve üzerindeki diyabetik hastalarda Modifiye Fried, FRAIL ve 

SOF skalaları ile kırılganlık oranları saptanarak bunların antropometrik 

ölçümler, hemoglobinA1C (HbA1C) ve diyabetik komplikasyonlarla iliĢkisinin 

araĢtırılması 

YO  NTEM. Bu kesitsel çalıĢmaya 1 Mayıs 2019 ile 1 Temmuz 2019 tarihleri 

arasında Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Diyabet Poliklinikleri ‘ne baĢvuran 50 yaĢ ve üzerindeki 461 

diyabetik hasta dahil edilmiĢtir. Hastaların demografik özellikleri, kiĢisel 

alıĢkanlıkları, ilaç kullanımları, tıbbi özgeçmiĢleri, diyabet öyküleri, 

retinopati ve diyabetik ayak ülseri hikayeleri sorulmuĢ ve antropometrik 

ölçümleri yapılmıĢtır. Laboratuvar değerleri kaydedilmiĢtir. Hastaların 

Modifiye Fried, FRAIL ve SOF skalalarına göre kırılganlık durumları 

belirlenmiĢtir. 

BULGULAR. Hastaların 265‘i (%57,5) kadın olup, 284‘ü (%61,6) 50 ile 64 

yaĢları arasında, 177‘si (%38,4) 65 yaĢ üzerindedir. FRAIL Skalası‘na göre 

hastaların %9,5‘i frail, %52,9‘u prefrail olup, frail olmak BKĠ‘de ve kol 

çevresinde artma; el kavrama kuvvetinde azalma ile iliĢkilidir. Modifiye 

Fried Skalası‘na göre hastaların %10,4‘ü frail, %36‘sı prefrail olup frail 

olmak baldır çevresi ve el kavrama kuvvetinde azalma ile iliĢkilidir. SOF 

Skalası‘na göre hastaların %7,6‘sı frail, %46,6‘sı prefrail olup frail olmak el 

kavrama kuvvetinde azalma ile iliĢkilidir. Modifiye Fried ve FRAIL 

skalalarına göre 65 yaĢ ve üstündeki hastalar, 50-64 yaĢ arasındaki 

hastalara göre daha kırılgandır. Modifiye Fried ve SOF Skalalarına göre frail 

hastaların HbA1C ortalamaları, olmayanlara göre yüksektir. Bu iki skalaya 

göre frail olan hastalarda retinopati, ayak ülseri, nefropati ve birleĢik 

makrovasküler komplikasyon sıklığı artmıĢtır.  
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SONUC . Diyabetik hastalarda kırılganlık oranları uygulanan ölçeğe göre 

farklılık gösterebilir. Kırılganlık oranları hem orta yaĢlı hem de yaĢlı 

popülasyonda yüksektir. FRAIL ve Modifiye Fried Skalalarına göre frail 

olmak, diyabetik komplikasyonlarla iliĢkilidir. El kavrama kuvveti 

kullandığımız tüm kırılganlık ölçeklerine göre kırılganlıkla iliĢkili görülen 

değerli bir testtir.  

 

Anahtar Kelimeler: Diyabet; kırılganlık; FRAIL; SOF; Modifiye Fried 
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Abstract 
THE RATE OF FRAILTY, PREFRAILTY AND RELATED FACTORS IN 

PATIENTS AGED 50 OR OLDER IN DIABETES OUTPATIENT CLINICS 

 

OBJECTIVE. To determine the rate of frailty among patients aged 50 or 

older using FRAIL, modified Fried and SOF scales and  investigate the 

relationship of the state of frailty with anthropometric measurements, 

hemoglobin A1C (HbA1C) and diabetic complications. 

METHODS:  In this cross-sectional study, 461 diabetic patients, aged 50 or 

more, who applied to Istanbul Medeniyet University Goztepe Research and 

Training Hospital Diabetes Outpatient Clinics between May 1, 2019 to July 

1,2019 were included. Demographic information, personal habits, medical 

history, prescription information, history of diabetes and  any history of 

diabetic retinopathy and diabetic foot ulcers were recorded. Anthropometric 

measurements were taken. Laboratory values were recorded. Patients‘ 

frailty status were identified using modified Fried, FRAIL and SOF scales. 

RESULTS: Of the 416 patients included in the study 265 (57,5%) were 

women. 284 (61,6%) patients were between the ages of 50 and 64 and 177 

(38,4%) were aged 65 or more. According to FRAIL Scale, 9,5% was frail and 

52,9% was prefrail. Being frail was in association with increased BMI and 

brachial circumference and decreased hand grip strength. According to 

modified Fried Scale, 10,4% was frail and 36% was prefrail while frailty was 

associated with decreased calf circumference and hand grip strength. 

According to SOF Scale, 7,6% was frail and 46,6% was prefrail; and frailty 

was associated with decreased hand grip strength. Patients aged 65 years 

or older were more frail than patient between the ages of 50 to 64, when 

evaluated with modified Fried or FRAIL scales. Patients categorized as frail 

according to modified Fried or SOF scales, had higher HbA1C and higher 

rates of diabetic retinopathy, diabetic foot ulcers, diabetic nephropathy and 

composite outcome of macrovascular complications  
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CONCLUSION: Frailty rates can vary according to different frailty scales. 

Frailty rates are high among middle aged and older patients. Being frail 

according to FRAIL or modified Fried Scales is associated with higher rates 

of diabetic complications. Hand grip strength correlates with frailty and  is a 

valuable measurement.  

 

Keywords: Diabetes; frailty; modified Fried; FRAIL; SOF 
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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Dünyada ve ülkemizde yaĢam beklentisinin artması sonucunda 50-64 yaĢ 

ve 65 yaĢ ve üstündeki hasta sayısı artmaktadır. Kırılganlık bu hasta 

grubunda önemli bir faktördür. Kırılganlık ilerleyen yaĢla birlikte fizyolojik 

değiĢiklikler, hastalıklar ve/veya yetersiz beslenme gibi nedenlerle ortaya 

çıkan fizyolojik rezervlerin azalmasına bağlı oluĢan güçsüzlük halidir. 

Kırılganlık osteoporotik kırık, sarkopeni, morbite ve mortalite göstergesidir 

(1). Kırılganlığın saptanması amacıyla birçok ölçek oluĢturulmuĢtur.  

Diyabetik hastalarda yaĢlanma süreci genel popülasyona göre daha erken 

yaĢlarda baĢlamaktadır (2). Diyabet risk faktörleri, diyabet kontrolü ve 

diyabetin komplikasyonları kırılganlık risk faktörleri ile iliĢkilidir (3,4). 

Kırılganlığın yanı sıra kırılganlığa yatkınlığın da saptanması, hastaların 

takibi ve alınması gerekebilecek önlemlerin belirlenmesi açısından 

önemlidir. Kırılganlık skalalarının hedef popülasyonu olan 65 yaĢ ve 

üzerindeki hastaların yanında 50-64 yaĢ aralığındaki hastaların da 

taranması bu konuda yardımcıdır.  

Bu çalıĢmada diyabet polikliniğine gelen hastaların FRAIL, Modifiye Fried ve 

SOF skalalarına göre kırılganlık açısından değerlendirilmesi, kırılganlık 

oranlarının saptanması ve karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. Kırılganlığın 

farklı kırılganlık ölçeklerine göre antropometrik ölçümler, diyabet kontrolü 

ve diyabet komplikasyonlarıyla iliĢkisi de irdelenmiĢtir. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

 

2.1 YAġLANMA 

2.1.1 Epidemiyoloji 

Son yüzyılda tıptaki geliĢimler ve yaĢam koĢullarındaki iyileĢmeler ortalama 

insan ömrünün uzamasını sağlamıĢtır. Azalan doğum oranları ile birlikte 

dünya nüfusunu yaĢlanmaktadır. 1980 yılında dünyadaki 60 yaĢ 

üzerindeki insan sayısı 382 milyon iken 2017 yılında bu sayı 962 milyona 

ulaĢmıĢtır. 2050 yılı tahmini ise 2,1 milyar olarak yapılmıĢtır (5). 

Ülkemizdeki nüfus verileri bu istatistiklerle paralellik göstermektedir. 2018 

yılında 65 yaĢ ve üzeri kiĢilerin nüfusa oranı %8,7 iken 2060 yılı 

tahminlerinde bu oran %22,6‘dır (6). 

2.1.2 Tanımlar 

YaĢlanma için birçok tanım yapılmıĢtır. YaĢlanma; zamanla progresif olarak 

geliĢen fizyolojik değiĢiklikler, biyolojik iĢlevlerde azalma ve metabolik strese 

uyum sağlama yeteneğinde azalma olarak tanımlanabilir (7). Hayatta kalım 

ve üreme için gerekli fizyolojik iĢlevlerde zamanla oluĢan bozulma olarak da 

tanımlanmıĢtır (8). Ġnsanlar 19 yaĢ civarında fizyolojik olarak geliĢimlerini 

tamamlayıp cinsel olgunluğa ulaĢtıktan sonra yaĢlanma süreci 

baĢlamaktadır. Bununla birlikte birçok organ sisteminde değiĢimler olmaya 

baĢlayıp 30 yaĢ sonrası mortalite oranları da doğrusal olarak artmaktadır 

(9).  
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YaĢa göre sınıflandırıldığında yaşlılık 3 evreye ayrılmıĢtır:  

1. Evre: 65-74 yaş: genç yaşlı  

2. Evre 75-84 yaş: orta yaşlı  

3. Evre 85 yaĢ üstü: ileri yaşlı  

Sağlıklı yaĢlanma; artan yaĢla birlikte iyilik halini sağlayan iĢlevsel 

yeteneklerin korunması ve geliĢtirilmesi olarak tanımlanmaktadır. 

YaĢlanma süreci yüksek oranda kiĢisel farklılık göstermektedir. Bu nedenle 

yaĢa bağlı sınıflamalar yapılsa da önemli olan kiĢileri fonksiyonel 

kapasitelerine göre değerlendirmektir. 

YaĢlanma teorileri genel olarak ikiye ayrılmaktadır: YaĢlanmanın diğer 

vücut fonksiyonları gibi düzenlenmiĢ olduğu üzerinde duran programlama 

teorileri ve vücutta zamanla biriken hasarların verdiği tehlikeler sonucu 

oluĢtuğunu öne süren hasar/hata teorileri mevcuttur (10). 

2.1.3 Geriatri 

Geriatri; yaĢlanmanın fizyolojik özellikleri ve yaĢlı bireyleri etkileyen 

hastalıkların tanı ve tedavisiyle ilgilenen tıbbi alandır (11). YaĢlanma 

heterojen bir süreçtir. Bu nedenle yaĢa bağlı olarak geliĢen doğal problemler 

ile patolojik süreçlerin ayrımını yapmak geriatristlerin temel 

konularındandır. Hastalara interdisipliner yaklaĢarak, bütüncül bir bakıĢla 

fiziksel, sosyal ve mental iyilik halleri sağlanmaya çalıĢılmaktadır (12). 

2.1.4 Geriatrik Sendromlar 

Geriatrik sendrom; yaĢ ile birlikte farklı organ sistemlerinde oluĢan 

fonksiyonel kayıpların birikimi sonucunda yaĢlı bireyin değiĢimlere uyum 

sağlayamamasına sebep olan multifaktöriyel durumdur. Bu bireylerde 

artmıĢ fizyolojik stres ile baĢa çıkma mekanizmalarında zafiyet olduğundan 

hastalık durumunda çıkan baskın klinik tablo ile etiyoloji oldukça farklı 

olabilir (13). Örneğin zatürre geçiren bir hasta sağlık kurumuna ailesi 

tarafından günlük yaĢam aktivitelerini yapmakta zorlanma durumunun son 

günlerde artmıĢ olması nedeniyle baĢvurabilir. Öncesinde günlük yaĢam 

aktivitelerini sınırda olan fonksiyonel kapasitesi ile sürdürebilen hasta, 

enfeksiyon durumunda düĢkünleĢip bu Ģekilde karĢımıza çıkabilir. Normal 
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bireylerde enfeksiyona verilen ateĢ veya öksürük gibi yanıtlar bu hastalarda 

geri planda kalabilir. 

 

ġekil 2.1: Geriatrik sendromlar ve kırılganlık iliĢkisi 

2.1.4.1 DüĢme 

DüĢme kiĢinin istemsiz olarak yere veya daha alçak seviyeye gelmesine 

neden olan olaydır. DüĢmenin 3 aĢaması vardır. Ġlk aĢamada olaya zemin 

hazırlayan dıĢ unsur veya unsurlar, ikinci aĢamada kiĢinin dik pozisyonun 

bozulduğunu kavrayarak buna uygun düzeltici ve önleyici hareketlerde 

bulunmasında zafiyet ve son olarak kiĢinin çarptığı yüzeyin veya yerin kiĢi 

üzerine uyguladığı kuvvettir. DüĢmenin intrinsek risk faktörleri yürüme ve 

denge bozuklukları, periferal nöropatiler, vestibüler disfonksiyon, kas 

güçsüzlüğü, görme kusurları, kronik hastalıklar, ileri yaĢ, günlük yaĢam 

aktivitelerinde güçlük, demans ve ilaçlardır. Ekstrinsek risk faktörleri ise 

çevresel tehlikeler, yanlıĢ ayakkabı seçimi ve kısıtlamalardır (14). Önceden 

düĢme hikayesinin olması, yürüme ve denge bozuklukları, psikoaktif ilaç 

kullanımı ve kas güçsüzlüğü düĢmenin en önemli öngördürücüleridir (15). 

DüĢme yaĢlı bireylerde mortalite ve morbiditeye neden olmaktadır (16). 

DüĢmenin önlenmesi için risk belirlemesi önem taĢır. Denge, güç ve yürüme 

problemleri olan hastaların uygun egzersizlere yönlendirilmesi, D vitamini 

eksiklikleri varsa yerine konulması, ilaçları gözden geçirilerek düĢmeye 

sebep olabileceklerin yeniden değerlendirilmesi, görme problemlerinin 

çözümlendirilmesi, hastanın ayakkabı seçimi konusunda bilgilendirilmesi, 

postural hipotansiyonun değerlendirilmesi ve yaĢam ortamında düĢme 

risklerini azaltacak önlemlerin alınması ile düĢme riski en aza indirilmelidir 

(17). 

2.1.4.2 Ġnkontinans 

Üriner inkontinans istem dıĢı olarak idrar yapma durumudur (18).Bu 

durum hastada ciltte tahriĢ, idrar yolu enfeksiyonunda artma ve düĢme 

riskinde artma gibi fiziksel problemlere sebep olmakla birlikte evden çıkmak 

istememek ve sosyal hayattan kopmak gibi psikolojik sorunlara da sebep 
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olmaktadır (19). Hasta bakımını zorlaĢtırdığı için bakımevi yatıĢlarını da 

arttırmaktadır (20).  

YaĢlı hastalarda inkontinans öncelikle akut veya kronik olarak ayrılmalıdır. 

4 haftadan kısa süren inkontinans akut olarak sınıflandırılmaktadır. 

Öncelikle deliryum, demans, diyabet, hareket kısıtlılığı, idrar retansiyonu, 

enfeksiyonlar, kabızlık, ilaç etkileri veya psikolojik durum incelenmelidir. 

Genellikle fonksiyonel problemlere bağlıdır. Bu durumda sebep olan durum 

ortadan kalkınca düzelmesi beklenmektedir (14). Kronik inkontinans ise 4 

haftadan uzun sürmektedir ve yapısal problemlerin göstergesidir. Stres 

inkontinansı, sıkıĢma inkontinansı, miks tip inkontinans, taĢma 

inkontinansı veya fonksiyonel inkontinans görülebilir. Hastanın uygun 

muayene ve tetkiklerinin yapılması sonrasında etiyolojiye yönelik 

egzersizlerin önerilmesi, medikal tedavilerin baĢlanması veya cerrahi 

müdahalelerin yapılması önerilmektedir. Tedavi etmenin imkanı olmadığı 

durumlarda ise semptomatik rahatlama sağlayacak yöntemler tercih 

edilmelidir (21).  

2.1.4.3 Bası Yaraları 

Bası yaraları, bir cilt bölgesi veya dokunun sürekli bası altında olması 

nedeniyle kan akımında oluĢan bozulma nedeniyle oluĢan yaralardır. 

Genellikle sürekli yatakta veya sandalyede olan hastalarda oluĢmaktadır. 

Ağır hareket kısıtlılığı, beslenme eksikliği, ciddi sinir harabiyeti, kendi 

pozisyonunu değiĢtirememe ve ciddi biliĢsel fonksiyon bozukluğu olan 

hastalar yüksek risk altındadır (22). Hastalar bası yarası oluĢumu 

beklenmeden risk açısından değerlendirilmeli ve gerekli önlemler 

alınmalıdır.  

OluĢmuĢ olan bası yaralarında ise yaranın oluĢum zamanı, daha önce yara 

olup olmadığı, risk faktörleri ve komorbiditeleri değerlendirilip yaranın 

derecelendirilmesi önemlidir. Yara tedavisi ise interdisipliner yaklaĢım 

gerektirir. Hastanın beslenme durumunun düzeltilmesi, bakım verenlerinin 

eğitilmesi, enfeksiyon açısından kontrollerin yapılması, gereğinde yara 

debridmanı veya cilt flepleri açısında cerrahi olarak değerlendirilmesi ve 

ilgili branĢlarca komorbiditelerin kontrol altına alınması gerekmektedir (23). 
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2.1.4.4 Deliryum 

Deliryumun Amerikan Psikiyatri Birliği  Ruhsal Bozuklukların Tanısal ve 

Ġstatistiksel El Kitabı‘nın beĢinci baskındaki sınıflamasına göre; 

 Dikkat ve farkındalıkta bozukluk; 

 Bu bozukluğun kısa sürede oluĢması ve gün içinde derecesinin 

dalgalanma göstermesi; 

 BiliĢsel fonksiyonlarda azalma, dikkat ve farkındalıktaki bozulmanın 

daha önceden olan, baĢlamıĢ veya ilerlemekte olan bir nörokognitif 

hastalığa veya koma durumu gibi hastanın uyanıklığını belirgin 

derecede etkileyen bir durum nedeniyle olmaması; 

 Bozukluğun medikal bir durumun direkt sonucu, madde intoksikasyonu 

veya yoksunluk yada çoklu etiyolojilere bağlı olduğuna dair anamnez, 

fizik muayene ve laboratuar bulgusu olması olarak tanımlanmaktadır 

(24). 

Saatler içinde geliĢen bu durum gece uykusunda bölünmeler ve uykuda 

azalma olarak baĢlayabilir. Hastalar uyanık iken de rüya benzeri bir 

durumda olabilirler. Hayal ile gerçeği ayırt etmede zorluk çekerler. Dikkat 

yeteneğinde azalma, kendini yeterince ifade etmede zorluk, konuĢmayı 

organize etmede zorluk, zaman ve mekan algısında bozulma, motor 

becerilerde azalma ve buna bağlı düĢme gibi problemler önemlidir. 

Hastaların duygusal durumları da oldukça değiĢkendir. Bu; korku, 

paranoya, endiĢe, apati, öfke veya öfori olarak kendini gösterebilir (25). 

KiĢinin 65 yaĢ veya üzerinde olması , erkek cinsiyet, kognitif hastalık 

öyküsü veya depresyon hikayesi, fonksiyonlarda  azalma (hareketsizilk, 

azalmıĢ aktivite seviyesi, düĢme hikayesi) olması, görme veya duyma 

problemleri, gıda veya sıvı alımında azalma, kullanılan ilaçlar( psikoaktif 

ilaçlar, polifarmasi, alkol kullanımı) ve hastanın varolan diğer hastalıkları 

deliriyum riskini arttırmaktadır. Riskli olan hastalarda çeĢitli ilaçlar, 

nörolojik hadiseler, enfeksiyonlar, anemi, dehidratasyon, malnütrisyon, 

metabolik bozukluklar, cerrahi, duygusal stres, ağrı, uykusuzluk gibi bir 

çok sebep deliryuma yol açabilir (26).  
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2.1.4.5 Fonksiyon Azalması 

Fonksiyonel durum, günlük yaĢam aktiviteleri (günlük öz bakımla iliĢkili 

aktiviteler, örneğin yemek yemek, giyinmek, hareket etmek veya tuvalete 

gitmek gibi) ve instrumental günlük yaĢam aktiviteleri (bağımsız yaĢam için 

gerekli olan alıĢveriĢ yapmak, yemek hazırlamak, ev iĢleri, yürüme 

mesafesinden uzak yerlere ulaĢım, ilaçların düzenli alımı, finans planlaması 

veya telefon kullanmak gibi beceriler) değerlendirilerek saptanır (14).YaĢlı 

bireylerde kronik hastalıkların artması fonksiyon azalmasına zemin 

hazırlamaktadır. Kronik hastalıkların yanı sıra araya giren akut hastalıklar 

da bu azalmanın seyrini değiĢtirebilmektedir (27). 

2.2 KIRILGANLIK 

2.2.1 Kırılganlık Tanımı 

Kırılganlık toplumdaki yaĢlı bireylerin artması ile birlikte son yıllarda önem 

kazanmıĢ bir konsepttir. Bireyin bir stres durumunda düĢkünleĢme veya 

mortaliteye olan yatkınlığının artmıĢ olmasıyla karakterize bir klinik durum 

olarak tanımlanabilir. YaĢla iliĢkili olduğu gibi bireyin kronik hastalıklarıyla 

veya geçirdiği hastalıklarla da iliĢkilidir (28). Herhangi bir stresör faktör 

olmadığı durumda normal fizyolojik ve sosyal iĢlevlerini gerçekleĢtirmek için 

kapasitesinin çoğunu kullanan bir birey, stresör varlığında uyum 

gösterebilecek kapasitesi bulunmadığında stresöre bağlı morbiditesi ve 

mortalitesi artmakta, hem de normalleĢme süreci daha uzun ve çetrefilli bir 

hal almaktadır.  

2.2.2 Kırılganlık Epidemiyolojisi 

Farklı kırılganlık ölçeklerine göre belirlenen kırılganlık oranları değiĢkenlik 

göstermektedir.  Farklı Avrupa ülkelerinden 65 yaĢ üzerindeki hastaların 

dahil edildiği bir sistematik derlemede kırılganlık oranı %4 ile %59,1 

arasında değiĢmektedir. 61.500 kiĢinin verisi değerlendirildiğinde ortalama 

olarak kırılganlık oranı %10,7 görülmüĢtür (29). Ülkemizde 2015 yılında 

yapılan 1.200.000 kiĢilik popülasyondaki 65 yaĢ üzerindeki bireylerin 

1/100 ölçekle yansıtılması amacıyla yapılan 906 kiĢinin katıldığı kesitsel 

çalıĢmada Modifiye Fried Kırılganlık Ölçeği ‘ne göre kırılgan(frail) hasta 
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oranı %27,8; kırılganlığa yatkın (prefrail) hasta oranı %34,8; FRAIL 

Kırılganlık Ölçeği ‗ne göre kırılganlık oranı %10, kırılganlığa yatkınlık oranı 

%45,6 olarak belirlenmiĢtir (30). Kırılganlık prevalansının belirlenmesi için 

birçok çalıĢma yapılmıĢ olmasına rağmen kırılganlık ölçekleri çok çeĢitli 

olduğundan ve çalıĢmalar çok farklı popülasyonlar üzerinde yapıldığından 

kapsamlı bir bilgi sunmak zordur. Bu zorlukların üstesinden gelmek üzere 

büyük kapsamlı çalıĢmalar devam etmektedir (31). 

2.2.3 Kırılganlık GeliĢimi 

Kırılganlık patofizyolojisinde en önemli faktör yaĢ olarak görülmesine 

rağmen tek etkili faktör değildir. YaĢla birlikte tüm organ sistemlerinde 

fonksiyonel kayıp yaĢanmaktadır, fakat vücuttaki organ sistemleri ciddi 

stres ve fonksiyon kaybını tolere edebilecek kadar yüksek kapasitelidir (32, 

33). Üstelik her yaĢlı birey kırılgan duruma gelmemektedir. Bu yüzden 

kırılganlık oluĢumu yalnızca yaĢlanma süreciyle açıklanamaz. Genetik 

faktörler, epigenetik etkiler, çevresel faktörler, kronik hastalıklar, kiĢisel 

alıĢkanlıklar, fiziksel aktivite, beslenme gibi birçok etkinin birikimi ile 

kiĢinin fonksiyonel rezervleri azalır ve kırılganlık oluĢur (31-37). Sinir 

sistemi, endokrin sistem, bağıĢıklık sistemi ve iskelet sistemi kırılganlıkla 

iliĢkisi en çok araĢtırılmıĢ sistemlerdir. Solunum, kardiyovasküler, renal, 

hematopoietik sistemlerin kırılganlıkla iliĢkileri de araĢtırılmaktadır (38-42). 

2001 yılında 5.317 kiĢinin dahil edildiği bir çalıĢmada hastalar Fried 

Kırılganlık Ölçeği‘ne göre frail, prefrail ve dinç olarak sınıflanmıĢtır.  

Takiplerinin 3. ve 7. yılının sonunda gruplar arasında ölüm, hastaneye 

yatıĢ, düĢme, günlük yaĢam aktivitelerinde azalma ve mobilitede azalma 

açısından fark görülmüĢ. Frail olarak sınıflanan grupta tüm sonlanımlar 

artmıĢtır (43). 2006 yılında 65 yaĢ ve üstündeki 1.002 kadınla yapılan bir 

çalıĢmada Kardiyovasküler Sağlık ÇalıĢması Cardiovascular Health Study 

(CHS) Kırılganlık Ölçeği kullanılarak hastalar değerlendirilmiĢ ve bu 

hastalar 3 yıl takip edilmiĢtir. Frail olarak sınıflanan hastaların dinç 

hastalara göre ölüm riskinin 6 kat, günlük yaĢam aktivitelerini veya 

enstrümantal günlük yaĢam aktivitelerini yapamama ve bakım evine 

yerleĢtirilme risklerinin 10 kat arttığı görülmüĢtür (44). 2008 yılında 

Osteoporotik Kırıklar ÇalıĢması Study of Osteoporotic Fractures (SOF) ve 
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CHS kırılganlık ölçeklerinin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada 69 yaĢ ve 

üstündeki 6.701 kadın bu ölçeklere göre sınıflandırılmıĢ ve 9 yıl takip 

edilmiĢtir. Tekrarlayan düĢmeler, engellilik geliĢimi, omurga-dıĢı kırıklar, 

kalça kırığı ve ölüm parametrelerine bakıldığında frail hastaların daha riskli 

oldukları tespit edilmiĢtir (45). 

Kırılganlık ani baĢlayan bir hastalıktan ziyade yavaĢ yavaĢ geliĢen bir 

durum olduğundan dikkat edilmedikçe göz ardı edilmesi oldukça olasıdır. 

Bu yüzden 65 yaĢ üzerindeki tüm bireylerin, çoklu kronik hastalıkları olan 

hastaların ve %5‘ten fazla kilo kaybı olan bireylerin kırılganlık açısından 

değerlendirilmesi önerilmektedir (28). 

2.2.4 Kırılganlık Ölçekleri 

2.2.4.1. FRAIL Skalası 

FRAIL skalası 2008 yılında Uluslararası Beslenme ve YaĢlanma Akademisi 

Geriatrik DanıĢma Paneli (Geriatric Advisory Panel of the International 

Academy of Nutrition and Aging) tarafından geliĢtirilmiĢtir. Klinikte 

uygulanabilecek bir araç olması için tasarlanmıĢtır. Bu skalada kiĢilerde 

birleĢik fonksiyonların durumu, eksikliklerin birikimi ve biyolojik durum 

değerlendirilmektedir (46). FRAIL kelimesindeki her harf sorulan 5 sorudan 

birinin konusunu belirtmektedir: Yorgunluk (fatigue), direnç (resistance), 

dolaĢma (ambulance), hastalık (illness) ve kilo kaybı (Loss of weight) (47). 

FRAIL skalası ilk olarak 2010 yılında Batı Avusturalya‘da yaĢayan 70 ila 80 

yaĢ arasındaki 3.616 erkek hastada geniĢ çaplı epidemiyolojik çalıĢmalarca 

validasyonu yapılmıĢtır (48). Bunun sonrasında birçok çalıĢma farklı 

ülkelerde özellikle 65 yaĢ üzerindeki popülasyon için validasyonunu 

göstermiĢtir (49-52). 

Ayrıca FRAIL skalası farklı yaĢ gruplarında yapılan birçok çalıĢmada 

kullanılmıĢtır. Meksika‘da 50 yaĢ ve üzerindeki 543 hastada yapılan 

çalıĢmada FRAIL Skalası‘nın yaĢ ve sağlık durumu ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (52). 2013 yılında Avrupa Erkek YaĢlanma ÇalıĢması 

European Male Aging Study (EMAS) kapsamında 40-79 yaĢ aralığında 

2.929 erkek hastanın 4,3 yıl takibiyle yapılan çalıĢmada FRAIL Skalası‘nın 
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da dahil olduğu 3 ayrı kırılganlık ölçeği karĢılaĢtırılmıĢ ve hepsinde 

kırılganlık mortalite artıĢı ile iliĢkili bulunmuĢtur (53). 

Tablo 2.1: FRAIL skalası 

BaĢlık  Soru 0 puan 1 puan 

Yorgunluk 

(FATIGUE) 

Son 4 haftanın ne kadarında kendinizi 

yorgun hissettiniz?  

1=Her zaman 2=Çoğu zaman 3=Bazı 

zamanlarda 4=Çok az zaman 5=Hiçbir zaman 

3, 4, 5 1, 2 

Direnç 

(RESISTANCE) 

Kendi baĢınıza ve yardımcı cihaz 
kullanmadan, 10 basamak merdiveni 
dinlenmeden çıkmakta zorluk çeker misiniz?  

Hayır Evet 

DolaĢma 

(AMBULANCE) 

Kendi baĢınıza ve yardımcı cihaz 
kullanmadan, birkaç   yüz metreyi yürümekte 

zorluk çeker misiniz? 
Hayır Evet 

Hastalık 

(ILLNESS) 

Bir doktor size hiç   Ģu hastalıklarınızın 

(Hipertansiyon, diyabet, kanser, kronik 
akciğer hastalığı, kalp krizi, konjestif kalp 

yetmezliği, anjina, astım, artrit, inme, böbrek 
hastalığı) olduğunu söyledi mi? 

0-4 

Hastalık 

5-11 

Hastalık 

Kilo kaybı 

(LOSS OF 

WEIGHT) 

Kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama 

ayakkabısızken kaç   kilosunuz? Bir yıl önce 
kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama 

ayakkabısızken kaç   kiloydunuz?  

Ağırlık değişikliği yüzdesi formülü ile 
hesaplanır: 
(bir yıl önceki ağırlık-şu andaki ağırlık) /bir yıl 

önceki ağırlık x100 

<%5  

 

≥ %5  

 

Toplam puan  

2.2.4.2. Fried Skalası ve Modifiye Frıed Skalası 

2001 yılında Fried ve arkadaĢları daha önce yapılmıĢ olan CHS verilerini 

değerlendirerek uygulanabilir bir kırılganlık fenotipi skalası 

oluĢturmuĢlardır. CHS çalıĢmasında, 1989 ile 1993 yılları arasında 65 yaĢ 

ve üstündeki hastalar toplanarak 4 veya 7 yıllık takipte yeni geliĢen 

hastalıklar, hastaneye yatıĢ, düĢme, engel geliĢimi ve ölüm oranları 

gözlenmiĢtir. Bu çalıĢmadan elde edilen verilerek dayanarak 5 kriter 

belirlenmiĢ ve bunların üçü veya daha fazlasına uyan hastalar frail olarak, 

1 veya 2 tanesine uyan hastalar prefrail olarak tanımlanmıĢ ve çalıĢmadaki 

sonlanımlar açısından daha riskli oldukları belirtilmiĢtir. Bu beĢ kriter 

istemsiz kilo kaybı, yorgunluk, güçsüzlük, yürüme hızında yavaĢlama ve 

fiziksel aktivitede azalma olarak belirlenmiĢtir (43). 
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Tablo 2.2: Fried skalası 

BaĢlık  Soru 0 puan 1 puan 

Kilo Kaybı Son 1 yılda 4,5 kg veya daha fazla istemsiz 

(diyet veya egzersiz yapmadan) kilo kaybı 

yaĢadınız mı? 

(Bir yıl önceki ağırlık-şu andaki ağırlık) /bir yıl 
önceki ağırlık = K 

K<0,05 K0,05 

Yorgunluk Kendinizi geçen 1 hafta içinde kaç gün 
yorgun hissettiniz? Hiç veya çok ender (<1 

gün) = 0, bazen veya günün az bir kısmı (1-2 

gün) =1, zamanın bir kısmında (3-4 gün) =2 

veya zamanın çoğunda=3 

0 veya 1 2 veya 3 

Fiziksel 

aktivite 

Minnesota boĢ zaman aktiviteleri anketinin 

kısa versiyonuna göre haftalık harcanan 

kalori miktarı hesaplanır. Erkek<383 
Kocal/hafta Kadın<270 KCal/hafta ise 

azalmıĢtır. 

Normal AzalmıĢ 

Yürüme hızı Yürüme hızında yavaĢlama var mı? 

4,57 m yürüme testi yapılır.  

Kadında boy 159 cm ise >6 saniye, boy 

<159 cm ise >7 saniye; erkekte boy 173 cm 
ise> 6 saniye, boy <173 cm ise >7 saniye ise 
yavaĢlamıĢ sayılmaktadır. 

Yok Var 

El Kavrama 
kuvveti 

YaĢa ve Beden Kütle Ġndeks (BKĠ) 
kuartillerine göre hesaplanır. Erkeklerde eĢik 

değerler 29 kg ile 32 kg arasında, kadınlarda 

ise 17 kg ile 21 kg arasındadır. 

Yok 

 

Var 

 

Toplam puan  

Modifiye Fried Skalası ise Fried Skalası kriterlerinin klinikte daha az zaman 

alacak Ģekilde düzenlenmesi ile oluĢturulmuĢtur. Minnesota boĢ zaman 

aktiviteleri testinin kaldırılmıĢ olması en önemli özelliğidir. Yorgunluk 

kriteri değiĢtirilmiĢtir. El kavrama kuvveti testinde ise hastaların yaĢa ve 

cinsiyete göre BKĠ kuartillerine göre ayrılıp eĢik değerlerin belirlenmesi 

yerine toplum ortalamalarına göre daha basit eĢik değerler kabul edilmiĢtir. 

Ġlk olarak 2005 yılında Modifiye Fried Skalası kullanılarak 70 yaĢ 

üzerindeki Meksika kökenli Amerikalı hastalar değerlendirilmiĢtir (54). 2014 

yılında 60 yaĢ üzerindeki Perulu hastalar Modifiye Fried Skalası ile 

değerlendirilmiĢtir (55). 2015 yılında Akın ve arkadaĢları tarafından 

ülkemizde yapılan bir çalıĢmada da Modifiye Fried Skalası kullanılmıĢtır 

(30). Bu çalıĢmada kullanılan Modifiye Fried Skalası‘nda 4,57 metre 

yürüme testi ve el kavrama kuvvetlerinde 25. persentilde veya altında olan 

hastalar yavaĢlamıĢ ve el kavrama kuvvetleri azalmıĢ olarak kabul 
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edilmiĢlerdir. Bu çalıĢmada kullandığımız Modifiye Fried Skalası‘nda 

yürüme hızı değerlendirmesi Fried Skalası‘ndaki gibi yapılmıĢtır. El 

kavrama kuvveti puanlamasında ise Akın ve arkadaĢlarının kullandıkları 

eĢik değerler alınmıĢtır.  

Tablo 2.3: Modifiye Fried skalası 

Soru 0 puan 1 puan 

Son 1 yılda 4,5 kg veya daha fazla istemsiz kilo kaybı 

yaĢadınız mı? 
Hayır Evet 

Kendinizi enerjik hissediyor musunuz? Evet Hayır 

Yürüme hızında yavaĢlama var mı? 

Kadın: boy 159 cm ise >6 saniye, boy <159 cm ise >7 saniye 
ise 

Erkek: boy 173 cm ise> 6 saniye, boy <173 cm ise >7 saniye 
ise yavaĢlamıĢ sayılmıĢtır. 

Yok Var 

El kavrama kuvvetinde azalma var mı? 
Kadın: el kavrama kuvveti <14,7 kg ise var. 

Erkek: el kavrama kuvveti <25,6 kg ise var. 

Yok Var 

Toplam puan  

2.2.4.3 SOF Skalası 

SOF Skalası hastaların günlük pratikte hızlıca kırılganlık açısından 

değerlendirilmesini sağlamak için geliĢtirilmiĢ bir ölçüttür. Hastanın son 1 

yıl içindeki kilo kaybı, enerji durumu ve fiziksel performansı 

değerlendirilmektedir. Fiziksel performans değerlendirmesinde 5 kez 

sandalyeden desteksiz kalkma testi uygulanmaktadır (56). 2007‘de ABD‘de 

65 yaĢ ve üstündeki 9.704 kadın hastanın verilerinin değerlendirilmesi ile 

yapılan kohort çalıĢmasının sonucunda SOF Skalası‘na göre kırılgan olan 

hastalarda kırık riski ve mortalite artmıĢtır (57). 2012 yılında Ġtalya‘da 

yapılan bir çalıĢmada SOF Skalası‘nın 65 yaĢ ve üstündeki kadın 

hastalarda kırılganlık olaylarını ön gördürmede baĢarılı olduğu 

gösterilmiĢtir (58). 

Tablo 2.4: SOF skalası 

Soru 0 puan 1 puan 

Son 1 yılda %5ten fazla istemli/istemsiz kilo kaybı oldu mu? 
Ağırlık değişikliği yüzdesi formülü ile hesaplanır: 
(bir yıl önceki ağırlık-şu andaki ağırlık) /bir yıl önceki ağırlık 
x100 

Hayır Evet 

5 kez sandalyeden desteksiz kalkabiliyor mu? Evet Hayır 

Kendinizi enerjik hissediyor musunuz? Evet Hayır 
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2.2.4.4 Klinik Kırılganlık Skalası  

Klinik Kırılganlık Skalası, 2005 yılında Kanada Sağlık ve YaĢlanma 

ÇalıĢması (Canadian Study of Health and Aging) verileri temel alınarak 

hazırlanmıĢtır. Hastaların klinik görünümlerine ve aktivite düzeylerine göre 

sınıflanmasını esas alır (59). Hastalar 7 kategoriye ayrılır. Dinç Hastalar; 

aktif, enerjik, motivasyonları yüksek ve düzenli egzersiz yapan hastalardır. 

YaĢ gruplarına göre en sağlıklı bireylerdir. Ġyi hastalar; aktif hastalığı 

olmayan fakat düzenli egzersiz yapmayan hastalardır. Ġyi Kontrollü 

Hastalar; tıbbi problemleri kontrol altında olan fakat yürümek dıĢında 

egzersiz yapmayan hastalardır. Hassas Hastalar; baĢkalarına bağımlı 

olmamakla birlikte aktiviteleri kısıtlı, genellikle yavaĢladığını belirten 

hastalardır. Hafif Kırılgan Hastalar; daha belirgin yavaĢlaması ve bazı 

enstrümental günlük yaĢam aktivitelerinde yardıma ihtiyacı olan 

hastalardır. Orta Derecede Kırılgan Hastalar; ev iĢlerinde ve ev dıĢındaki 

aktivitelerde yardıma ihtiyacı olan hastalardır. Banyo yapmak, giyinmek 

gibi aktivitelerde de yardım gerekebilir.  Ciddi Derecede Kırılgan Hastalar; 

tamamen baĢkalarına bağımlı kiĢiler veya son dönem hastalığı bulunan 

kiĢilerdir. Ciddi derecede kırılgan hastalar da birçok kaynağa göre kendi 

içinde üçe ayrılmaktadır.  Buna göre Ciddi Derece Kırılgan Hastalar; fiziksel 

veya biliĢsel durumları nedeniyle tamamen baĢkalarına bağımlı fakat 6 ay 

içinde ölüm beklentisi olmayan hastalardır. Çok Ciddi Derecede Kırılgan 

Hastalar; tamamen baĢkalarına bağımlı ve minör bir hastalıkla kaybedileme 

riski olan hastalardır. Terminal Dönem Hastalar; belirgin bir kırılganlığı 

olmasa da 6 aydan az hayat beklentisi olan hastalardır. Bu skalanın 5 yıllık 

yaĢam beklentisi, morbidite ve hastane yatıĢ süreleri ile iliĢkili olduğu ve 

Kırılganlık Ölçeği (Frailty Index) ile karĢılaĢtırıldığında sonuçların uyumlu 

olduğu görülmüĢtür (60). Klinik Kırılganlık Skalası, doktorun kısa sürede 

uygulayabileceği bir skaladır.  

Tablo 2.5: Klinik kırılganlık skalası 



Genel Bilgiler 

 14 

DİNÇ ORTA DERECEDE KIRILGAN

İYİ CİDDİ DERECEDE KIRILGAN

İYİ KONTROLLÜ ÇOK CİDDİ DERECEDE KIRILGAN

HASSAS TERMİNAL DÖNEM HASTA

HAFİF KIRILGAN

KLİNİK KIRILGANLIK  SKALASI

 

2.3 DĠYABET 

2.3.1 Tanımı 

Daha önce insülin bağımlı olmayan diyabet, eriĢkin-baĢlangıçlı diyabet 

olarak adlandırılmıĢ olan tip 2 diabetes mellitus (DM) eriĢkinlerde en sık 

görülen diyabet tipidir. Son yıllarda artan çocukluk çağı obezitesi nedeniyle 

çocuklarda da en sık görülen diyabet tipi haline gelmiĢtir. Tip 2 diyabet 

periferik insülin direnci ve rölatif insülin yetersizliği ile karakterizedir.  

2.3.2 Prevalansı 

Diyabet dünyada ve ülkemizde yıldan yıla artmaktadır. Dünya genelinde 

1980 yılında 108 milyon kiĢi diyabetikken bu sayı 2014 yılında 422 milyona 

ulaĢmıĢtır. YetiĢkin popülasyonda bu 24 yılda diyabet prevalansı %4,7‘den 

%8,5‘e çıkmıĢtır (61). Bu yükseliĢte en önemli pay orta ve dar gelirli 

ülkelerde artan diyabet oranlarıdır (62). Ülkemiz de diyabet prevelansının 

hızla arttığı ülkelerden biridir. 1997-1998 yılları arasında ülkemizdeki 

diyabet prevalansının belirlenmesi amacıyla yapılan TURDEP-I (Türkiye 

Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans-I) 

ÇalıĢması‘nda diyabet prevalansı %13,7 iken 12 yıl sonra yapılan TURDEP-
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II çalıĢmasında bu prevalans %16,5 olarak tespit edilmiĢtir (63,64). 

Dünyada tüm ölümlerin %2,8‘ine sebep olarak en sık 7. ölüm nedenidir 

(62). 

2.3.3 Tanısı 

Diyabetin tanı kriterleri yıllar içinde değiĢim göstermiĢtir. 2019 Amerikan 

Diyabet Cemiyeti American Diabetes Association (ADA) kılavuzuna göre bir 

kiĢinin diyabet tanısı alması için 8 saatlik açlık sonrası açlık plazma 

glikozunun 126 mg/dL veya üstünde olması yada 75 gram glikoz ile yapılan 

oral glikoz tolerans testinin 2. saatinde ölçülen plazma glikozunun 200 

mg/dL veya üzerinde ya da standardize edilmiĢ bir laboratuvarda ölçülen 

hemoglobinA1c‘nin (HbA1C)  %6,5 veya üzerinde olması ya da klasik 

hiperglisemi belirtileri olan bir hastada rastgele ölçülen plazma glikozunun 

200 mg/dL‘nin üstünde olması gerekmektedir. Ġhtiyaç durumunda testlerin 

aynı veya farklı zamanlarda alınan kan örneklerinden tekrarlanması 

önerilmektedir (65). 

2.3.4 Taranması 

Diyabet taramasının 45 yaĢ üstündeki kiĢilerde 3 yılda bir Ģeklinde 

yapılması önerilmektedir. Fazla kilolu (BKĠ25 kg/m2) olan kiĢilerde ve 

diyabet risk faktörü taĢıyan kiĢilerde ise diyabet taraması tüm yaĢ 

gruplarında önerilir. Diyabet risk faktörleri birinci derede akrabalarda 

diyabet, yüksek diyabet riski taĢıyan bir etnik gruba ait olmak, 

kardiyovasküler hastalık hikayesi, hipertansiyon, yüksek yoğunluklu 

lipoprotein High density Lipoprotein (HDL) düĢüklüğü (<35 mg/dL), 

trigliserid yüksekliği (>250 mg/dL), polikistik over sendromu, sedanter 

yaĢam, insülin direnci ile ilgili sendromların olmasıdır. Prediyabetik 

kiĢilerde yıllık, gestasyonel diyabet hikayesi olan kadınlarda ise 3 yılda bir 

tarama gereklidir.  Taramada açlık plazma glikozu, 75 gram oral glikoz 

tolerans testi veya HbA1C kullanılabilir (65). 

2.3.5 Komplikasyonları 

Diyabet komplikasyonları vücutta birçok organ sistemini etkileyerek 

mortalite ve morbidite sebebi olmaktadır. Diyabet komplikasyonları temel 
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olarak mikrovasküler ve makrovasküler olmak üzere ikiye ayrılmaktadır 

(66). 

Tablo 2.6: Diyabetin komplikasyonları (66) 

Diyabet Komplikasyonları  

Mikrovasküler Göz hastalığı (retinopati ve maküler ödem) 

 Nöropati (Duyu, motor ve otonomik nöropati) 

 Nefropati (albüminüri ve böbrek fonksiyonunda azalma) 

Makrovasküler Koroner arter hastalığı 

 Periferik arter hastalığı 

 Serebrovasküler hastalık 

Diğer Gastroparezi, ishal 

 Üropati 

 Cinsel Disfonksiyon 

 Dermatolojik hastalıklar 

 Enfeksiyonlar 

 Katarakt 

 Glokom 

 Keiroartropati  

 Periodontal hastalık 

 ĠĢitme kaybı 

2.3.5.1 Retinopati 

Diyabetik retinopati geliĢmiĢ ülkelerde en sık körlük sebebidir (67). ABD‘de 

yapılan bir çalıĢmada tip 2 diyabeti olan hastaların %40‘ında diyabetik 

retinopati olduğu belirlenmiĢtir (68). Türkiye‘de diyabetik retinopati 

prevelansının saptandığı büyük çaplı bir çalıĢma yapılmamıĢtır. Diyabetik 

retinopati risk faktörleri hiperglisemi, hipertansiyon, dislipidemi, diyabet 

süresi, alkol kullanımı, anemi, hipotiroidi, enflamasyon ve endotel 

disfonksiyonudur (69). Genetik özelliklerin retinopati geliĢiminde önemli bir 

faktör olduğu belirlenmiĢtir (70). Puberte ve gebelik ise retinopati geliĢim 

hızını arttırmaktadır (71,72).  

GeliĢiminde hiperglisemiye bağlı oksidatif stresi arttırması, ileri glikoz son 

ürünlerinin birikimi, sorbitol birikimi, protein kinaz C (PKC) aktivasyonu, 

enflamasyon ve renin-anjiyotensin sistemini aktive etmesi sonucu oluĢan 

endotel disfonksiyonunun etkili olduğu düĢünülmektedir. Endotel 

disfonksiyonu ile geliĢen vasküler geçirgenlikteki artma ve retinal iskemi 
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nedeniyle de retinal neovaskülerizasyon, proliferatif diyabetik retinopati ve 

diyabetik maküler ödem oluĢmaktadır (69).  

Tip 2 diyabette diyabetik retinopati taraması diyabet tanısı konduğu anda 

yapılmalıdır (73).  Retinopati varlığı mikrovasküler yapının durumuyla ilgili 

bir gösterge olabileceği düĢünülmektedir (74). Yapılan çalıĢmalarda 

retinopati varlığının kalp yetmezliğinin, serebrovasküler hastalığın ve 

aterosklerotik kalp hastalığının arttığına iĢaret ettiği saptanmıĢtır (75-77). 

2.3.5.2 Nefropati 

Nefropati diyabetin sıklıkla görülen komplikasyonlarından biridir. Amerika 

ve Avrupa‘da en sık son dönem böbrek yetmezliği sebebidir (78). Türkiye‘de 

kronik glomerülonefritlerin ardından gelmektedir (79). Nefropati taraması 

diyabet tanısı konduğu zaman baĢlamalıdır. Kreatinin ölçümü ile 

glomerüler filtrasyon hızının (GFH) belirlenmesi ve spot idrarda 

albümin/kreatinin oranı veya 24 saatlik idrarda protein tespiti ile protein 

varlığının araĢtırılması önerilmektedir (73). Diyabetik nefropatinin altın 

standart tanı yöntemi böbrek biyopsisidir, fakat günlük pratikte diyabetik 

nefropatinin en iyi non-invazif göstergesi olan albüminüri kullanılmaktadır 

(80).  

Diyabetik nefropati glomerüler bazal membranında kalınlaĢma, mezangial 

geniĢleme ve glomerüler skleroz ile karakterizedir (81). Genellikle geliĢimi 

uzun süre içinde olur ve semptom göstermez. Taranması bu nedenle 

önemlidir. Klinik geliĢim süreci hiperfiltrasyon ile baĢlar. Bundan sonra 

diyabetik nefropatinin baĢlamıĢ olmasına rağmen testlerde görülmediği 

asemptomatik dönem baĢlar. Sonrasında mikroalbüminüri, albüminüri ve 

son olarak da son dönem böbrek yetmezliği görülür (80).  

Yapılan birçok çalıĢmalarda iyi glisemik kontrolün yeni nefropati 

oluĢumunu ve var olan nefropatinin geliĢimini yavaĢlattığı gösterilmiĢtir 

(82,83).  

2.3.5.3 Nöropati 

DM en sık nöropati sebebidir (84). Diyabetik nöropatiler vücuttaki birçok 

siniri etkileyebildikleri için oldukça heterojen bir gruptur. Periferik 

nöropatiler veya otonomik nöropatiler görülebilir.  
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Periferik nöropatilerin erken belirtileri ağrı, yanma veya karıncalanma gibi 

disestezi semptomları, hissizlik ve koruyucu duyuda azalma olabilir fakat 

etkilenen sinire göre çeĢitlilik gösterir. Periferik nöropatiler yıllık olarak 

taranmalıdır. Ġnce fiber fonksiyonu için iğne ve sıcaklık duyusu, kalın fiber 

fonksiyonu için vibrasyon algılaması ve 10-g mono-filaman testi ve 

koruyucu duyu için 10-g mono-filaman testinin yapılması önerilmektedir 

(73). Fakat diyabetik nöropati bir dıĢlama tanısı olduğundan öncelikle diğer 

nöropati sebeplerinin (toksinler, nörotoksik ajanlar, B12 eksikliği, 

hipotiroidi, renal hastalıklar, maligniteler, enfeksiyonlar, kronik 

enflamatuar demiyelizan nöropatiler ve kalıtımsal nöropatiler ve vaskülitler) 

gözden geçirilmesi gerekmektedir (85). Diyabetik nöropati teĢhisinin net 

konulamadığı durumlarda hastanın nörolojiye yönlendirilmesi gerekebilir.  

Otonomik nöropatiler; kardiyak otonomik nöropatiler, gastrointestinal 

nöropati veya genitoüriner rahatsızlıklar olarak karĢımıza çıkabilir. 

Hipoglisemi farkındalığında azalmaya sebep olabilir. Kardiyak otonom 

nöropati istirahat taĢikardisi veya ortostatik hipotansiyon olarak görülebilir 

ve mortalite ile iliĢkilidir (86). Gastrointestinal nöropati ise ösefagial motilite 

bozukluğu, gastroparezi, ishal, kabızlık veya fekal inkontinans olarak 

ortaya çıkabilir. Genitoüriner bozukluklar arasında erektil disfonksiyon, 

cinsel istekte azalma, idrar inkontinansı, mesane fonksiyon bozukluğu veya 

idrar yolu enfeksiyonlarında artma bulunmaktadır (73). 

OluĢmuĢ olan sinir hasarlarını geri döndürecek bir giriĢim bulunmamakla 

birlikte iyi glisemik kontrol nöropati oluĢumunu yavaĢlatmaktadır (87). 

Ağrıların ve semptomların azaltılması için medikal tedaviler bulunmaktadır. 

2.3.5.4 Ayak Ülseri 

Diyabetik ayak ülseri, diyabetik nöropati ve periferik arter hastalığının 

genellikle birlikte sebep olduğu bir komplikasyondur. Hem somatik hem 

periferik nöropatinin patofizyolojide rolü vardır (88). Tüm diyabetik 

hastaların %25‘inin hayatlarında en az bir kez ayak ülserleri olması 

beklenir (89). 

Risk faktörleri arasında periferik nöropati, periferal vasküler hastalık, ayak 

ülseri hikayesi, son dönem böbrek hastalığı, görme kaybı, plantar kallus, 

ayak deformitesi, ödem ve kötü sosyal durum yer almaktadır (90). 2019 
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ADA kılavuzu ayak muayenesinin yıllık olarak yapılmasını önermektedir 

(73). Yüksek riskli kiĢilerde daha sıklıkla yapılabilir (91). Diyabetik ayak 

muayenesi ayak cildinde bütünlük kaybının varlığının gözlemlenmesi, ayak 

deformitelerinin saptanması, nörolojik muayenenin yapılması ve periferik 

arterlerin palpasyonundan oluĢur (92). Yüksek riskli hastalar baĢta olmak 

üzere tüm hastalara doğru ayak bakımı ve ayak giyimi konusunda bilgi 

verilmelidir. 

Diyabetik ayak tedavisi ise zor bir süreçtir. OluĢmuĢ bir diyabetik ayak 

ülserinin iyileĢmesi için arteriyel kan akımının yeterli olması, agresif 

antibiyotik tedavisi ile yara ve yara kenarları üstündeki basıncın 

kaldırılması gereklidir (90). Bu nedenle tedavi multidisipliner yaklaĢım 

gerektirmektedir. 

2.3.5.5 Aterosklerotik Kardiyovasküler Hastalıklar 

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları serebrovasküler hastalık, 

iskemik kalp hastalığı ve periferik arter hastalığıdır. Bunlar genel olarak 

diyabete sekonder ateroskleroza bağlı hastalıklardır ve diyabetik hastalarda 

en önemli mortalite sebebidir (93-95). Diyabetik hastalıklarda 

kardiyovasküler hastalıkların diyabetik olmayanlara göre artmıĢ olduğu 

uzun zamandır bilinmektedir (96). 

Diyabette aterosklerotik süreç hızlanmıĢtır. Bunun en önemli 

sorumlularının insülin direnici ve hiperglisemi olduğu söylenebilir. Plazma 

glikozunun normalin üstüne çıkması ile birlikte protein glikasyonu artar. 

Glikasyon ürünleri oksidasyon, dehidratasyon ve yoğunlaĢma gibi karmaĢık 

reaksiyonlara girerek ileri glikasyon son ürünlerini Advanced glycation 

end-products (AGE) oluĢturur. AGE‘lerin ateroskleroz oluĢumunun her 

aĢamasında etkisi vardır. Monosit ve makrofaj aktivasyonu, düĢük 

yoğunluklu lipoprotein Low density lipoprotein (LDL) oksidasyonu, köpük 

hücresi oluĢumu, ters kolesterol taĢınımının azalması, ekstraselüler 

matriks transformasyonu, vazokonstriksiyon, endotel disfonksiyonu, VEGF 

aracılı patolojik aterosklerotik plak neovaskülerizasyonu, koagülasyon 

sistemindeki doku faktörlerin azalması ve fibrinolizin azalması AGE artıĢı ile 

iliĢkidir (97-100).AGE‘lerin metabolizması yavaĢlamıĢ olduğundan oluĢan 

AGE vücudu uzun süre etkiler. Bu da glisemik kontrolün kötü olduğu 
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dönemler sonrası kontrol düzelse de AGE etkilerinin sürmesine sebep 

olmaktadır (Metabolik hafıza) (101,102). 

Hiperglisemi poliyol yolunu aktive eder. PKC‘yi aktive eder. Bu da nitrik 

oksit (NO) üretimini azaltarak damar geçirgenliğinin artmasına, nikotinamid 

adenin dinükleotid fosfat hidrojenaz nicotinamide adenine dinucleotide 

phosphate Hydrogenase (NADPH) oksidaz aktivasyonu, endotel 

disfonksiyonu ve vazodilatasyonun bozulmasına; bazı hücre içi yolakların 

aktivasyonuna; transkripsiyon faktörlerinin ekspresyonunun, sitokin ve 

büyüme faktörlerinin üretiminin artmasına ve apoptozise neden olur. O-

GlcNAçilasyonun artması protein stabilitelerini disregüle eder.  Bu 

hastalarda oksidatif stres artmıĢtır. Mitokondride de reaktif oksijen 

radikallerinin artması fonksiyon bozukluklarına sebep olur. Kronik 

enflamasyon oksidan metabolizmaların güçlenip, anti-oksidan sistemin ise 

yetersiz kalması nedeniyle artmıĢtır. Yine benzer faktörler nedeniyle 

hastalarda eĢlik eden hipertansiyonun ve özellikle karaciğer ve kastaki 

insülin direnciyle artan hiperlipideminin insidansı yüksektir ve 

aterosklerotik sürece katkıda bulunur (103). 

Diyabetik hastalarda kardiyovasküler hastalığın, diyabetik olmayan kiĢilere 

göre artmıĢ olduğu 1979 yılında Framingham ÇalıĢması‘nda gösterilmiĢtir 

(96). 1998 yılında yapılan bir çalıĢmada 7 yıllık takipte daha önce miyokart 

enfarktüsü Myocard Infarction (MI) geçirmemiĢ diyabetik kiĢilerin MI riski 

%20,2 iken diyabetik olmayanların %3,5 olarak saptanmıĢtır. Daha önce MI 

geçirmiĢ kiĢilerde MI geçirme riski ise diyabetiklerde %45 ve diyabetik 

olmayanlarda %18,8 olarak görülmüĢtür. Diyabet kardiyovasküler hastalık 

eĢdeğeridir (104). 1987‘de yayınlanan Honolulu Kalp Programı 

ÇalıĢması‘nda 12 yıl takip edilen 690 diyabetik, 6908 diyabetik olmayan 

hastanın iskemik inme oranları karĢılaĢtırılmıĢtır. Diyabetik bir kiĢinin 

iskemik inme geçirme ihtimali diyabetik olmayan kiĢiye göre 2 kat artmıĢtır 

(105). 2008 yılında yapılan bir çalıĢmada 510 hastanın (%37‘si diyabetik) 

ayak bileği-kol basınç indekslerine  Ankle-brachial index (ABI) bakılmıĢtır. 

Diğer risk faktörlere göre düzeltmeler yapıldıktan sonra diyabetik bir 

hastanın diyabetik olmayan hastaya göre ABI‘in yüksek olma ihtimali 16 

kat fazla çıkmıĢtır (106). 
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Yapılan çalıĢmalarda sıkı glisemik kontrolün mikrovasküler 

komplikasyonları azalttığı gösterilmiĢken, makrovasküler komplikasyon 

oranını azaltmadığı gösterilmiĢtir (82,83,107). Son yıllarda yapılan 

çalıĢmalarda bazı antihiperglisemik ilaçların kardiyovasküler sonlanımlar 

üzerinde olumlu etkileri olduğu gösterilmiĢtir (108-110). 

2.4 DĠYABET, DĠYABETĠK KOMPLĠKASYONLAR VE 

KIRILGANLIK ĠLĠġKĠSĠ 

Diyabeti olan kiĢilerde yaĢlanma süreci hızlanmıĢtır (111). Bu da diyabetik 

bireylerin daha erken yaĢlarda kırılganlık riski taĢımalarına sebep 

olmaktadır (112).  

Diyabet patofizyolojisinde yer alan kas insülin direnci kas protein yapımını 

azaltıp yıkımını artırarak kas kaybına neden olmaktadır (112). Kas 

kontraksiyon gücünü azaltır (113). Kas sentezini uyaran insülin-benzeri 

büyüme faktörü ve testosteron seviyeleri diyabette azalmıĢtır (114). Kas kan 

akımının diyabetik anjiyopatiler nedeniyle azalması da kas yıkımına arttırır 

(115). Diyabetik hastalarda oluĢan sinir hasarları güç kaybına neden 

olabilirken klinik olarak nöropatisi olmayan kiĢilerde dahi kas yıkımını 

arttıran motor son plak ve nöromusküler kavĢak hasarı bulunmaktadır 

(115). Ayrıca diyabette görülen düĢük seviyeli enflamasyon da kas yıkımına 

neden olur.  

Diyabetik hastalarda kırılganlık riski diyabetik olmayan kiĢilere göre 

artmıĢtır. 2009 yılında yayınlanan bir çalıĢmada 2049 Meksika kökenli 

Amerikalı kiĢi 10 yıl takip edilmiĢtir. Fried Skalası‘na göre kırılganlık 

sınıflaması yapılan hastalarda diyabetin kırılganlıkla iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur (116). 2010 yılında Kanada‘da 310 diyabetik ve 1986 

diyabetik olmayan 65 yaĢ ve üzerindeki hastaların 5 yıllık takibi ile yapılan 

çalıĢmada hastalar Kanada Sağlık ve YaĢlanma Klinik Kırılganlık Skalası 

(Canadian Study of Health and Aging Clinical Frailty Scale) kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢmanın sonuçlarına göre kırılgan olan hastaların diyabetik 

komplikasyonları olması ihtimali 2,62 kat artmıĢtır ve diyabetik hastaların 

mortaliteleri de diyabetik olmayanlara göre fazladır (117). 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1 ÇALIġMANIN TASARIMI 

Bu kesitsel çalıĢmaya 1 Mayıs 2019 ile 1 Temmuz 2019 tarihleri arasında 

Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

(EAH) Diyabet Poliklinikleri‘ne baĢvuran 50 yaĢ ve üzerindeki tip 2 diabetes 

mellitus tanısı olan 461 hasta dahil edilmiĢtir. Polikliniğe baĢvuran 

hastalardan çalıĢmaya katılmaya uygun olan hastalar gönüllülük esasına 

dayanılarak çalıĢmaya alınmıĢtır. 

3.2 TANIMLAR 

Diyabetik hasta: Hastalar HbA1C seviyeleri %6,5‘in üzerinde, açlık plazma 

glikozu 126 mg/dL üzerinde veya antihiperglisemik ilaç kullanımları 

mevcutsa tip 2 DM olarak kabul edilmiĢtir. 

Dahil Olma Kriterleri 

1. BelirlenmiĢ tarihler arasında Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe 

EAH Diyabet polikliniğine baĢvurmuĢ olmak 

2. Diyabet tanısı almıĢ olmak 

3. 50 yaĢ veya üzerinde olmak 

4. ÇalıĢmaya katılmayı kabul ederek aydınlatılmıĢ onam vermek  

Dahil Olmama Kriterleri 

1. Aktif malignite  

2. Fiziksel engel 

3. Akut enfeksiyon 
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4. Akut hastalık Dekompanse konjestif Kalp Yetmezliği (DKKY), yeni Akut 

Koroner Sendrom (AKS), inme, Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

(KOAH) alevlenmesi, vs. 

5. Son 1 ay içinde hastane yatıĢı veya ameliyat  

6. Ġleri evre demans 

7. Psikiyatrik hastalık öyküsü 

8. Öykü verememek 

3.3 ÇALIġMA 

Tıbbi özgeçmiĢlerinde hastaların kendi verdikleri bilgiler esas alınmıĢtır. 

Kullandıkları tüm ilaçlar kaydedilmiĢtir. Diyabet hikayesinde kaç önce 

diyabet tanısı aldığı, birinci ve ikinci derece yakınlarında diyabet hikayesi 

varlığı, insülin kullanımı, rejimi ve süresi sorulmuĢtur. Diyabet 

komplikasyonlarından diyabetik retinopati hikayesi, diyabetik ayak yarası 

hikayesi sorgulanmıĢtır. Son 1 senede hastanede yatıp yatmadıkları, üriner 

inkontinanslarının olup olmadığı sorulmuĢtur. Hastaların 

alıĢkanlıklarından sigara kullanımı, alkol kullanımı sorulmuĢtur. Sosyal 

durumları açısından eğitim durumları, medeni durumları, evde kimle 

yaĢadıkları sorgulanmıĢtır.  

Hastaların boy ve kiloları kaydedilerek BKĠ hesaplanmıĢtır. Kol çevresi 

ölçümü humerus kemiği boyu ölçülerek orta noktadan yapılmıĢtır. Baldır 

çevresi ölçümünde ise hasta otururken bacak yere dik olarak 

pozisyonlandırılıp en kalın yerinden ölçüm alınmıĢtır. El kavrama kuvveti 

Smedley Dijital El Dinamometresi (Model 12-0286, seri no: 62204579, 

2015) ile hasta oturur pozisyonda, kolları koltuk kollarına yaslanmıĢ ve 

önkol yere paralel durumda iken hastanın maksimal güç sarf etmesi 

istenerek ölçülmüĢtür. Dominant elin kuvveti kabul edilmiĢtir. Yürüme 

testinde, iĢaretlenmiĢ 4,57 metrelik düz yolda hastaların yürüme hızları 

belirlenmiĢtir. Hastaların 5 kez sandalyeden desteksiz olarak oturup 

kalkmaları istenmiĢ ve sonuçlar kaydedilmiĢtir. 

Hastanın son 1 yıl içinde hastanemizde yapılmıĢ kan hemoglobin, Tiroid 

Stimülan Hormon (TSH), kreatinin, glikoz, HbA1C, C-peptid, ürik asit, total 

kolesterol, LDL, HDL, trigliserid ve idrar tahlilleri (spot idrarda protein ve 
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kreatinin) kaydedilmiĢtir. Hastanın proteinürisi spot idrarda protein‘in spot 

idrarda kreatinin‘e bölünmesi Protein/kreatinin oranı (PKO) ile 

hesaplanmıĢtır. PKO 0,3‘ün üstünde ise hasta proteinürik olarak 

sınıflanmıĢtır. 

Diyabetik nefropati, proteinüri veya proteinürisi olmayan hastanın 

GFH‘sının 60‘ın altında olması olarak tanımlanmıĢtır. BirleĢik 

makrovasküler komplikasyon ise hastada miyokart enfarktüsü, iskemik 

serebrovasküler hastalık, periferik arter hastalığı ya da koroner 

kateterizasyon ile stent yerleĢtirilmesi veya kateterizasyon yapan doktorun 

aterosklerotik hastalık olduğunu hastaya söylemesi hikayelerinden biri veya 

daha fazlası olması olarak tanımlanmıĢtır. 

Modifiye Fried Skalası‘na göre hastada kilo kaybı, enerji durumu, yürüme 

hızında yavaĢlama ve el kavrama gücünde azalma belirlenmektedir. 

Hastalara kilo kaybı açısından ―Son 1 yılda 4,5 kg veya fazla istemsiz kilo 

kaybı yaĢadınız mı?‖  sorusu sorulmuĢtur. Evet yanıtına 1, hayır yanıtında 

0 puan verilmiĢtir. Enerji durumu açısından ―Kendinizi enerjik hissediyor 

musunuz?‖ sorusu sorulmuĢtur. Evet yanıtına 0, hayır yanıtına 1 puan 

verilmiĢtir. 4,57 metrelik çizgide yürüme hızı kaydedilmiĢtir. Kadın 

hastalarda boy 159 cm‘nin üzerinde ise 6 saniyeden, boy 159 cm‘nin altında 

ise 7 saniyeden hızlı hastaların yürüme hızları normal kabul edilmiĢtir. 

Erkek hastalarda boy 173 cm‘nin üzerinde ise 6 saniyeden, boy 173 cm‘nin 

altında ise 7 saniyeden hızlı hastaların yürüme hızları normal kabul 

edilmiĢtir. Bu hastalara bu kriterden 0 puan verilmiĢtir. Bundan daha 

yavaĢ hastalar ise bu kriterden 1 puan almıĢlardır. El kavrama kuvveti 

puanlamasında Akın ve arkadaĢlarının kullandıkları eĢik değerler 

alınmıĢtır. El kavrama kuvvetleri kadınlarda 14,7 kg ve üzeri, erkeklerde 

25,6 kg ve üzerinde ise normal kabul edilerek hastaya bu kriterden 0 puan 

verilmiĢtir. Bunun altındaki ölçümlerde hastaya bu kriterden 1 puan 

verilmiĢtir. Hastaların bu 4 parametreden aldığı puanlar toplanmıĢtır. 

Toplam puan 0 ise hasta dinç, 1 puan alırsa kırılganlığa yatkın ve 2, 3 ya 

da 4 puan alırsa kırılgan olarak sınıflandırılmıĢtır.  

FRAIL Skalasına göre hastada enerji durumu, fiziksel performansı, hastalık 

yükü ve kilo kaybı belirlenmektedir. Enerji durumu açısından ―Son 4 

haftanın ne kadarında kendinizi yorgun hissettiniz?‖ sorusu sorulmuĢtur. 
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Her zaman ya da çoğu zaman yorgun olduğunu belirten hastalara 1; bazı 

zamanlarda, çok az zaman ya da hiçbir zaman yanıtını veren hastalara 0 

puan verilmiĢtir. Performans değerlendirilmesi için 2 soru kullanılmıĢtır. 

―Kendi baĢınıza ve yardımcı cihaz kullanmadan, 10 basamak merdiveni 

dinlenmeden çıkmakta zorluk çeker misiniz?‖ ve ―Kendi baĢınıza ve 

yardımcı cihaz kullanmadan, birkaç yüz metreyi yürümekte zorluk çeker 

misiniz?‖ sorularına evet yanıtını veren hastalara 1, hayır yanıtını veren 

hastalara 0 puan verilmiĢtir. Hastalık yükünü belirlenmesinde temel alınan 

11 hastalık tanımlanmıĢtır. Bunlar DM, hipertansiyon, kronik böbrek 

yetmezliği, inme, kalp yetmezliği, anjina pektoris, miyokart enfarktüsü, 

artrit, astım, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve kanserdir. Hastalara ―Bir 

doktor size hiç Ģu hastalıklarınızın olduğunu söyledi mi?‖ sorusu sorulmuĢ 

ve kendi bildirimleri esas alınmıĢtır. Hastaların tamamı diyabetik 

olduğundan geri kalan 10 hastalıktan 4 veya daha fazlası olan hastalara bu 

kriterden 1 puan, 3 veya altındakilere 0 puan verilmiĢtir. Kilo kaybı 

açısından hastalara ―Kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama ayakkabısızken kaç 

kilosunuz? Bir yıl önce kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama ayakkabısızken 

kaç kiloydunuz?‖ soruları sorulmuĢtur. Hastanın kilo kaybı olması 

durumunda ilk kilosuna göre %5 veya daha fazla kilo kaybı olduysa bu 

kriterden 1 puan verilmiĢtir. Kilo alma, aynı kiloda kalma veya %5 veya 

daha az kilo kayıplarında hastaya 0 puan verilmiĢtir. Toplam puan 0 ise 

hasta dinç, 1-2 puan alırsa kırılganlığa yatkın ve 3-5 puan alırsa kırılgan 

olarak sınıflandırılmıĢtır. 

SOF skalasına göre hastada enerji durumu, fiziksel performans ve kilo 

kaybı belirlenmektedir. Enerji durumunu açısından ―Kendinizi enerjik 

hissediyor musunuz?‖ sorusu sorulmuĢtur. Evet yanıtına 0, hayır yanıtına 

1 puan verilmiĢtir. Fiziksel performans değerlendirmesinde hastanın 

oturduğu sandalyeden desteksiz olarak 5 kez oturup kalması istenmiĢtir. 

BaĢarılı olan hastalara bu kriterden 0 puan, baĢarısız hastalar ise 1 puan 

verilmiĢtir. Kilo kaybı açısından ise ―Kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama 

ayakkabısızken kaç kilosunuz? Bir yıl önce kıyafetleriniz üzerinizdeyken 

ama ayakkabısızken kaç kiloydunuz?‖ soruları sorulmuĢtur. Hastanın kilo 

kaybı olması durumunda ilk kilosuna göre %5 veya daha fazla kilo kaybı 

olduysa bu kriterden 1 puan verilmiĢtir. Kilo alma, aynı kiloda kalma veya 
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%5 veya daha az kilo kayıplarında hastaya 0 puan verilmiĢtir. Toplam puan 

0 ise hasta dinç, 1-2 puan alırsa kırılganlığa yatkın ve 3-5 puan alırsa 

kırılgan olarak sınıflandırılmıĢtır. 

Hastanın son 1 yıl içinde hastanemizde yapılmıĢ kan ve idrar tahlilleri 

kaydedilmiĢtir.  

Hemoglobin, Mindray BC6800 cihazı ile spektrofotometrik ölçüm yapılarak 

belirlenmiĢtir. Glikoz heksokinaz metodu kullanılarak Abbott Architect 

C8000 cihazı ile ölçülmüĢtür. TSH, kemilüminesan mikropartikül 

immünolojik metot ile Abbott Architect i1000 Hormon cihazı kullanılarak 

ölçülmüĢtür. Kreatinin Abbott Architect C8000 cihazı ile kinetik Jaffe 

metodu kullanılarak ölçülmüĢtür.  Hemoglobin A1c iyon değiĢtirici HPLC 

yöntemi ile Tosoh HLC-723 G8 glikohemoglobin Analizöründe (Tosoh 

Corporation, Tokyo, Japan) %3‘lük CV ile çalıĢıldı. C-peptid 

kemilüminesans mikropartikül immünassay yöntemi ile %2,5 CV ile Abbott 

Architect i2000 (Abbott laboratuvarları, Abbott Park, IL, USA) 

otoanalizöründe ölçüldü.  Ürik asit ürikaz yöntemi. Total kolesterol 

enzimatik (kolesterol esteraz, kolesterol oksidaz) metodu, LDL kolesterol 

seçici deterjan ve enzimatik metot, HDL hızlandırıcı seçici ve enzimatik 

(kolesterol esteraz) metodu, trigliserid gliserol fosfat oksidaz metodu ile 

Abbott Architect c16000(Abbott laboratuvarları, Abbott Park, IL, USA) 

otoanalizöründe CV‘leri %5‘in altında olacak Ģekilde ölçüldü. Spot idrarda 

protein turbidimetrik olarak Abbott Architect C8000 otoanalizöründe 

ölçüldü (Abbott Laboratuvarları, ABD). Hastanın GFH‘sı Chronic Kidney 

Disease Epidemiology Collaboration Equation (CKD-EPI) formülü ile 

hesaplanmıĢtır.  

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZLER 

Ġstatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 

versiyon 20 (SPSS Inc.; Chicago, IL, USA) ile yapıldı. Normal dağılıma 

uygunluk incelendi ve test edildi. Tanımlayıcı istatistikler kategorik 

değiĢkenler için sayı ve yüzde, sürekli değiĢkenler için ortalama ve standart 

sapma olarak sunuldu. Çapraz tablolarda kategorik değiĢkenlerin dağılımı 

Pearson Ki-kare ya da varsayımların sağlanmadığı durumlarda Fisher 

kesin-kikare testleri ile karĢılaĢtırıldı. Sürekli değiĢkenlerin iki bağımsız 
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grup arası karĢılaĢtırılmasında bağımsız gruplarda t testi ya da Mann-

Whitney U testi kullanıldı. Ġkiden fazla bağımsız grubun karĢılaĢtırmasında 

sürekli değiĢken normal dağılım gösteriyorsa tek yönlü varyans analizi 

(ANOVA) yapıldı ve posthoc testler olarak varyanslar homojen ise Tukey 

HSD, varyanslar homojen değilse Tamhane testi kullanıldı. Sürekli değiĢken 

normal dağılmıyor ise Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Ġki yönlü p değerinin 

<0.05 olduğu sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 
 

 

ÇalıĢmaya toplam 461 hasta alınmıĢtır. Bu hastaların 265‘i (%57,5) kadın, 

196‘sı (%42,5) erkek ve 284‘ü (%61,6) 50 ile 64 yaĢları arasında, 177‘si 

(%38,4) 65 yaĢ üzerindedir. 50- 64 yaĢ aralığındaki hastaların yaĢ 

ortalaması 55 ve 65 ve üstündeki hastaların yaĢ ortalaması 70‘tir. 

Hastaların temel özellikleri Tablo 4.1‘de gösterilmiĢtir. 65 yaĢ üzerindeki 

hastaların bekar olma, lisans veya lisansüstü eğitim görmüĢ olma, yalnız 

yaĢama veya çocukları ile yaĢama, diyabet yaĢının fazla olması ve insülin 

kullanmama oranlarının diğer gruba göre daha fazla olduğu saptanmıĢtır. 

Laboratuvar parametrelerinde (Tablo 4.2) ise aynı grupta hemoglobin ve 

trigliserid düzeyleri daha düĢük; kreatinin, GFR ve ürik asit seviyeleri daha 

yüksek olma eğilimindedir. Antropometrik ölçümlerde ise 65 yaĢ ve 

üzerindeki hastaların el kavrama kuvveti ortalaması 25,92 kg iken 50-64 

yaĢ arasındaki hasta grubunda ortalaması el kavrama kuvveti 30,74 kg‘dır. 

(p=0,006) 
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Tablo 4.1: ÇalıĢmaya katılan hastaların özellikleri 

 Tüm grup 

n 

50-64 yaĢ 

n (%) 

65 yaĢ ve üstü 

n (%) 

p 

Cinsiyet    0,60 

Kadın 265 166(58,5) 99(55,9)  

Erkek 196 118(41,5) 78(44,1)  

Eğitim    0,001 

Okur-yazar değil 50 25(8,8) 25(14,1)  

Okur-yazar 41 23(8,1) 18(10,2)  

Ġlkokul 222 148(52,1) 74(41,8)  

Ortaokul 34 27(9,5) 7(4,0)  

Lise 65 41(14,4) 24(13,6)  
Lisans ve üstü 49 20(7,0) 29(16,4)  

Medeni Durum    <0,001 

Evli 371 241(84,9) 130(73,4)  

Bekar 8 7(2,5) 1(0,6)  

Dul 22 15(5,3) 7(4,0)  

BoĢanmıĢ 60 21(7,4) 39(22,0)  

Ev yaĢamı    0,002 
Yalnız 26 9(3,2) 17(9,6)  

EĢ ile 371 241(84,9) 130(73,4)  

Çocukları ile 52 25(8,8) 27(15,3)  

Akraba ile 12 9(3,2) 3(1,7)  

Sigara    0,79 

Hiç içmemiĢ 231 142(50,0) 89(50,3)  

Aktif içici 66 43(15,1) 23(14,3)  
BırakmıĢ 164 99(34,9) 65(35,6)  

Alkol    0,15 

Hiç almıyor 406 255(89,8) 151(85,3)  

Sosyal içici 55 29(10,2) 26(14,7)  

Üriner inkontinans    0,85 

Var 198 121(42,6) 77(43,5)  

Yok 263 163(57,4) 100(56,5)  

Hastaneye yatıĢ    0,12 
Var 95 52(18,3) 43(24,3)  

Yok 366 232(81,7) 134(75,7)  

Ailede Diyabet 

Hikayesi 

   0,18 

Var 369 233(82,0) 136(76,8)  

Yok 92 51(18,0) 41(23,2)  

Ġnsülin-dıĢı AHĠ    0,65 
Var 445 275(96,8) 170(96,0)  

Yok 16 9(3,2) 7(4,0)  

Ġnsülin Kullanımı    0,006 

Var 185 100(64,8) 85(48,0)  

Yok 276 184(35,2) 92(52,0)  
Pearson Ki-kare testi kullanılmıĢtır. Ġnsülin-dıĢı AHĠ: Ġnsülin-dıĢı antihiperglisemik ilaç 
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Tablo 4.2: Hastaların laboratuvar değerleri, diyabet yaĢı ve antropometrik 

ölçümleri 

 
Sayı 

n 

Tüm grup 

ortalama (SS) 

50-64 yaĢ 

ortalama 

(SS) 

65 yaĢ ve 
üstü ortalama 

(SS) 

p 

Hemoglobin (g/dL) 460 13,47 (1,60) 13,68(1,48) 13,14(1,72) <0,001 

TSH (µIU/L) 455 1,65 (1,11) 1,60(1,08) 1,72(1,16) 0,27 

Kreatinin (mg/dL) 461 0,91 (0,26) 0,87(0,24) 0,98(0,29) <0,01 

Hemoglobin A1c (%) 458 8,00 (1,72) 8,04(1,81) 7,93(1,56) 0,47 

Plazma glikozu 
(mg/dL) 

461 159,61 (65,09) 160,76(68,86) 157,75(58,70) 0,63 

C-peptid (ng/mL) 418 2,23 (1,38) 2,23(1,25) 2,23(1,58) 0,99 

Ürik asit (mg/dL) 421 5,16 (1,43) 4,93(1,40) 5,52(1,41) <0,001 

Total kolesterol 
(mg/dL) 

455 198,36 (42,61) 199,07(42,70) 197,20(42,56) 0,65 

LDL (mg/dL) 455 119,78 (36,87) 119,41(36,38) 120,39(37,76) 0,78 

HDL (mg/dL) 455 46,00 (11,26) 45,52(11,09) 46,80(11,53) 0,24 

Trigliserid (mg/dL) 455 164,96 (95,22) 173,02(104,21) 151,82(76,87) 0,01 

GFH (mL/dk./1,73 
m2) 

461 80,55 (17,87) 86,42(15,06) 71,14(18,02) <0,001 

Diyabet yaĢı (yıl) 461 12,11 (7,96) 9,74(6,54) 15,91(8,56) <0,001 

BKĠ (kg/m2) 461 31,52 (5,72) 31,77(5,67) 31,13(5,79) 0,25 

Kol Çevresi (cm) 461 33,49 (3,94) 33,64(3,48) 33,25(5,62) 0,39 

Baldır Çevresi (cm) 461 39,28(4,35) 39,76(4,33) 38,50(4,30) 0,002 

El kavrama kuvveti 
(kg) 

461 28,20 (10,15) 29,61(10,08) 25,92(9,86) <0,001 

Bağımsız grup t testi kullanılmıĢtır. BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi, GFR: Glomerüler Filtrasyon 

Hızı, HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein, LDL: DüĢük yoğunluklu Lipoprotein, TSH: Tiroid 
Stimulan Hormon 

FRAIL skalası, Modifiye Fried Skalası ve SOF skalasına göre ―frail‖ (kırılgan), 

―prefrail‖ (kırılganlığa yatkın) ve dinç hasta oranları Tablo 4.3‘te verilmiĢtir. 

En fazla hastanın frail olarak değerlendirildiği Modifiye Fried Skalası‘nda 

frail hasta oranı %10,4 iken FRAIL ve SOF skalalarında hasta oranı 

sırasıyla %9,5 ve %7,6 olmuĢtur. FRAIL skalasında yaĢ gruplarının 

arasında kırılganlık oranları farklılık göstermektedir. (p<0,001) Diğer grupla 

karĢılaĢtırıldığında 65 yaĢ ve üzerindeki hastalarda frail hasta oranı 

artmıĢken dinç hasta oranı azalmıĢtır. Modifiye Fried Skalasında da 65 yaĢ 

ve üzerindeki hastalarda frail hasta oranı artarken dinç hasta oranı azaldığı 

belirlenmiĢtir (p=0,004). SOF skalasında gruplar arasında fark 

görülmemiĢtir. 



Bulgular 

 31 

Tablo 4.3: Hastaların farklı kırılganlık ölçeklerine göre kırılganlık oranları 

 FRAIL SKALASI  

 Frail n (%) Prefrail n (%) Dinç n (%) p 

Tüm hastalar 44(9,5) 244(52,9) 173(37,5) 

<0,001 50-64 yaĢ 14(4,9) 154(54,2) 116(40,8) 

65 yaĢ 30(16,9) 90(50,8) 57(32,2) 

 MODĠFĠYE FRIED SKALASI  

Tüm hastalar 48(10,4) 166(36,0) 247(53,6) 

0,004 50-64 yaĢ 19(6,7) 108(38,0) 157(55,3) 

65 yaĢ 29(16,4) 58(32,8) 90(50,8) 

 SOF SKALASI  

Tüm hastalar 35(7,6) 215(46,6) 211(45,8) 

0,82 50-64 yaĢ 20(7,0) 132(46,5) 132(46,5) 

65 yaĢ 15(8,5) 83(46,9) 79(44,6) 

Pearson ki-kare testi kullanılmıĢtır. 

Kırılganlık skalaları ile antropometrik ölçümlerin karĢılaĢtırmaları Tablo 

4.4‘te gösterilmiĢtir. FRAIL skalasına göre frail hastalarda BKĠ dinç 

hastalara kıyasla yüksektir (p=0,01). Kol çevresi frail hastalarda artmıĢtır 

(p=0,01). El kavrama kuvveti ise frail hastalarda hem prefrail hem de dinç 

hastalara göre azalmıĢtır (p<0,001). 50-64 yaĢ aralığındaki hastalar 

değerlendirildiğinde BKĠ‘deki yükseklik anlamlı olarak devam ederken (p= 

0,036), 65 yaĢ ve üstündeki hasta grubunda bu anlam kaybolmuĢtur 

(p=0,085). Kol çevresi 50-65 yaĢ arasındaki hastalarda fark göstermezken 

(p=0,46), 65 yaĢ ve üstündeki hasta grubunda artmıĢtır (p=0,027). 

Modifiye Fried Skalasına göre frail hastalarda baldır çevresi azalmıĢtır 

(p=0,028). 50-64 yaĢ aralığındaki hastalarda da bu fark görülür (p=0,012). 

Fakat 65 yaĢ üstünde gruplar denktir (p=0,52). Bu azalma 50-64 yaĢ 

aralığındaki hastalarda anlamını korurken (p=0,012), 65 yaĢ ve üstündeki 

hastalarda görülmemektedir (p=0,52). El kavrama kuvveti tüm hastalarda 

ve yaĢ gruplarında değerlendirildiğinde kırılganlık düzeyi arttıkça 

azalmaktadır (p<0,001). 
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SOF skalasına göre hastalarda yalnızca el kavrama kuvveti kırılganlık 

derecesine göre azalmıĢtır ve bu tüm yaĢ gruplarında da geçerlidir 

(p<0,001). 

Tablo 4.4‘te kırılganlık skalalarına göre HbA1C ortalamaları 

karĢılaĢtırılmıĢtır. FRAIL Skalası‘na göre frail, prefrail ve dinç hastalar 

arasında hiçbir grupta fark görülmemiĢtir (0,43). Fried Skalası‘na göre frail 

hastaların HbA1C ortalamaları prefrail ve frail hastalara göre yüksektir 

(p=0,004). YaĢ gruplarına ayrı ayrı karĢılaĢtırıldığında fark görülememiĢtir. 

SOF Skalası‘nda da frail hastaların HbA1C değerleri diğer gruplara göre 

yüksek bulunmuĢtur (p=0,007). Bu fark 50-64 yaĢ arasındaki hastalarda 

da benzer olarak devam etmektedir (p=0,005). 
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Tablo 4.4: Farklı kırılganlık ölçeklerine göre frail, prefrail ve dinç hastaların 

antropometrik ölçümlerinin ve HbA1C değerlerinin karĢılaĢtırılması 

MODĠFĠYE FRIED SKALASI 

  Dinç 

ortalama 

(SD) 

Prefrail 

ortalama 

(SD) 

Frail 

ortalama 

(SD) 

p 

BKĠ (kg/m2) 

Tüm hasta 31,18(5,55) 32,02 (5,79) 31,57 (6,30) 0,34 

50-64 31,33 (5,53) 32,61(5,92) 30,60(4,99) 0,11 

65 ve üstü 30,92(5,61) 30,91(5,41) 32,21(7,04) 0,75 

Kol Çevresi 

(cm) 

Tüm hasta 33,33 (3,34) 33,71 (3,51) 33,55 (7,09) 0,63 

50-64 33,60 (3,34) 34,06(3,61) 31,66 (3,39) 0,038 

65 ve üstü 32,87(3,30) 33,06(3,26) 34,80(8,54) 0,88 

Baldır 

Çevresi (cm) 

Tüm hasta 39,14 (4,26) 39,85(4,19) 38,00 (5,10) 0,028 

50-64 39,58 (4,38) 40,39(3,95) 37,65(5,30) 0,012 

65 ve üstü 38,38(3,95) 38,83(4,46) 38,24(5,05) 0,52 

El Kavrama 

Kuvveti (kg) 

Tüm hasta 30,64(10,21) 27,28(9,15) 18,78 (6,58) <0,001 

50-64 32,20(9,86) 27,37(9,49) 21,03 (7,37) <0,001 

65 ve üstü 27,93(10,31) 27,12(8,54) 17,31(5,67) <0,001 

HbA1C (%) 

Tüm hasta 7,91(1,59) 7,90(1,75) 8,78 (2,04) 0,004 

50-64 7,97(1,70) 7,95(1,88) 9,22 (1,99) 0,011 

65 ve üstü 7,82(1,40) 7,83(1,50) 8,49(2,06) 0,34 

FRAIL SKALASI 

BKĠ (kg/m2) 

Tüm hasta 30,79 (5,37) 31,66 (5,80) 33,65 (6,14) 0,01 

50-64 31,16(5,10) 31,90(5,98) 35,26(5,74) 0,036 

65 ve üstü 30,02(5,85) 31,24(5,49) 32,89(6,27) 0,085 

Kol Çevresi 

(cm) 

Tüm hasta 33,13 (3,13) 33,45 (3,56) 35,13 (7,24) 0,01 

50-64 33,45(3,00) 33,66(3,74) 35,01(4,20) 0,46 

65 ve üstü 32,46(3,29) 33,10(3,21) 35,19(8,36) 0,027 

Baldır 

Çevresi (cm) 

Tüm hasta 39,12 (4,34) 39,38 (4,25) 39,34 (5,00) 0,83 

50-64 39,69(4,38) 39,68(4,16) 41,23(5,68) 0,68 
65 ve üstü 37,95(4,06) 38,87(4,39) 38,46(4,48) 0,45 

El Kavrama 

Kuvveti (kg) 

Tüm hasta 30,81 (9,87) 27,95 (9,96) 29,25 (6,40) <0,001 

50-64 32,27(10,09) 28,42(9,66) 20,71(6,96) <0,001 

65 ve üstü 27,85(8,76) 27,16(10,46) 18,56(6,12) <0,001 

HbA1C (%) 

Tüm hasta 7,96 (1,63) 7,97 (1,71) 8,32 (2,07) 0,43 

50-64 7,98(1,71) 8,01(1,82) 8,98(2,33) 0,28 

65 ve üstü 7,91(1,47) 7,92(1,52) 8,00(1,90) 0,96 

SOF SKALASI 

BKĠ (kg/m2) Tüm hasta 31,33 (5,62) 31,73 (5,92) 31,34(5,15) 0,76 

 50-64 31,64(5,52) 32,04(5,96) 30,78(5,58) 0,63 

 65 ve üstü 30,83(5,80) 31,24(6,01) 32,82(3,37) 0,42 

Kol Çevresi 

(cm) 
Tüm hasta 

33,37(3,39) 33,76 (4,46) 32,53 (3,61) 0,19 

 50-64 33,70(3,37) 33,84(3,46) 31,92(4,05) 0,077 

 65 ve üstü 32,82(3,37) 33,64(5,71) 33,33(2,85) 0,75 

Baldır 

Çevresi (cm) 
Tüm hasta 

39,35(4,37) 39,32(4,26) 38,63 (4,92) 0,65 

 50-64 39,89(4,39) 39,82(4,05) 38,49(5,56) 0,51 

 65 ve üstü 38,44(4,19) 38,51(4,38) 38,81(4,11) 0,84 

El Kavrama 

Kuvveti (kg) 
Tüm hasta 

30,03 (9,77) 27, 35(10,47) 22,37 (7,27) <0,001 

 50-64 31,90(9,97) 28,07(10,08) 24,70(7,07) <0,001 

 65 ve üstü 26,89(8,62) 26,21(11,02) 19,27(6,52) 0,006 

HbA1C (%) Tüm hasta 7,96 (1,62) 7,90 (1,74) 8,88 (2,02) 0,007 

 50-64 8,02(1,76) 7,85(1,72) 9,47(2,16) 0,005 

 65 ve üstü 7,85(1,35) 7,98(1,77) 8,05(1,50) 0,87 

Normal dağılım gösteren veriler ANOVA, normal dağılmıyor ise Kruskal-Wallis testi 

kullanılmıĢtır. BKĠ: Beden Kütle Ġndeksi, HbA1C: Hemoglobin A1c 
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Tablo 4.5‘te hastaların farklı kırılganlık ölçekleri ile diyabet 

komplikasyonlarının sıklığını değerlendirilmiĢ. FRAIL Skalası‘na göre 

retinopati, ayak ülseri, nefropati ve birleĢik makrovasküler sonlanım 

oranları kırılganlık derecesi arttıkça artmaktadır (p<0,05). 50-64 yaĢ 

aralığında ise nefropati sıklığı kırılganlık derecesi arttıkça yükselmektedir 

(p<0,05). 65 yaĢ ve üstündeki hastalarda ise retinopati, ayak ülseri ve 

nefropati kırılganlık derecesi arttıkça artmaktadır (p<0,05). 

Fried Skalası‘na göre kırılganlık seviyesinin artıĢı ile ayak ülseri, nefropati 

ve birleĢik makrovasküler komplikasyon oranı paralellik göstermektedir 

(p<0,05). 50-64 aralığındaki hastalarda ise Fried Skalası‘na göre 

kırılganlıkla artan yalnızca birleĢik makrovasküler sonlanım olmuĢtur 

(p=0,005). 65 yaĢ ve üstündeki hastalarda ise retinopati, ayak ülseri ve 

nefropati oranları kırılganlık derecesi arttıkça sıklaĢmıĢtır (p<0,05). 

SOF skalasına göre 65 yaĢ ve üzerindeki hastalarda retinopati sıklığı 

(p=0,03) ve ayak ülseri sıklığı (p<0,001) artıĢ göstermiĢtir. 
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Tablo 4.5: Farklı kırılganlık ölçeklerine göre frail, prefrail ve dinç hastaların 

diyabetik komplikasyon sıklıklarının karĢılaĢtırılması 

MODĠFĠYE FRIED SKALASI 

  Dinç 

n (%) 

Prefrail 

n (%) 

Frail 

n (%) 

p 

Retinopati 

Tüm hasta 37(19,1) 31(23,1) 14(35,0) 0,08 

50-64 24(20) 18(22) 2(13,3) 0,74 

65 ve üstü 13(17,6) 13(25) 12(48) 0,01 

Ayak ülseri 

Tüm hasta 9(3,6) 10(6) 8(16,7) 0,002 

50-64 6(3,8) 7(6,5) 1(5,3) 0,62 

65 ve üstü 3(3,3) 3(5,2) 7(24,1) 0,001 

Nefropati 

Tüm hasta 47(19) 39(23,5) 21(43,8) 0,001 

50-64 22(14) 18(16,7) 4(21,1) 0,66 

65 ve üstü 25(27,8) 21(36,2) 17(58,6) 0,01 

Makrovasküler 

komplikasyon 

Tüm hasta 55(22,3) 32(19,3) 20 (41,7) 0,005 

50-64 31(19,7) 16(14,8) 9(47,4) 0,004 

65 ve üstü 24(26,7) 16(27,6) 11(37,9) 0,49 

FRAIL SKALASI 

Retinopati 

Tüm hasta 22(16,3) 43(22,3) 17(42,5) 0,002 

50-64 15(16,9) 25(21,6) 4(33,3) 0,36 

65 ve üstü 7(15,2) 18(23,4) 13(46,4) 0,01 

Ayak ülseri 

Tüm hasta 6(3,5) 14 (5,7) 7 (15,9) 0,007 

50-64 5(4,3) 8(5,2) 1(7,1) 0,88 

65 ve üstü 1(1,8) 6(6,7) 6(20,0) 0,008 

Nefropati 

Tüm hasta 28(16,2) 57(23,4) 22(50,0) <0,001 

50-64 14(12,1) 24(15,6) 6(42,9) 0,011 

65 ve üstü 14(24,6) 33(36,7) 16(53,3) 0,027 

Makrovasküler 

komplikasyon 

Tüm hasta 26(15,0) 64(26,2) 17(38,6) 0,001 

50-64 1613,8) 35(22,7) 5(35,7) 0,057 

65 ve üstü 10(29,6) 29(32,2) 12(40,0) 0,053 

SOF SKALASI 

Retinopati 

Tüm hasta 35(21,5) 38(22) 9(28,1) 0,70 

50-64 21(21,4) 22(21,6) 1(5,9) 0,31 

65 ve üstü 14(21,5) 16(22,5) 8(53,3) 0,03 

Ayak ülseri 

Tüm hasta 9(4,3) 13(6) 5(14,3) 0,064 

50-64 8(6,1) 6(4,5) 0(0,0) 0,49 

65 ve üstü 1(1,3) 7(8,7) 5(33,3) <0,001 

Nefropati 

Tüm hasta 43(20,4) 57(26,5) 7(20,0) 0,29 

50-64 20(15,2) 21(15,9) 3(15,0) 0,98 

65 ve üstü 27(29,1) 36(43,4) 4(26,7) 0,13 

Makrovasküler 
komplikasyon 

Tüm hasta 48(22,7) 48(22,3) 11(31,4) 0,49 

50-64 27(20,5) 23(17,4) 6(30,0) 0,40 

65 ve üstü 21(26,6) 25(30,1) 5(33,3) 0,82 

Pearson ki-kare testi kullanılmıĢtır. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA 

Diyabetik hastalarda kırılganlık beklenenden daha erken bir yaĢta 

görülmeye baĢlamakta ve daha fazla hastanın ―frail‖ hale gelmesi ile 

sonuçlanmaktadır (106, 107). Hastanın ―frail‖ olması mortalite ve morbidite 

oranını arttırdığı gibi hastaya yaklaĢım Ģeklini ve tedavileri de Modifiye 

etmelidir. Diyabetik bir hasta, hele ki 65 yaĢının altındaysa, bu konuda 

oldukça dezavantajlı bir konumdadır. Doktoruyla görüĢmek için çoğunlukla 

yürüyerek polikliniğe gelir. Odaya giriĢiyle hekimi tarafından ―Klinik 

Kırılganlık Skalası‖ üzerinden zihnen bir puanlama alır. Hekim bilinçli bir 

Ģekilde kırılganlık skalalarını kullanmadığı takdirde çok büyük ihtimal ile 

―frail değil‖ Ģeklinde değerlendirilir. ÇalıĢmamızın amacı farklı kırılganlık 

ölçeklerine göre 50 yaĢ ve üstündeki kiĢilerde kırılganlık oranlarının 

saptanmasıdır. FRAIL, Modifiye Fried ve SOF kırılganlık ölçeklerine göre 50 

yaĢ üzerindeki kiĢilerde ―frail‖ hasta oranı sırasıyla %9,5, %10,4, %7,6 ve 

―prefrail‖ oranı %52,9, %36, %46,6 çıkmıĢtır. 65 yaĢ üstündeki kiĢilerde 

―frail‖ hasta oranı sırasıyla %16,9, %16,4, %8,5 ve ―prefrail‖ oranı %50,8, 

%32,8, %46,9 iken 50-64 yaĢ aralığındaki kiĢilerde ise ―frail‖ hasta oranı 

sırasıyla %4,9, %6,7, %7,0 ve ―prefrail‖ oranı %54,2, %38,0, %46,9 

olmuĢtur. Bu veriye göre polikliniğimize baĢvuran 50-64 yaĢ aralığındaki 

diyabetik popülasyonda dahi ―frail‖ veya ―prefrail‖ olma oranı en az %44,7 

olarak saptanmıĢtır. ―Frail‖ veya ―prefrail‖ olmakla bütün kırılgan 

ölçeklerine göre iliĢkili olan ölçümün ise el kavrama kuvveti olduğu 

görülmüĢtür. 
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Bu çalıĢmada diyabetik hastalar FRAIL, Modifiye Fried ve SOF kırılganlık 

skalalarına göre değerlendirilmiĢtir. En çok hastanın ―frail‖ olarak 

sınıflandırıldığı skala Modifiye Fried Skalası‘dır (%10,4).  Bu skalanın diğer 

skalalardan en önemli farklı kriterlerinden iki tanesinin (el kavrama kuvveti 

ve yürüme hızı) hastaya sorulmayan, klinik değerlendirmede hekimin ölçüm 

yaptığı nesnel kriterler olmasıdır. Bu iki kriterde zafiyet gösteren hasta diğer 

iki kriterden puan almasa da ―frail‖ sınıfına girmektedir. Fried skalasının 

diğer skalalara göre diğer bir farkı kilo kaybı sorgulamasında özellikle 

istemli kilo kaybını sormasıdır. Bu çalıĢmaya katılan hastaların ortalama 

BKĠ 31,52 kg/m2 olarak bulunmuĢtur. Hastaların %75‘inin BKĠ 27,5 kg/m2 

ve üzerindedir. Modifiye Fried skalasına göre frail görülen hastalardaki 

ortalama BKĠ ise 31,57‘dir. Bu yüzden bu hastalar diyabet polikliniğinde 

doktor kontrolüne geldiklerinde diyet yapmaları önerilmektedir. Diyabetik 

hastalarda kilo kaybı iyi glisemik kontrolle iliĢkili olup, iyi glisemik kontrol 

ise hastaların kırılganlıktan korunmaları açısından önemlidir. Bu nedenle 

Modifiye Fried Skalasında diyabetik hastalara özellikle istemsiz kilo 

kaybının sorulması anlamlıdır. Modifiye Fried Skalası'nın ―kendinizi enerjik 

hissediyor musunuz?‖ sorusu ise daha sübjektif bir soru olup birçok 

hastada kafa karıĢıklığına neden olmaktadır. Enerjik kelimesi insanların 

zihninde aslında sorgulanmak istenenden çok daha yüksek bir iyilik haline 

denk gelmektedir ve bu nedenle ―hayır‖ yanıtı verebilmektedirler. Eğitim 

seviyesi daha düĢük olan kiĢiler ve daha yaĢlı kiĢiler için ise enerjik 

kelimesi günlük olarak kullandıkları bir kelime olmadığından anlamakta 

güçlük çekmektedirler. Modifiye Fried Skalası kullanımı yaygın bir skala 

değildir. Bu skala ile diyabetik hastalarda yapılmıĢ bir çalıĢma yoktur.   

SOF skalasının diğer skalalardan en farklı kriteri fiziksel performansın 

ölçüldüğü 5 kez sandalyeden desteksiz kalkma testidir. Bu ilk bakıĢta zor 

bir iĢ gibi görünse de 461 hastanın yalnızca 9‘u (%2) bu kriterden puan 

almıĢtır ve bu 9 hastanın 7‘si frail grubundadır.  Yani SOF skalasına göre 

frail olduğu belirlenen diğer 28 hasta kilo kayıpları olması ve kendilerini 

enerjik hissetmemeleri nedeniyle frail grubuna girmiĢlerdir. Diğer önemli bir 

nokta da bu kriterden puan alan 9 kiĢinin tamamının 65 yaĢ ve üstünde 

olmasıdır. Bu da SOF skalasının 50-64 yaĢ aralığında olan popülasyondaki 

güvenilirliğini sorgulatmaktadır. SOF skalasında kilo kaybı istemli veya 
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istemsiz olarak ayrılmamaktadır. Bu nedenle %75‘i fazla kilolu veya obez 

olan hasta grubumuzda kilo kaybının klinik olarak iyiye veya kötüye 

gidiĢatı göstermesi soru iĢaretlidir. Diyabet kontrolü kötü giden veya 

diyabet komplikasyonları olan hastaların diyet uyumsuzluğu, obezite ve 

daha yüksek oranla insülin kullanımı nedeniyle kilo kaybetmeleri sıklıkla 

olan bir durum değildir. Bu nedenle diğer skalalara göre frail olan birçok 

hasta SOF skalasına göre frail sayılmamıĢtır.  ―Kendinizi enerjik hissediyor 

musunuz?‖ sorusu ile ilgili endiĢeler daha önce belirtilmiĢtir. SOF skalasına 

göre frail hasta oranı diğer skalalara göre düĢüktür. Özellikle 65 yaĢ ve 

üzerindeki hastalardaki frail hasta oranı dikkati çekmektedir (SOF Skalası 

%8,5, FRAIL skalası %16,9, Modifiye Fried skalası %16,4). Ayrıca 50-64 yaĢ 

grubunun ortalama yaĢı 55 iken 65 yaĢ ve üzerindeki hastaların yaĢ 

ortalaması 70 olmasına rağmen iki yaĢ grubundaki kırılganlık oranları 

arasında da belirgin fark görülmemektedir. 

FRAIL Skalası‘nda frail hasta oranı %9,5 olarak belirlenmiĢtir. Modifiye 

Fried Skalası ile uyumlu görünmektedir. Dinç hasta oranı ise diğer 

skalalara kıyasla düĢüktür (FRAIL skalası %37,5, Modifiye Fried Skalası 

%53,6, SOF skalası %45,8). FRAIL skalasının en nesnel ve diğer 

skalalardan farklı kriteri hastalık yükünü belirlemesidir. 50-64 yaĢ ile 65 

yaĢ ve üstündeki hasta gruplarındaki frail hasta oranının belirgin farklı 

olması buna bağlanabilir (sırasıyla %4,9 ve %16,9). FRAIL skalasındaki 

―Son 4 haftanın ne kadarında kendinizi yorgun hissettiniz?‖ sorusu 

hastalar tarafından ―kendinizi enerjik hissediyor musunuz?‖ sorusuna göre 

daha rahat anlaĢılmaktadır. Fakat bu soru da araya giren üst solunum yolu 

enfeksiyonu (ÜSYE) gibi minör hastalıklar veya eve misafir gelmesi, eĢin 

hastalığı gibi sosyal olayların yarattığı kısa süreli yorgunluklar ile 

karıĢmaktadır. Hastaların kendi fiziksel performanslarını değerlendirdikleri 

yürüme ve 10 basamak çıkma kriterlerinde ise değerlendirmeleri BKĠ ile 

korelasyon göstermektedir. FRAIL skalasına göre frail olan kiĢilerin BKĠ 

değeri 33,65 kg/m2 olup diğer grupların frail hastalarının BKĠ 

değerlerinden yüksektir. Kilo kaybı kriteri bu skalada istemli ve istemsiz 

olarak ayrılmamıĢtır. 2018 yılında Tayvan‘da FRAIL skalası kullanılarak 65 

yaĢ ve üstündeki diyabetik hastalarda yapılan bir çalıĢmada frail hasta 

oranı %9,4 olarak bulunmuĢtur (118). Çin‘de 2015 yılında 60 yaĢ ve 
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üstündeki diyabetik hastalarda yapılan çalıĢmada da frail hasta oranı 

%15,1 bulunmuĢtur (4). 2016 yılında yapılan 50-90 yaĢ aralığındaki 

diyabetik hastalarda yapılan bir çalıĢmaya göre ise kırılganlık oranı %28,8 

olarak saptanmıĢtır (119). 

Tüm hastalarda ve hasta gruplarında kırılganlıkla iliĢkili çıkan tek 

antropometrik ölçüm el kavrama kuvveti olmuĢtur. El kavrama 

kuvvetindeki azalma kırılganlık derecesi ile iliĢkilidir. Modifiye Fried 

skalasına göre frail olan 50-64 yaĢ arasındaki hastada kol ve baldır 

çevresinde azalma görülmüĢtür. Fakat 65 yaĢ ve üzerindeki kiĢilerde bu 

azalma yoktur. Bu gruplar arasındaki BKĠ farkı da göz önüne alındığında 65 

yaĢ ve üzerindeki hastalarda kol ve baldır çevresindeki ölçümlerin kas 

yoğunluğundan ziyade yağlanma artıĢı nedeniyle olduğu düĢünülebilir. 

Benzer Ģekilde FRAIL skalasına göre frail hasta grubunda hem BKI hem de 

kol çevresinde artıĢ gözlenmektedir. El kavrama kuvveti dıĢında, SOF 

skalasına göre kırılganlık derecesi ile antropometrik ölçümler arasında iliĢki 

saptanamamıĢtır. 

SOF skalası ve Fried Skalası‘na göre kırılganlık seviyesi arttıkça HbA1C 

ortalamasının da arttığı görülmüĢtür (p=0,007 ve p=0,004). Bu, kötü 

glisemik kontrol ile kırılganlık arasında iliĢki olduğuna iĢaret edebilir. 50-64 

yaĢ arasındaki hastalarda bu iliĢki saptanabilirken; 65 yaĢ ve üstündeki 

hastaların HbA1C oranları frail, prefrail ve dinç hastalar arasında farklılık 

göstermemiĢtir. Bu gözlem, yaĢlı kiĢilerde sıkı glisemik kontrolün her 

zaman iyi prognoz ile iliĢkili olmadığı ve yaĢlı diyabetiklerde hipoglisemiden 

kaçınmanın önemli olduğuna yönelik son yıllarda oluĢan tavsiyeleri 

desteklemektedir. FRAIL skalasına göre kırılganlık derecesi ile HbA1C 

arasında iliĢki yoktur. 

Diyabetik komplikasyonlarla kırılganlık dereceleri arasındaki iliĢki 

kullanılan skalaya göre farklılık göstermektedir. Modifiye Fried ve FRAIL 

skalalarına göre frail hastalarda retinopati, ayak ülseri, nefropati ve birleĢik 

makrovasküler sonlanım artmıĢtır. FRAIL Skalası kriterleri arasında 

hastalık yükü de mevcuttur. Sorgulanan hastalıklar arasında 

oluĢturduğumuz birleĢik makrovasküler sonlanımın birleĢenleri (inme ve 

miyokart enfarktüsü) bulunmaktadır. Bu durum FRAIL Skalası‘na göre frail 

olan hastalarda makrovasküler sonlanımın daha fazla görülmesi eğilimine 
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neden olabilir. Çin‘de 2015 yılında 60 yaĢ ve üstündeki diyabetik hastalarda 

FRAIL skalasına göre yapılan çalıĢmada da frail hastalarda diyabetik 

nefropati oranı artmıĢtır (4). 

5.2 TEZĠN KISITLILIKLARI 

Bu çalıĢma tek merkezli bir çalıĢmadır, diyabetik popülasyonu yansıtma 

kapasitesidir yüksek değildir. Birçok merkezin katıldığı yüksek hasta sayılı 

çalıĢmalarla daha genelleyebilir veriler elde edilebilir. 

ÇalıĢma polikliniğe baĢvuran hastalarda yapıldığı için kırılganlık oranı daha 

yüksek olabilecek hastalar (bakımevinde veya huzur evinde kalan ya da 

evden çıkamayan hastalar) çalıĢmaya alınamamıĢtır. ÇalıĢmaya katılım 

gönüllülük esasına dayandığı için çalıĢmaya katılması önerilip katılım 

sağlamayan hastaların katılan hastalara göre daha kırılgan olma ihtimali 

yüksektir. Ayrıca hastalarımız genellikle genç yaĢlı ve orta yaĢlı kategorisine 

girmektedir. Ġleri yaĢlı hasta sayımız yetersizdir. 

El kavrama kuvveti ölçümünde altın standart olan Jamar El Dinamometresi 

hastanemizde bulunmadığı için Smedley Dijital El Dinamometresi 

kullanılmıĢtır.  

4,57 metre yürüme testi için gereken parkur uzunluğu ideal Ģartlarda 8 

metre ve üzerinde olması gerekirken testlerin yapıldığı poliklinik odalarında 

bu parkuru sağlanamadığından ölçümler suboptimaldir. 

Hastaların var olan laboratuvar testleri değerlendirildiği için birçok 

hastanın laboratuvar verilerinde eksiklikler mevcuttur. 

Hastaların retinopati verileri hastalara sorularak elde edilmiĢtir. Hastalar 

retinopati varlığını bilmeyip retinopatileri olmadığını söyleyerek bu sıklığın 

olması gerekenden daha az belirlenmiĢ olması olasıdır. Hastaların bir 

kısmının ise göz muayenesine gitmemiĢ olması verimizi kısıtlamıĢtır. 

Diyabetik komplikasyonlardan diyabetik nöropati sorgulanamamıĢtır.  

Hasta sayımız her bir makrovasküler komplikasyonun sıklığının ayrı ayrı 

tespiti için azdır. Bu yüzden birleĢik sonlanım halinde sunulmuĢtur. Ayrıca 

bu sonlanımın birleĢenleri de da hastaya sorularak belirlenmiĢtir, 

belgelenmemiĢtir. Kardiyak anjiyoplasti bu sonlanımın bir parçasıdır. Bu 



Tartışma & Sonuç 

 41 

iĢlemin endikasyonu birçok merkezce farklı yorumlandığı, hatta bazı 

merkezlerde 50 yaĢ üstündeki hastalara check-up kapsamında anjiyografi 

yapıldığı için bu sonlanım olması gerekenden daha fazla sıklık kazanmıĢ 

olabilir. 

ÇalıĢmaya alınan hasta sayısı bazı değerlendirmelerin, özellikle yaĢ 

gruplarına bölünerek, yapılması için yeterli olmamıĢtır.  

5.3 SONUÇ 

Sonuç olarak bu çalıĢmada 50 yaĢ ve üzerindeki kiĢilerde farklı kırılganlık 

ölçeklerine göre kırılganlık oranları belirlenmiĢtir. Tüm skalalarda frail ve 

prefrail toplam sayısı popülasyonun yarısı civarındadır. Bu yaĢ grubu farkı 

olmaksızın DM hastalarında kırılganlık oranının yüksek olduğuna iĢaret 

etmektedir. ―Frail‖ olanların uygun müdahaleler ile doğru kontrolü ve 

―prefrail‖ olanların durumlarının tespit edilerek gerekli önlemlerin 

alınmasının sağlanması önemlidir. Diyabetik hastalarda kırılganlık göz ardı 

edilmek için fazla yaygın bir durumdur.  

Kullandığımız kırılganlık skalalarının diyabetik olmayan veya çok yaĢlı 

popülasyonlarda tatbikleri literatürde bulunmaktadır ve validasyonları 

mevcuttur. Fakat bizim karĢılaĢtırmamızda bu 3 skala her konuda eĢit 

kuvvette görülmemiĢtir. Diyabetik hastalarda hangi skalaların daha 

güvenilir olduğuna, diyabetik komplikasyon ve mortalite açısından 

hangisinin ön gördürücü olduğuna dair çalıĢmaların yapılması 

gerekmektedir. Bizim çalıĢmamızda SOF Skalası‘na göre 50-64 yaĢ ve 65 

yaĢ ve üstü hastalar arasında kırılganlık oranlarının farklı olmaması ve 

diyabetik komplikasyonlar ile iliĢkisinin gösterilememesi nedeniyle SOF 

skalasının diyabetik hastalarda kullanılmasının uygunluğu konusunda 

soru iĢareti oluĢmuĢtur. 

Modifiye Fried ve FRAIL skalalarının komplikasyonlarla iliĢkili görülmesi bu 

skalaların diyabetik hastalarda kullanımının uygunluğu açısından umut 

vericidir. 

El kavrama kuvveti kullandığımız tüm skalalara göre kırılganlıkla iliĢkili 

bulunmuĢtur. Bu el kavrama kuvveti testinin ne kadar kıymetli bir test 

olduğunu göstermektedir. Ülkemiz Ģartlarında polikliniklerde hasta ile 
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geçirilen zaman diyabetik hastaların tedavisindeki birçok baĢlık 

düĢünüldüğünde genellikle yetersiz kalmaktadır. El kavrama kuvveti gibi 

kısa sürede yapılabilen, anlaĢılması kolay, ön gördürücü özelliği yüksek bir 

testin diyabet muayenesi rutininde belli aralıklarla yapılarak günlük klinik 

pratiğe girmesi düĢünülmesi gereken bir husustur. 
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