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1. ÖZET 

İdiopatik Parkinsonlu ve Sarkopenili Hastalarda Solunum Fonksiyonlarının 

Değerlendirilmesi 

    Günümüzde yaşlı nüfusun hızlı artışı, yaşlanmayla birlikte ortaya çıkan 

hastalıkların dikkate alınmasını daha önemli hale getirmiştir. Parkinson hastalığı (PH) 

gibi kronik nörolojik hastalıklarda fiziksel aktivite azlığı ve beslenmenin yetersizliği 

sonucu sarkopeni görülme riski artmaktadır. PH’de solunum disfonksiyonu morbidite 

ve mortalite sebepleri arasında yer almaktadır. PH’ye sarkopeninin eşlik etmesi 

durumunda, solunum kaslarında sarkopeni görüleceğinden dolayı var olan solunum 

problemleri artacaktır.  Sunulan bu çalışmada sarkopeninin idiopatik Parkinson 

hastalarında solunum fonksiyonlarına etkisini araştırmayı amaç edinmiştir. Bu çalışma 

PH sarkopeni eşlikli solunum fonksiyonlarının araştırılması açısından ilk olması 

nedeniyle özgündür. Çalışmada sarkopeni eşlikli PH, sadece PH tanılı hastalardan ve 

benzer yaş ve cinsiyette bireylerden oluşan üç grup oluşturuldu. Bu gruplara solunum 

fonksiyon testi yapıldı ve karşılaştırıldı. Sonuçta sarkopenisi olan PH grubunun vital 

kapasite, zorlu vital kapasite ve birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm değerleri, 

hem sarkopeni olmayan PH grubundan, hem de sağlıklı gruptan anlamlı oranda düşük 

çıktı (p ˂0.05). Bu sonuçlar, PH sarkopeninin de eşlik etmesi durumunda solunum 

fonksiyonlarının daha da bozulabileceğini, solunum kaynaklı yaşanan morbidite ve 

mortalite oranlarında artışa neden olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle PH 

hastalarında sarkopeninin rutin olarak değerlendirilmesini vurgulamaktayız. Sarkopeni 

olan hastalara beslenme, solunum egzersizi programı gibi gerekli önlemler alınarak 

sarkopeninin etkisinin azaltacağı kanaatindeyiz.  

Anahtar Kelimeler: İskelet kas kitlesi, morbidite, pulmoner disfonksiyon,  spirometre,                                         

vital kapasite, yaşlanma 
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2. SUMMARY 

Evaluation of Pulmonary Functions Parameters of Idiopathic Parkinson Patiens 

with Sarcopenia 

         Nowadays, the rapid growth of the elderly population, reserch of diseases 

associated with aging is more important. The risk of sarcopenia increases as a result of 

lack of physical activity and insufficient nutrition in chronic neurological diseases such 

as Parkinson's disease (PD). Pulmonary dysfunction is one of the causes of morbidity 

and mortality in PD. Sarcopenia effect the respiratory muscles. The respiratory 

problems will increase because of PD accompanied by sarcopenia. In this study, we 

aimed to investigate the effect of sarcopenia on respiratory function in idiopathic 

Parkinson patients. This study is unique because it is the first in terms of the 

investigation of respiratory function on PD with sarcopenia. The study included three 

groups of patients with PD with sarcopenia and only those with PD and similar age and 

sex. Pulmonary function tests were performed and compared. Vital capacity, forced 

vital capacity and forced expiratory volum in first seconds value of PD with sarkopenia 

were significantly lower than PD without sarcopenia and the healty group (p ˂0.05). 

These results suggest that respiratory function may be further impaired in patients with 

PH sarcopenia and may lead to an increase in morbidity and mortality rates. Therefore, 

we emphasize the routine evaluation of sarcopenia in PD patients. We think that 

patients with PH with sarcopenia will reduce the effect of sarcopenia by taking 

necessary precautions such as nutrition, breathing exercise program. 

Key Words: Aging, morbidity, pulmoner dysfunction, skeletal muscle mass,        

spirometer 
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

         Dünyanın yaşlanmasına paralel olarak insan ömrü uzamakta ve yaşlı sayısı 

artmaya devam etmektedir. Yaşlı nüfusun artmasıyla beraber sağlık sorunlarında da her 

geçen gün artış kaydedilmektedir. Dünya öngörülen (65 yaş üstü) yaşlanma değerleri 

nüfusun yaklaşık %8.5’i iken, 2050’li yıllarında bu oran nüfusun %17’ne çıkacağı 

tahmin edilmektedir (1). Dünya nüfusuna benzer şekilde Türkiye popülasyonunda %8 

dolaylarında olan yaşlı nüfus, 2050’li yıllarda %20 nin üzerine çıkacağı 

hesaplanmaktadır (2). Yaşlı nüfusun artışı, yaşlanmayla ortaya çıkan hastalıkları dikkate 

almayı gerektirmektedir. Önceden önlem almak ve yaşlanma sürecini en az sağlık 

problemi ile devam ettirmek hedef haline getirmeyi öncelikli kılmaktadır. Böylece yaşlı 

hastaların bakımı ve tedavi yükü azalacak ve daha sağlıklı bir yaşlanmanın 

gerçekleşmesi mümkün olacağı kabul edilmektedir (3).  

         Parkinson Hastalığı (PH) ilk olarak 1817’de tanımlanmış olup, bazal 

gangliyonlardaki dopamin nöronlarının sürekli hasara uğramasıyla ortaya çıkan, ileri 

yaşlarda semptom gösteren ilerleyici, kronik nörodejenaratif bir hastalıktır (4-6). PH  

Alzheimer’dan sonra dünyada en sık görülen ikinci nörodejenaratif  hastalık oranına 

sahiptir (7).  

         PH postürün sabit olmaması, bradikinezi, rijidite,  tremor ile seyreden klinik 

bulgulara sahiptir. Sosyal ve ekonomik açıdan yük oluşturmakla beraber etiyolojisi ve 

patolojisi hakkında bilgilerimiz sınırlıdır. PH görülme sıklığı erkek cinsiyeti, yaşlılık, 

pozitif aile bulgusu ile ilişkilendirilmektedir (8). Bazal gangliyonlardan sustantia 

nigrada hiperekojenite varlığı bildiklerimiz arasında yer almaktadır. PH tanısı ise ancak 

distal ve aksiyal kasların motor semptom vermeleri yani yürümenin ve dengenin 

bozulmasıyla kesinlik kazanmaktadır (9). 

         Sarkopeni ilk olarak 1989 yılında tanımlanmış olup, yaşın ilerlemesi ile toplam 

kas kitlesinde ve gücünde azalma ile karakterize bir durumdur. Yaşlı insanlarda, 

toplumlarda ciddi medikal ve ekonomik yük oluşturduğu için ciddiyete almayı 

gerektirmektedir. Yaşlı populasyonda sarkopeni görülme sıklığı 70 yaş %20, 80 yaş ve 

üzerinde %70 oranındadır (10). Sarkopenin nedenleri multifaktoriyeldir, bu konuda 

yapılan çalışmalarda motor nöron ve motor ünitelerin azalmasıyla sarkopeni arasında 

önemli pozitif korelasyon bulunmuştur (11).  
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         İleri yaşlarda PH ve sarkopenin semptomlarının ortaya çıkma sıklığı artmaktadır. 

PH sekonder sarkopeninin bir nedenidir, ancak hangisinin birbirini etkilediği kesinlik 

kazanamamıştır. PH ve sarkopeni her ikisi de ortak yol üzerinden dopaminerjik 

disfonksiyon ve motor nöron işlevlerinin bozulmasına eşlik etmekdedir. PH’ de yaşanan 

nörodejenaratif bozulmalar kas kitle kaybına ve hareketsizliğe yol açarak sekonder 

sarkopeniye yol açtığı kabul edilmektedir (12, 13).  

         Kronik nörodejenaratif hastalıklarda, sarkopeninin morbilite, mortalite ve 

engelliliğin ilerlemesi üzerindeki etkisi ve daha fazla görülmesinden dolayı PH’de 

sarkopeninin dikkate alınması önemli olmaktadır (14, 15). PH hastalarında sarkopeninin 

yaygın olduğunu gösteren pek çok çalışma mevcuttur ve PH’de yaşanan hareket 

kısıtlamasına bağlı olarak sarkopeninin geliştiği rapor edilmiştir (16, 17).  

         PH’de solunum problemleri hastaların mortalite ve morbilitesinde büyük pay 

sahibidir. Ancak hastalar var olan fiziksel aktivitelerini kısıtladıkları için solunumsal 

semptomlarının varlığının farkında değillerdir (18, 19). Bu nedenle PH hastalarında 

solunumun rutin olarak değerlendirilmesi mortalite ve morbiliteyi azaltacağı sonucu 

kaçınılmazdır. PH hastalarında solunum fonksiyonlarını, solunum kas gücünü 

değerlendiren pek çok çalışma bulunmaktadır. Literatür bilgilerinde PH hastalarının 

sağlıklı kişilere göre solunum fonksiyon parametreleri ve solunum kas güçlerinin düşük 

olduğu pek çok çalışmada rapor edilmiştir (18, 20, 21).  

         Sarkopeni durumunda solunum kaslarının da etkilenmesi pulmoner fonksiyon 

bozukluğunun takip altına alınmasını gerekli kılmaktadır (22). Bilimsel kaynaklar düşük 

iskelet kas kitlesi olan kişilerde solunum disfonksiyonu geliştiğini ifade etmektedir (23-

25).  

         PH ve sarkopenide pulmoner disfonksiyon görülme sıklığı oldukça sık rastlanan 

bir durumdur. Literatüre bilgisi olarak sarkopenisi olan PH hastalarının solunum 

fonksiyonlarını değerlendiren herhangi bir çalışma şimdilik bulunmamaktadır. Bu 

nedenle, bu tez çalışmasında amaç, sarkopeninin PH hastalarında solunum 

fonksiyonuna olan etkisini araştırmak, solunum fonksiyonları açısından sarkopenisi olan 

PH, sarkopenisi olmayan PH ve sağlıklı bireyleri karşılaştırmaktır. Çalışmanın 

özgünlüğü sarkopenisi olan PH hastalarının solunum fonksiyonlarının araştırması 

açısından değerli olduğu kanısındayız.  
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4. GENEL BİLGİ 

4.1. Parkinson Hastalığı 

4.1.1.Tanım ve Tarihçe 

         PH bazal gangliyonlardaki dopamin nöronlarının sürekli hasara uğramasıyla açığa 

çıkan, ilerleyici ve kronik nörodejenaratif bir bozukluktur (5, 6). Hastalığın motor ve 

motor olmayan pek çok semptomu vardır. Temel bulguları akinetik 

sendrom/bradikinezi, tremor, rijidite ve postural instabilitedir (26). Bütün bu 

semptomlardan dolayı PH hastalarının aktivite düzeyleri aynı yaştaki sağlıklı bireylere 

göre azalır, özürlülük ve engellilik durumu ise giderek artar (27).  

         PH ilk olarak 1817’de James Parkinson tarafından ‘‘shaking palsy’’ şeklinde 

tanımlanmış ve sonrasında bu hastalık onun ismine saygıyla anılmaya devam edilmiştir 

(4). Marshal Hal 1841’de PH’yi ‘‘paralysis ajitans’’ olarak tanımlamış. Charcot ve 

arkadaşları 19. yüzyılda PH’ye tremor, rijidite, postural instabilite, bradikinezi gibi 

temel bulgulara uyku ve gastrointestinal sistemle ilgili nonmotor semptomların eşlik 

edebileceğini açıklamışlardır. Ayrıca tremor olmayan PH tipleri olabileceği fikrini öne 

sürmüştür (28). 1912’de Heinrich Lewy PH’de patalojik karakteristik bulgusu olan 

Lewy cisimciklerine dikkat çekmiştir (29). 1919’da PH’de substansiya nigrada hücre 

kaybı olduğu, 1960 da Ehringer ve arkadaşları PH’de dopamin miktarının dikkat çekici 

şekilde azaldığını bulmuşlardır (26, 30). Bu bulgulara ek olarak 1997’de ise PH’de 

nöronal plastisite ile ilişkili olduğu düşünülen ‘‘alpha-synuclein’’ proteini geninde 

otozomal dominant kalıtım gösteren bir mutasyon olduğu tespit edilmiştir (31).   

4.1.2. Sınıflama 

         Parkinsonizm, ekstrapiramidal sistemin hasar görmesiyle ortaya çıkan klinik 

semptomlarla karakterize bir sendromdur. En sık görülen tipi yaklaşık olarak %80 

olmak üzere İdiopatik Parkinson Hastalığıdır (İPH). İPH sekonder nedenlere bağlı 

olmaksızın gelişir, sessiz başlar ve giderek ilerleyici karakter gösterir (32). 

Parkinsonizmi dört kategoride ele almak mümkündür: 

“a. Primer (İdiopatik) Parkinsonizm 

Parkinson Hastalığı 

Jüvenil Parkinsonizm 
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 b. Sekonder (Edinsel, Semptomatik) Parkinsonizm 

İnfeksiyöz : Postensefalitik, yavaş virüs enfeksiyonu, AIDS 

İlaçlar: Dopamin reseptör blokerleri (Antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin, 

tetrabenazin, alfa metil dopa, lityum 

Toksinler : MPTP, CO, Mn, Hg, CS2, metanol, etanol 

Vasküler : Multienfarkt demans, Binswanger Hastalığı 

Travma : Boksör ensefalopatisi 

Hipoksi 

Metabolik : Paratiroid hastalıkları, Hipotiroidi, Hepatoserebral dejenerasyon 

Hemiparkinsonizm-hemiatrofi 

Diğer : Beyin tümörleri, Normal basınçlı hidrosefali, siringomezensefali 

 c. Heredodejeneratif Parkinsonizm 

Huntington Hastalığı 

Wilson Hastalığı 

Haller Vorden- Spatz Hastalığı 

Familyal Olivopontoserebellar atrofi 

Familyal Bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastalığı) 

Seroid-lipofuksinoz 

Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastalığı 

Machodo-Joseph Hastalığı 

Periferik nöropatili ailesel parkinsonizm 

Nöroakantositozis 

Lubag (Filipino X’e bağlı distoni ve parkinsonizm tablosu) 

Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler 
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d. Parkinson Plus Sendromlar 

Progresif supranükleer paralizi  

Kortikobazal-Gangliyonik dejenerasyon  

Multisistem Atrofi Shy-Drager sendromu  

 Striatonigral dejenarasyon  

 Sporadik olivopontoserebellar atrofi  

Guam’ın parkinsonizm-demans-ALS kompleksi  

Parkinsonizm-primer demans kompleksi 

Progresif pallidal atrofi 

Pallidonigral dejenerasyon’’(33).  

 4.1.3. Epidemiyoloji 

         Dünyada PH, Alzheimer’dan sonra görülen nörodejenaratif hastalıklarda ikinci 

sıradadır. Dünya ortalama yaşam süresinin artması dolayısıyla yaşlı nüfus giderek 

çoğalması PH sıklığının 2030’lu yıllarda günümüze göre iki katına çıkacağı sonucu 

tahmin edilmektedir (7).  

         PH sıklığı tanı yöntemlerine, araştırma yapılan topluma göre farklılıklar 

gösterebilmektedir.  PH insidansı 100 000 kişide 15 ile 328, prevalansı 100 000 kişide 

15 ile 12 500 arasında bulunmuştur (34, 35).  

         PH frekansı yaşın artmasıyla birlikte yükselmektedir, 50 yaşından önce nadir 

görülmesine karşın; 60 yaşlarda sonra frekans hızla artar. Bir metaanaliz çalışmasında 

50-59 yaş aralığında 100 000’de 107 kişide görülürken; 70-79 yaşları arasında 100 000 

de 1087 görülür (35). Erkeklerde görülme oranı daha yaygın olup bu oran kadınlardan 

1.5 kat fazladır (36).  

          PH frekansında coğrafi faklılıklar da olabilmektedir, Afrika toplumunda, Avrupa 

ve Kuzey Amerika toplumlarına oranla daha düşük oranlarda bulunmuştur (37).  Ayrıca 

Asya populasyonlarında Avrupa populasyonlarına oranda az PH’ye rastlanılmıştır (38). 

Bunların aksini iddia eden çalışmalarda bulunmakta olup PH sıklığında herhangi bir 

bölgesel farlılık olmadığı iddiası ileri sürmüştür (39).  
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         Türkiye’de,  2013’de yapılan çalışmada PH’nın toplumda görülme sıklığı %0.3; 

65 yaş üzeri bireylerdeki sıklığı ise %2 şeklinde bulunmuştur, 2015’de yayınlanan bir 

çalışmaya göre ise Türkiye’de PH’nin görülme frekansı 100 000’de 202 kişi olarak 

kaydedilmiştir (40, 41).   

4.1.4. Etiyoloji 

        Günümüzde PH’nin etyolojisi tam olarak açıklanamamıştır. Hastalığın ortaya 

çıkmasında tek bir nedeni yoktur, nedenler birbiriyle etkileşim halindedir. Genetik 

yatkınlık, çevresel faktörler ve yaşlanma ve bunların birbiriyle etkileşimi farklı 

oranlarda PH’ye neden olmaktadır (42).  

4.1.4.1. Genetik Yatkınlık 

         Genetik geçiş PH nedenlerinin %10’luk bir kısmı içerir, bu fikir ilk olarak 

1997’de PH’de alfa sinüklein protein geninde otozamal dominant kalıtım gösteren bir 

mutasyon bulunması ile ortaya çıkmıştır (31). Bu konuda devam eden çalışmalarda PH 

ile ilgili yimiye yakın gen bulunmuştur. Genetik kaynaklı PH daha genç yaşlarda 

başlayabilir (43). Genlerin proteinlerin yapısını bozularak hücre kayıplarına neden 

olarak PH’ye sebep olmaktadır. Sonuç olarak genler hastalığın oluşmasında direk rol 

oynamamasına rağmen ailede PH hikayesinin olması PH’nin görülme riskini 

artırabilmektedir (44, 45).  

4.1.4.2. Çevresel Faktörler 

         Organik çözücüler, karbon monoksit, siyanür, karbon disülfit, zehirli metal,  zirai 

ilaçlara maruz kalma, endüstriyel ve bitki kökenli toksinler, kuyu suyu, bakteri ve viral 

enfeksiyonlar, kırsal alanda yaşam gibi birçok çevresel etmen PH riskini artırabilir (46).  

4.1.4.3. Yaşlanma 

         Yaşlanma ile birlikte substansia nigrada nöronlar yaşlanır, dopaminerjik nöronlar 

da yaşlanır ve bu durum PH’nin görülme ihtimalini artırabilir (47).  

4.1.5. Patofizyoloji 

         Alfa sinüklein proteini birikimi ve dopaminerjik nöron kaybı sadece PH’ye 

spesifik olmasada PH tanısı konulmasında aranılan kriterlerdir (48).  
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         PH’de subtansia nigra dopaminerjik nöronların dejenerasyonu veya yıkımı sonucu 

dopamin düzeyi azalır. Dopaminin bazal gangliyonlar üzerindeki düzenleyici 

fonksiyonu kaybolur ve bu dengenin bozulmasıyla PH semptomları görülmeye başlar 

(49). PH’deki dopaminerjik nöron kaybı sadece subtansia nigrada görülmeyip, 

amigdala, lokus sereleus, hipotalamus, raphe nükleusu ve vagusun dorsal motor 

nükleusu gibi beynin diğer bölgelerinde de meydana gelebilir (50). PH ile ilgili bir diğer 

mekanizma ise alfa sinüklein geninde mutasyon görülebilir; alfa sinüklein proteinini 

farklı beyin bölgelerinde nöronlarda intraselüler olarak birikir ve anormal çökmelere 

neden olur. Nöronlarda biriken alfa sinüklein sonucu Lewy cisimciği adı verilen 

oluşuma yol açar. Lewy cisimcikleri ilk olarak beyin sapı nöronları ve olfaktör sistem 

nöronlarında olmasına karşın hastalığın ilerleyen evrelerinde limbik sistem ve 

neokortikal bölgeler gibi merkezi sinir sisteminin çeşitli alanlarında görülebilir (51).  

4.1.6. Klinik Özellikleri 

         PH sessiz başlar, hastalığın erken döneminde bulgu vermeyip, giderek ilerler. Bu 

sessiz dönem bazen 4-6 yıl devam edebilir. Bu dönemde PH hastalarında kas ve 

eklemlerde sertlik, kişilik değişiklikleri, çabuk yorulma ve hipertansiyon, unilateral 

distoni, uyku bozuklukları gibi bulgular ile seyredebilir ve bu semptomların varlığı 

hastalığı örter (52-54). Hastalığın bazı semptomları Tablo 1’de gösterilmiştir. 

4.1.7. Tanı 

         PH tanısı “İngiltere PH Derneği Beyin Bankası Klinik Tanı Kriterleri”ne göre 

konulur. Tanı için hastalığın yavaş bir şekilde ilerlemesi, asimetrik tutulumla başlaması, 

rijidite, postural instabilite veya tremor gibi bulgulardan en az birinin bradikineziye 

eşlik etmesi gerekir (52, 55).  

4.1.8. Tedavi 

         Patofizyoloji hala tam net olmamasından dolayı koruyucu veya hastalığı önleyici 

bir tedavi yaklaşımı yoktur. Tedavi tanı konulmasıyla birlikte başlar ve uygulanan 

tedaviler semptom azaltma ve hastanın klinik tablosunun ilerlemesini geciktirmeye 

yöneliktir. Tedavide nörolog, fizyoterapist, hemşire, eczacı ve sosyal çalışmacı gibi bir 

çok mesleğin yer aldığı multidisipliner yaklaşım gerekmektedir. Hastalık uzun sürüp 

genelde ilerleyici bir progresyon gösterdiği için hasta, hasta yakınlarının tedaviye 

katılımı ve sağlık ekibi iş birliği içersinde olmasının tedaviye katkısı oldukça önemlidir. 
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Uygulanan tedavi kişiye özel, kişinin yaşına, semptomlarına ve hastalığın şiddetine 

yönelik kişinin mümkün olduğunca günlük yaşam aktivitelerinde bağımsızlığını 

sağlayıp yaşam kalitesini artırmaya yönelik olmalıdır. İlaç ve ilaç dışı tedavi bir arada 

yürütülmelidir. Tedavi, hastalığın ortaya çıkmasıyla başlayıp, ilaç tedavisi, cerrahi 

tedavi ve rehabilitasyon olarak üç başlık halinde ele alınır (56-58).    

Tablo 1. PH bulguları (Özmekçi’den (52); Apaydın’dan (53); Edwars’dan (54)) 

Motor bulgular Non motor bulgular 

Temel bulgular 

 Bradikinezi 

 Tremor 

 Rigitite 

 Postural instabilite 

 Otonomik sistem işlev bozukluğu 

 Zihinsel işlev problemleri 

 Gastrointestin semptomlar 

 Uyku problemleri 

 Psikiyatrik problemler 

 Kilo kaybı 

 Yorgunluk  

 Ağrı 

 

Diğerleri 

 Yürüyüşte bozulma 

 Postür bozukluğu 

 Çeşitli deformiteler 

 Yutma ve konuşma güçlüğü 

 Distoni 

 Koku duyusunu alamama 

 Solunum problemleri 

  

4.1.8.1. İlaç Tedavisi ve Tedavide Kullanılan Başlıca İlaçlar      

         Hastaya PH tanısı konar konmaz başlar. Yaş, bulguların şiddeti, hastalığın tipi, 

fiziksel kapasitesinin etkinliğine göre ilk ilaç çeşidine karar verirmelidir. Uzun süreli 

ilaç kullanıma bağlı PH hastalarında motor dalgalanma denilen hastaların AÇIK ve 

KAPALI dönemleri vardır. Bu dönemlerin sıklığına göre tedavi planlanır, uygulanır ve 

duruma göre değiştirilir (59, 60). Tedavide kullanılan başlıca ilaçlar: 

         a. Levodopa: PH tedavisinde en yaygın kullanılan ilaç türüdür. İlaç dozu hastanın 

ihtiyaçlarına göre ayarlanır, beyinde dopamine dönüşerek etki gösterir. Bradikinezi ve 



 
 

11 
 

rijiditeyi hızlı ve etkili bir şekilde kontrol altına almasına rağmen postural instabilite, 

konuşma ve yutma güçlüğü, tremor gibi bazı motor semptomları azaltmada etkisinin 

sınırlı olduğu görülmüştür. Uzun süreli kullanımlarda diskinezi, motor dalgalanmalar, 

aritmi, ortastatik hipotansiyon bazı psikolojik problemler gibi yan etkileri de görülebilir. 

Yaşlı hastalara kıyasla genç yaşta levodopaya başlanması bu yan etki riskini artırabilir. 

Yaşanan motor dalgalanmalar hastalarda AÇIK denilen ilacın etkisinin olduğu dönem 

ve dolayısıyla hastanın semptomları ve fiziksel durumunun kısmen iyi olduğu dönem, 

KAPALI denilen AÇIK döneminin aksine ilaç etkisinin olmadığı, hastanın 

semtomlarının kötü olduğu döneme sebep olur. Levodopa PH hastalarında yan 

etkilerine rağmen en yaygın tercih edilen ilaç türüdür (60-62). 

         b. Dopamin Reseptör Agonistleri: Levodopadan sonra PH tedavisinde sık 

başvurulan bir ilaçtır. Merkezi sinir sisteminde postsinaptik reseptörleri uyarır. Motor 

semptomları azaltmada etkilidir. Özellikle genç hastalarda levodopanın yan etkilerinden 

kaçınmak için levodopadan önce tercih edilebilinir. Dopamin reseptör agonistleri tek 

başına kullanılabileceği gibi levodopayla birlikte kullanılabilir (59, 63).   

         c. Antikolinerjikler  

   d. Amantadin  

         e. MAO-B inhibitörleri  

   f. COMT inhibitörleri (64).  

4.1.8.2. Rehabilitasyon 

         Rehabilitasyon, PH’de fonksiyonel yetenekleri artırarak ve ikincil 

komplikasyonları azaltarak, ilaç ve cerrahi tedavinin etkinliğini artırmada önemlidir. 

Rehabilitasyon programı hastaya özgü planlanmalı ve izlenmelidir. Egzersiz, sinaptik 

kuvveti artırıp sinir iletimini artırır.  Rehabilitasyonun, fiziksel kapasite, fonksiyonel 

durum, kognitif fonksiyonlar üzerinde olumlu etkileri mevcuttur. Yürüme, mobilite 

postür, dengede iyileşme, günlük yaşam aktivitelerinde iyileşme, kas gücünde artma 

sağlayabilir. Ancak yapılan çalışmalarda bradikinezi ve tremoru azaltma yönüyle sınırlı 

kaldığı bulunmuştur (65, 66). Genellikle PH hastaları sedanter yaşam sürdükleri için 

yapılan solunum ve aerobik egzersizler endurans, fiziksel kapasitenin korunmasında ve 

gelişmesinde rol oynar (67, 68). Hafif ve orta düzey PH hastalarına solunum 
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egzersizleri, yürüme egzersizinin solunum kas gücü, yürüme kapasitesi belirgin 

derecede arttırdığı kaydedilmiştir (69).  

4.1.8.3. Cerrahi tedavi 

         Cerrahi tedavi, PH tedavisinde 50 yılı aşkın süredir başvurulan bir yöntemdir. 

Ancak, hastaların değerlendirilmesi, uygulanması, izlenmesi gereken altyapı ve destek 

ekibi, bu tedavinin kullanılabilirliğini sınırlar ve zorlaştırır. Hastalığın şiddetinin yüksek 

olduğu, ilaç tedavisine yanıt olmadığı durumlarda uygulanır. Psikiyatrik yan etki 

görülme sıklığı yüksektir. Bundan dolayı bilişssel bozukluk ya da ciddi depresif 

hastalarda tercih edilmesi sakınca oluşturur (70).  

4.2. Sarkopeni 

4.2.1. Tanım ve Tarihçe 

         Sarkopeni, yaşlanmayla birlikte iskelet kası miktarında azalma, kas gücünde ve 

fiziksel performansın kaybının söz konusu olduğu bir bozukluktur (10, 70). Sarkopeni, 

günlük yaşam aktivitelerinde fiziksel bağımlılık, mobilitede ve yaşam kalitesinde 

azalma, düşme ve kırık riskinde artış gibi olumsuz durumlara sebep olabilir (71, 72).  

         Sarkopeni ilk olarak Rosenberg tarafından 1989 yılında yaşlanmayla ortaya çıkan 

kas kitle kaybı olarak tanımlanmıştır (73). Baumgartner ve arkadaşları sarkopeniyi 

tanılamak için ilk referans değer bulmuşlardır ve Avrupa Sarkopeni Çalışma Grubu 

(EWGSOP) 2009 yılında tanı kriterleri oluşturmuşlardır. Bu grup sarkopeni tanımı, tanı 

koyma kriterleri ve sarkopeniyle ilgili hastalıklar hakkında 2010’da bir rapor 

yayınlamıştır. Bu rapora göre sarkopeni, ‘‘yaşlanma ile ortaya çıkan kas kitlesinde ve 

gücünde azalma, fonksiyonellikte kayıp ile karakterize geriatrik bir 

sendromdur’’şeklinde tanımlanmıştır (10). Benzer tanım ve yaklaşımlar Uluslar Arası 

Sarkopeni Çalışma Grubu (IWGS) ve Asya Sarkopeni Çalışma Grubu (AWGS) 

tarafından yapılmıştır (74, 75).  

4.2.2. Epidemiyoloji  

         Yaşam kalitesinin düzelmesine paralel yaşlı nüfusun tüm dünyada artmasına bağlı, 

sarkopeni sıklığı da dünyada artış göstermektedir ve bu durum endişe oluşturmaktadır. 

Günümüzde sarkopeni tanısı koymada standart kesim değerleri olmadığı ve bu değerler 

çalışmanın yapıldığı popülasyona ve tanılama yöntemine göre farklılıklar gösterdiği için 
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sarkopeni sıklığı da değişkenlik göstermektedir (10). 60 yaş üstü popülasyonda kadın ve 

erkeklerde sarkopeni sıklığı %10 olarak kaydedilmiştir (76). Sarkopeni günümüzde 50 

milyondan fazla kişiyi etkilediği, önümüzdeki 40 yıl içersinde 200 milyondan fazla 

kişiyi etkileceği öngörülmektedir (77).   

         Türkiye’de huzur evinde yapılan çalışmalarda sarkopeni sıklığı sırasıyla %85.4,  

%78.8 olarak rapor edilmiştir (78, 79). Sarkopeni konusunda bir diğer çalışma ise 65 

yaş üstü İzmir bölgesinde yaşayan kişilerde %5.2 olarak tespit edilmiştir, iklim koşulları 

ve güneş varlığı sarkopeni durumunu azaltıcı yönde etkilediğini iddia etmektedir (80).  

4.2.3. Etiyoloji 

         Sarkopeni daha çok yaşlanmanın sonucu olarak görülse bile oluşma riskini artıran 

bir çok etken vardır (77, 81). Risk faktörlerini gruplara ayıracak olursak kişisel 

faktörler,  hormonal faktörler ve inflamasyon, yaşam tarzı, kronik sağlık koşulları 

şeklinde basitçe sınıflandırmak mümkündür (82).  

4.2.3.1. Kişisel Faktörler  

        Yaş ve cinsiyet sarkopeni prevalansını etkiler (83). Yaşlanmayla birlikte miyosit 

dengesi bozulur ve miyositlerde oluşan mitokonriyal disfonksiyon kas kitlesinde 

azalmaya sebep olduğu rapor edilmektedir (84). Bir diğer çalışmada ise düşük doğum 

ağırlığının ileri yaşlarda kas kitle kaybı riskini artırdığını ortaya koyan çalışmalarda 

mevcuttur (85).  

4.2.3.2. Hormonal Faktörler ve İnflamasyon 

         Yaşlanmayla birlikte büyüme ve tiroid hormonu, testesteron, östrojen, insulin 

benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve insulin hormonu miktarı azalır (86). Büyümeye 

etki eden pek çok faktör kas kütlesinin azalmasına ve kas gücünde azalmaya sebep 

olabilmektedir. Buradaki kas kaybı, azalmış hormonal sinyaller sonucu sitokinler 

aracılığı ile vücutta yıkım sinyallerine sebepleri arasında yer alır. Yaşlı bireylerde 

iskelet kaslarında sitokin miktarında artış bulunması iddiayı destekler yönde 

gözükmektedir. Yaşlanmayla inflamatuar süreçler artar, uzar ve bu da sarkopeni için 

risk faktörü oluşturur (87).   
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4.2.3.3. Yaşam Tarzı Alışkanlıkları 

         Sedanter yaşam sarkopeninin oluşmasında en büyük payı olan risk faktörüdür 

(88). Yaşlanmayla birlikte kas lifi sayısında ve kitlesinde gerileme olur. Kişi egzersiz 

yapmadıkça bu gerileme daha hızlı gerçekleşebilir (89). Beslenmede yetersiz protein 

alımı da kas kitle kaybını ciddi oranda artırır (90). Düşük D vitamini kas kuvvet kaybı 

ve sarkopeniyle ilişkilidir. Düşük D vitamini erkeklerde de kadınlarda da sarkopeni 

riskini artırır (91, 92). Ek olarak alkol, sigara da sarkopeni risk etmenleri arasında yer 

alır (83).  

4.2.3.4. Kronik Sağlık Koşulları  

         İleri evre organ yetmezliği, duygu durum bozuklukları, bilişssel bozukluklar, 

proteinin malarbsorbsiyon bozuklukları, diyabet gibi hastalıkların uzun sürmesi, 

hastanede kalım süresinin artması kas kitle kaybını artırır (83).   

4.2.4. Patofizyoloji  

         İlerleyen yaşla birlikte kas boyut ve miktarında azalma ve kas yapısında 

bozulmalar meydana gelir. Dolayısıyla bu durum sarkopeniye yol açar (87). Sarkopeni, 

hızlı kasılan tip  II kas liflerini, tip I kas liflerine göre daha fazla etkiler (93). Tip  II kas 

lifi boyunda yaklaşık %50 azalma yaşanır. Sarkopeni de hem kas lifi miktarı hemde 

boyutu azalır (94).   

         Sarkopenide çeşitli nörodejeneratif süreçler yaşanır. Yaşlanmayla birlikte nöron 

sayısında azalma meydana gelir (95). Özellikle 60 yaşından sonra ciddi bir nöron 

sayısında azalma olur. Sinir sisteminde motor korteks, periferik nöronlar, nöromusküler 

kavşak, omurilik ön boynuz hücreleri ve ventral kök sinir lifleri etkilenir, alfa motor 

nöron sayısında azalma görülür. Omurilikte, alfa motor nöron sayılarındaki düşüş hızlı 

motor üniteleri uyaran motor nöronlarda da kayıp yaşanmasına sebep olur. Bu motor 

nöronlardaki kayıp kas liflerinin kaybını başlatır. Tüm bu nörodejenerasyon süreci kas 

kütle kaybıyla sonuçlanır (96-98).  

         Yaşlanmayla birlikte motor ünite sayısı azalması nörodejenaratif hastalıkların 

karakteristiğidir. Motor ünite sayısındaki bu azalma beyne geri sinyal olarak gider. 

Beyin sinyallere cevabı olarak kas liflerinde bulunan uydu hücreleri farklılaşarak kas 
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lifiyle kaynaşır ve kasın fonksiyonunu sürdürür. Uydu hücresindeki bu aktivasyonu 

başarısız yada yetersiz olması sonucunda sarkopeni riski artar (87).   

         Yaşlanmayla birlikte, kas protein miktarında, protein sentezinde ve alımında 

azalma yaşanır. Beslenmenin yanlış ve eksik olması yanısıra absorbsiyon problemleri, 

protein kaybını artırır. Kontraktil olmayan oksitlenmiş proteinler yaşlanmayla birlikte 

iskelet kasından atılamayıp birikir. Bu durum iskelet kasının kasılma yeteneğini düşürür 

ve sarkopenide kas kuvvet kaybına sebep olur (90).  

         Büyüme hormonu, insülin, androjen, östrojen, kortikosteroidlerin yaşlanmayla 

birlikte sentez ve tüketilme dengesi bozulabilir. Bunun sonucunda kas metabolizmasının 

anabolik ve katabolik olaylar arasındaki denge bozulur (99).  

         Yaşla birlikte azalan testesteron dolayısıyla kas kütle ve fonksiyon kaybı 

görülebilir (100). Yaşlanmayla birlikte düşük testestron seviyesi protein kaybına yol 

açar. Ayrıca testesteronun miyoblastları uyararak miyositlerin onarımına yardım eder. 

Yaşlanma ile birlikte bu denge bozulabilir ve kas kitle kaybı açığa çıkabilir (101).  

         Yaşlanmayla birlikte iskelet kas kitlesinde azalma meydana gelirken, yağ 

kitlesinde artma olur. İskelet kas kitlesi ve yağ kitlesi arasındaki denge bozulur, buna 

sarkopenik obezite adı verilir. Kas kitle azalması fiziksel aktivite de azalmaya sebep 

olarak kas içi yağ miktarı artmasına neden olur. Yağ miktarının da artması kas 

miktarında azalma meydana gelir ve böyle bir kısır döngü oluşur. Artan yaşla kortizol 

yüksekliğinde, yağ miktarı artar, kemik mineral yoğunluğu azalıp, zayıf vücut kitlesine 

sebep olur (102). İnsülin direnci yaşla artan kas kitle kaybına ve protein sentezinde 

azalmaya sebep olabilir. Tip  II diyabetin kas gücü ve kütle kaybıyla ilişkili 

olabileceğini iddia eden çalışmalar mevcuttur (103).   

4.2.5. Tanı  

         Sarkopeni tanısı konusunda hala tam bir fikir birliği yoktur ve tanıyı doğrulamak 

zor olabilir. Ancak geriatride özürlülük gibi olumsuz sağlık problemlerinin önlenmesi 

açısından sağlık problemlerini önlemek için sarkopeni tanısı konulması önemlidir (82).  

Sarkopeni tanısının konulması için kas kitlesi, gücü ve fiziksel performansa 

bakılmalıdır. Ancak tanı koymada pek çok farklı yöntemin ve kesim değerlerinin olması 

farklı tanısal sonuçlara sebep olur. Kullanılan yöntem ulaşılabilirlik, çalışılan toplum, 

çalışmanın şekli, amacı ve maliyete göre değişim göstermektedir (10, 104).  
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4.2.5.1. Değerlendirme Yöntemleri 

4.2.5.1.1. Kas Kitlesi  

         Kas kitlesini ölçmek için başlıca yöntemler; biyoimpedans analiz (BİA), vücut 

görüntüleme teknikleri ve antropometrik ölçümdür. Bu yöntemlerin kullanılma oranı 

erişilebilirlik ve maliyete göre farklılıklar gösterir. Antropometrik yöntemin 

güvenilirliğine dair çelişkili ifadeler olasına karşın günümüzde hala tercih edilmektedir 

(10, 104, 105).  

         a. Vücut Görüntüleme Teknikleri: Bilgisayarlı tomografi (CT), Manyetik 

rezonans görüntüleme (MRI), dual enerji X- ray (DEXA) olmak üzere üç yöntem vardır 

(10).  

         Biyoimpedans Analiz (BİA): Taşınabilir, maliyeti ucuz, kullanımı kolay, hızlı 

sonuç alınabilen invaziv bir yöntemdir. El ve ayaktan geçirilen zararsız alternatif akım 

farklı dokularla karşılaşınca dokunun direncine bağlı bir azalma gösterir. Kemik ve yağ 

gibi dokular elektirik akım geçişini zorlaştırırken iskelet kası ve visseral organlarda 

akım kolayca geçer. Dokuların akıma karşı gösterdiği dirence empedans denir. El ve 

ayaktaki elektrotlar aracılığı ile vücuttaki empadans hakkında bilgi vererek vücuttaki 

iskelet kas kitle (İKK), yağsız vücut kitlesi (YKK), yağlı vücut kitlesi hakkında bilgi 

verir (106).  

         b. Antropometrik Ölçüm: Üst orta kol ve baldır çevre ve skinfold ölçümü kas 

kitlesini tahmin etmek amaçlı kullanılır. Baldır çevresinin 31 cm’den düşük olması 

sarkopeni açısından risk faktörü olarak kabul edilmiştir (107).  Ancak yaşlılarda derinin 

elastikiyetini kaybetmesi ve ölçümün uygulanan kişiye göre sonucun değişimi yağ 

deposundaki değişim antropometrik ölçümleri doğruluğu ve güvenilirliğini kısıtlar. Bu 

sebeplerden dolayı sarkopeni tanısında kullanımı önerilmez (10, 108).  

4.2.5.1.2. Kas Gücü 

         Kas gücünü ölçmek için geçerliliği kanıtlanmış teknikler daha azdır. Kas gücünü 

ölçmek için kullanılan başlıca yöntemler: El kavrama gücü, diz fleksiyon-ekstansiyon, 

pik ekspiratuar akışdır (10).   

         a. El Kavrama Gücü: Kolay erişilebilir ve uygulanabilir, maliyeti ucuz kullanımı 

yaygın bir yöntemdir (10). Bu ölçümün sarkopenide yaşanan özürlülük derecesiyle, alt 
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ekstremite gücü ve baldır alanı ilişkili olduğu kanıtlanmıştır (109, 110). Düşük el 

kavrama gücü mobilite kısıtlılığı ve mortaliteyi öngörmede düşük kas kitlesinden daha 

güçlüdür (111).  

         b. Diz Fleksiyon-Ekstansiyon: İzometrik ve izokinetik olarak kas gücü pek çok 

farklı şekilde ölçülebilir. Araştırmalar için uygundur ancak özel cihaz ve eğitim 

gerektirmesi nedeniyle kliniklerde kullanımı kısıtlıdır (10).  

         c. Pik Ekspiratuar Akış: Akciğer rahatsızlığı olmayanlar için solunum kaslarının 

gücünü gösterir. Ucuz, basit, ulaşılabilir bir yöntemdir. Fakat araştırmalar sarkopeni 

tanımlamasında pik ekspiratuar akışın kısıtlı olduğunu ve tek başına 

kullanılamayacağını göstermiştir (10, 112).  

4.2.5.1.3. Fiziksel Performans 

         Fiziksel performansın değerlendirildiği başlıca yöntemler,  genel yürüme hızı, kısa 

fiziksel performans bataryası, altı dakika yürüme testi, merdiven tırmanma testi, kalk 

yürü testidir (10).  

         a. Kısa Fiziksel Performans Bataryası: Yürüme hızı, denge, güç ve enduransı 

ölçmeye dayanan hem klinikte hem araştırmalarda kullanılabilen bir tekniktir (10, 113).  

         b. Genel Yürüme Hızı: Yaşlılarda 4 metre ve 6 metre yürüme testi genel yürüme 

hızını hesaplamak için yaygın olarak kullanılır (112). Zayıf kişilerde yürüme hızı ve 

bacak kuvveti arasında doğrusal olmayan bir ilişki bulunmuştur. Ayrıca yürüme hızı 

engelliliğin başlangıcı için tahmini bir değer sunar. Özellikle 6 metre testi mobilite 

kısıtlanması ve mortalite için iyi bir öngörücü test niteliğindedir (115, 116).   

         c. Zamanlı Kalk ve Yürü Testi: Kalkma, yürüme, dönme, oturma gibi bir seri 

fonksiyonun değerlendirilmesidir. Özellikle dinamik dengede incelenen hem geriatrik 

değerlendirme hem de fiziksel performansı değerlendirmede kullanılır (10, 117).   

         d. Merdiven Tırmanma Gücü Testi: Bacak gücünün değerlendirildiği ve 

araştırma amaçlı kullanılan bir yöntemdir (10, 117, 118).  

         Sarkopeni tanısında kesim noktaları kullanılan yöntemlere, referans alınan 

çalışmalara göre değişiklik gösterir (Tablo 2) (10, 74, 119). Ancak EWGSOP öngören 

referans çalışmalardan ziyade, aynı toplumda yaşayan sağlıklı genç erişkin kullanımını 

ve kesim değer olarak bu genç erişkinlerin ortalama değerlerinin iki standart sapma 
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altının kullanılmasını önerir. EWSGOP’a göre sarkopeni tanısı için yaşlı bireyde ilk 

yürüme hızı değerlendirilir. Yürüme hızı 0.8 m/sn eşit veya küçükse kas kitlesi ölçülür. 

Kas kitlesi de düşükse sarkopeni var denir. Yürüme hızı 0.8 m/sn’den büyükse el sıkma 

gücü ölçülür, normalse sarkopeni yok, düşükse kas kitlesi ölçümü yapılır. Kas kitlesi 

ölçümü düşükse sarkopeni var, değilse sarkopeni yok denir (10). 

         Sarkopeni tanısı koymak amaçlı SARC-F adlı bir anket de geliştirilmiştir. Anket 

ağır bir yük taşımak, yürümek, sandelyeden kalkmak, merdiven çıkmak fonksiyonlarını 

ve düşme sıklığını incelemektedir. Bu anketle kas kütlesinin ölçülmesine gerek 

kalmadan sarkopenik yaşlı kişilerin bozulmuş fiziksel fonksiyonlarını kolay ve hızlıca 

ortaya koyan uygun bir tarama aracı olduğu gösterilmiştir (120-122).  

4.2.6. Sarkopeni Tipleri 

4.2.6.1. Etyolojiye Göre Sarkopeni Tipleri 

4.2.6.1.1. Primer Sarkopeni: Sadece yaşlanma sonucu ortaya çıkan tiptir (93).  

4.2.6.1.2. Sekonder Sarkopeni: Oluşumunda bir veya birden fazla neden olabilir. 

Sedanter yaşam, yatak istirahati gibi aktivitenin azalmasıyla ilişkili olabilir. İleri organ 

yetmezliği (kalp ve böbrek gibi), inflamatuar hastalıklar, kanser, endokrin, 

nöromuskuler hastalıklar gibi hastalık kaynaklı ortaya çıkabilir. Beslenmede yetersiz 

protein alımı, emilim bozuklukları, anaroksiya gibi beslenmeyle ilişkili faktörler sebep 

olabilir (93).   

4.2.6.2. Etkilenme Durumuna Göre Sarkopeni Tipleri 

4.2.6.2.1. Presarkopeni: Sadece kas kitlesi azalmıştır.  

4.2.6.2.2. Sarkopeni: Kas kitlesi azalmış beraberinde kas gücü veya fiziksel performans 

azalmıştır.  

4.2.6.2.3. Ağır Sarkopeni: Kas kitle, kas gücü ve fiziksel performans azalmıştır (10).   

4.2.7. Tedavi 

         Sarkopeni tedavisiyle geriatride yaşanan mortalite oranı, hastanede kalım süresini 

ve sağlık harcamaları azalabilir. Tedavide amaç kas kitlesi ve fonksiyon kayıplarını 

azaltmakla birlikte altta yatan hastalıkların tedavisi de önemli yer tutmaktadır. 
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Sarkopeninin şiddeti tedavi seçimini etkilemektedir (10, 123). Tedavi, fiziksel aktivite, 

beslenme, farmakolojik tedavi, hormonal tedavi gibi  seçenekleri içerebilir (124).  

Tablo 2. Farklı kriterlere göre sarkopeni tanılama (Cruz’dan (10); Fielding’den (74); 

Baumgartner’den (119)) 

 

 

Kriter 

Fiziksel 

performans kesim 

noktası 

Kas gücü kesim 

noktası 

Kas kitlesi kesim 

noktası 

Baumgartner ve 

ark. 

- - 
İKKİ( İKK/ boy

2
) genç 

erişkin ortalamasının 2 

sdantart deviasyonu altı 

EWGSGOP Yürüme hızı ≤0.8m/sn 

 

El kavrama gücü 

kadın < 20 kg 

erkek < 30 kg 

İKKİ( İKK/ boy
2
) genç 

erişkin ortalamasının 2 

sdantart deviasyonu altı 

IWGS Yürüme hızı < 1m/sn 
- 

ALM/boy
2 

Kadın 5.67 kg/m
2 

Erkek 7.23 kg/m
2 

FNIH 
- 

El kavrama gücü 

kadın < 16 kg 

erkek <  26 kg 

ALM/VKİ
 

erkek < 0.789 

kadın <0.512 

ALM ( Apendeküler yağsız kitle), İKKİ ( İskelet kas kitle indeksi), VKİ ( Vücut kitle indeksi) 

4.2.7.1. Fiziksel Aktivite 

         Fiziksel aktivite sarkopeniyi önlemede ve tedavide büyük rol oynar (125). Dirençli 

egzersiz eğitimi sarkopenide ilk akla gelen tedavilerden biridir (126). Çünkü yapılan 

çalışmalarda egzersiz eğitiminin yaşlılarda kas kitle, güç ve fonksiyonunu artırdığı 

kanıtlanmıştır (127). Kısa süreli yapılan dirençli egzersizler iskelet kasının protein 

sentez yeteneğini ve hormon yoğunluğunu artırdığı bilinmektedir (128, 129). Cruz ve 

arkadaşları  tarafından önerilen egzersiz programının en az üç ay sürmesi, kısa süreli 

olması, kontrol edilen direnç eğitimini içermesi tavsiye edilmektedir (130). AWGS’ye 

göre ise sarkopenide egzersiz, kas fonksiyonunu iyileştirmek için benzer şekilde en az 

üç ay devam etmeli. Yapılan egzersizler kontrollü dirençli egzersiz veya kombine 

egzersiz programlarından oluşmalıdır. Direçli egzersiz ve aerobik egzersizlerin kas kitle 

ve fonksiyonunu artırmada katkısı oldukça fazladır ve büyüktür. Kas fonksiyonunu 
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iyileştirmek için, haftada en az üç kez, haftada en az yüzelli dakika ve üç hafta aerobik 

egzersiz yapılmalıdır. İlerleyici direnç egzersizleri ise haftada iki veya üç kez, en az üç 

ay boyunca, haftada en az otuz dakika yapılması önemlidir. Programı daha az 

egzersizlerin başarısı sınırlı kalmaktadır (131).  

4.2.7.2. Beslenme 

         Sarkopenide azalmış kas kitlesi ve fonksiyonel kayıpları en üst düzeye çıkarmak 

için proteinden zengin diyet önerilir (132). Kas liflerinin gelişmesi, kas proteinlerini 

yapılabilmesi için özellikle hayvansal kaynaklı proteinlerin tercih edilmesi önerilir. 

Sarkopeni ve beslenme etkisi üzerine yapılan çalışmalarda genel kabule göre; yeterli 

protein alımı, omega 3 ve 6 gibi çoklu doymamış yağ asitleini içeren gıda takviyeleri, 

ayrıca kreatin ve D vitamin alımı dirençli egzersiz ile kas kitlesinin korunmasında rol 

oynamaktadır (133, 134). Bitkisel takviyeler bu hastalarda başvurulan diğer bir 

seçenektir ve oldukça yaygındır. Yapılan bir incelemede iskelet kası üzerinde etkili olan 

pek çok bitki olduğu açıklanmıştır (135).  

4.2.7.3. İlaçla Tedavi 

         Günümüzde onaylı sarkopeni için ilaç tedavisi bulunmamaktadır, bu alanda 

çalışmalar sürmektedir. Büyüme hormonu, IGF-1, testesteron, D vitamin ve omega 3 

takviyelerine başvurulabilinir (95, 136).  

4.3. Parkinson Hastalığı Sarkopeni İlişkisi  

         PH primer sarkopeniden sorumlu değildir, ancak motor işlevin aksamasına bağlı 

olarak sekonder sarkopeni nedenlerinden biridir. Sarkopeni ve PH yaşa bağlı hastalıktır 

ve belirtileri yaşlanmayla birlikte ortaya çıkar. Tam olarak hangisinin birbirini etkilediği 

kanıtlamamış olsada, PH vücutta çeşitli bölgelerde bir çok nörodejenaratif bozulmaya 

yol açarak kas kitle kaybına neden olabileceği için sarkopeninin sebeplerinden olduğu 

kabul edilmektedir (13).  

         PH hastalarındaki bradikinezi, güçsüzlük, motor özürlülük, yutma güçlüğü 

nedeniyle beslenmenin bozulması dolayısıyla kişilerin fonksiyonlarının kısıtlandığı 

görülmektedir. Bu durum sonucunda PH hastalarında sarkopeni görülme oranı yüksek 

olması normal beklenen durumdur (17). Ayrıca beslenme durumundan bağımsız olarak 
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değerlendirildiğinde PH hastalarında sağlıklı kontrollere göre yağsız kitlenin daha 

düşük olduğu bildirilmiştir (137).   

         Sarkopeni, PH’de motor özürlülük şiddetini artırır ve işlevi azaltır. Sarkopenide 

yaşanan azalmış kas kitlesi, kas gücü ve fonksiyonu PH hastalarında nörodejeneratif 

sürecin zararlı sonuçları hızlandırır. Hızlanan bu süreç PH hastalarında fonksiyon 

kısıtlanmasını, kas gücü ve kas kitle kaybını artırır. İki hastalık arasında böyle bir kısır 

döngü yaşanır (17).  

         PH ve sarkopenisi olan hastalarda dopaminerjik disfonksiyon, motor nöron 

sayısında azalma, apoptozis, inflamasyonu da içine alan ortak patafizyolojik süreçler 

yaşanır (138).  

         PH hastalarında sarkopeni sıklığı, cinsiyete ve tanı koymada kullanılan yöntemlere 

göre farklılıklar göstermektedir. Sarkopenini PH olan erişkinlerde yaygındır ve beş 

kadın ya da erkek PH hastasının birinde sarkopeni görülebilir. PH hastalığın şiddeti 

arttıkça sarkopeni görülme riski de artar (15, 16, 139).   

  4.4. Solunum Fizyolojisi 

         Solunum, vücuda alınan oksijenin akciğerlerden hücreler arası sıvıya ve buradan  

hücrelere ulaştırılması, hücrelerde oluşan karbondioksitin hücrelerden hücreler arası 

sıvıya geçip akciğere ulaştırılarak vücuttan atılma olayıdır (140).  

4.4.1. Solunum Mekaniği 

         Akciğer ve göğüs kafesi arasında içi sıvı dolu ince bir boşluk bulunmaktadır ve 

buradaki intraplevral basınç atmosfer basıncından düşüktür. İnspirasyon sırasında 

inspiratuar kaslar olan diyafram ve eksternal interkostal kaslar kasılır. Eksternal 

interkostal kaslar kosta ve sternumu yukarı ve dışa doğru hareket ettirir. Diyafram ise 

abdomen doğru düzleşir. Dolayısıyla akciğer hacmi artar ve içindeki basınç azalır. 

İntraplevral basınç inspirasyon başlamadan önce atmosfer basıncına göre –2.5 

mmHg’dir ve inspirasyon sırasında -6 mmHg’ye kadar düşer. Hava yollarındaki basınç 

negative olur ve akciğerlere hava girer. Ekspirasyonda, inspirasyonun sonunda 

inspiratuar kaslar gevşer ve akciğer elastik geri çekilimi olur ve hacmi azalır. Diyafram 

gevşer eski konumu olan akciğerlere doğru bombeli pozisyonunu alır. Eksternal oblik 

kaslar ise kosta ve sternum aşağı ve içe doğru iterek başlangıca geri döner. Hava yolları 
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içersindeki basınç artarak atmosfere göre pozitif olur ve hava akciğerden dışarı çıkar. 

Görüldüğü gibi sakin solunumda inspirasyon aktif, ekspirasyon pasiftir. 

         Diyafram, istirihattaki inspirasyonun %75’inden sorumludur, diğer %25’lik kısmı 

eksternal interkostal kaslar tarafından sağlanır. Zorlu inspirasyonda ise 

sternokleidoumasteid kası ve skalen kasları da devreye girer. 

         Ekspirasyon istirihatte pasif bir süreçtir, inspiratuar kasların gevşemesiyle 

gerçekleşir. Zorlu ekspirasyonda internal interkostal kaslar devreye girerek akciğer 

hacmini azaltır (140).  

4.4.2. Akciğer hacimleri 

         Tidal volum (TV): Sakin solunum sırasında inspirayonda akciğere giren veya 

ekspirasyonda akciğerden çıkan hava miktarıdır. 

         İnspirasyon yedek hacmi (IRV): Çok derin bir inspirasyonda akciğere alınan 

hava miktarıdır.  

         Ekspirasyon yedek hacmi (ERV): Çok derin bir ekspirasyonla akciğerden atılan 

hava miktarıdır.  

         Rezidüel hakim (RV): Maksimum ekpirasyon sonrası akciğerde kalan hava 

miktarıdır.  

         Vital kapasite (VC): Çok derin inspirasyondan sonra derin bir ekspirasyonla 

akciğerden atılan hava miktarıdır.  

         Total akciğer kapasitesi (TLC): Maksimum inspirasyon sonrası akciğerde 

bulunan hava miktarıdır.  

         Zorlu ekspiratuar volüm (FEV): Zorlu bir inspirasyondan sonra zorlu ve hızlı 

bir ekpirasyonla akciğerden çıkan hava miktarıdır. Bu zorlu soluk verme işleminde 1. 

saniyede verilen hava miktarına birinci saniyedeki zorlu ekpiratuar volüm (FEV1) denir. 

         Maksimum istemli ventilasyon (MVV): 1 dakikada akciğerlerden istemli bir 

şekilde hareket ettirilen en fazla gaz miktarıdır (140).  

4.4.3. Solunum Düzenlenmesi  

         İki çeşit kontrol mekanizması mevcuttur. 
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4.4.3.1. İstemli Kontrol 

         Serebral korteks tarafından sağlanır, solunum kaslarına uyarılar gönderir, ancak bu 

kontrol kısıtlıdır. Mesela nefes tutmaya çalıştığımızda bir süre sonra kandaki hidrojen 

ve karbondioksit miktarı artar bu artış medullar sistemi uyarırak kişiyi nefes almaya 

zorlar. 

4.4.3.2. İstemsiz-Otomatik Kontrol  

         Medullada bulunan pacemakerler ritmik olarak desarj oluşturur. Bu deşarjlar 

motor nöronlar aracılığı ile solunum kaslarına ulaşır. Medulladan belli aralıklarla 

gönderilen bu impulslar solunum frekansı ve derinliğini ayarlar. Buna ek olarak 

medullar sistemin ritmik desarjları ponstaki nöronlar, hava yolu ve akciğerlerdeki 

reseptörlerden gelen bilgilerden dolayı vagusa gelen affarentlerle değişikliğe 

uğratılabilir. Ponstaki bu bölgede hasar olursa solunum yavaşlar, ek olarak vagusta 

kesilirse nefes tutmaya benzeyen uzamış bir inspirasyon meydana gelir (140).  

4.4.4. Solunum Değerlendirme 

4.4.4.1. Solunum Fonksiyon Testi  

         Akciğerlerde problem olup olmadığını, problem varsa şiddetini, tedavi etkinliğini 

ve bazı cerrahi öncesi yapılarak hastanın cerrahiye uygun olup olmadığını gösterir. 

Hava yolu fonksiyonu, akciğer hacimleri, kan gazı ölçümleri, kardiyopulmoner egzersiz 

testleri ve metabolik ölçümler akciğer fonksiyonları hakkında bilgi verir. Kliniklerde en 

yaygın kullananı spirometrik ölçümdür (141-143).   

4.4.4.1.2. Spirometre  

         İnspirasyon ve ekspirasyon sırasında oluşan akım veya voüm değisikliklerini 

ölçebilen aletlerdir. Yeni spirometreler eş zamanlı akım-volüm, zaman volüm eğrisi 

çizerek sonuçların daha sağlıklı değerlendirilmesine yol açar. Ölçülen değerler, 

bireylerin ırk, doğum tarihi, boy, kilo, cinsiyette göre belirlenen beklenen değerlere göre 

karşılaştırılmasıyla yorumlanır.  Beklenen değerler yaşlanmayla azalır, uzun boylularda 

ve erkeklerde artmıştır (142, 144). 

         Genel olarak solunum fonksiyon testleri statik, dinamik testler, difüzyon testi, gaz 

dağılım testi olarak dörde ayrılır: 
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         Sitatik testler: Bireye normal inspirasyon ve ekspirasyon yaptıktan sonra derin 

inspirasyon ve ekspirasyon yaptırılır. VC, İRV, ERV elde edilir. Vücut pletismografiyla 

RV, TV elde edilir. 

         Dinamik testler: Bireye normal inspirasyon ve ekspirasyon yaptıktan sonra derin 

inspirasyon, derin ve zorlu ekspirasyon yaptırılır. Zorlu vital kapasite (FVC), FEV1, pik 

ekspiratuar akış (PEF), maksimum ekspiratuar akış (MEF) değerleri elde edilir. 

         VC: Solunum fonksiyon parametreleri içersinde en fazla kullananıdır. VC, yaşla 

ters boyla doğru orantılıdır, aynı yaş ve boydaki erkeklerde kadınlarda daha yüksektir. 

Beklenen değerin %80’ine kadar yapılması normal kabul edilir (145).  

         Zorlu vital kapasite (FVC): Sağlıklı bireylerde VC ye eşittir. Hava yollarında 

obsrüksiyon ve restriktif akciğer hastalığı olan kişilerde düşüktür. FVC beklenen değere 

göre %50’nin altında ölçülmesi efor sırasında dispne şikayetine yol açabilir. %75-80 

çok hafif restriksiyon, %75-60 hafif dereceli restriksiyon, %59-30 orta dereceli 

restriksiyon, %30 altı ağır dereceli restriksiyon olarak tanımlanır (145, 146).  

         FEV 1: Normalde beklenen değere göre %75-80 civarı olması gerekir. Azalması 

hava yollarındaki obsrüksiyonun işaretidir (145, 147).  

         FEV1/FVC: Beklenen değer veya beklenen değerden fazla olması hava yolları  

restriksiyonu, azalması obstrüksiyonu düşündürür, beklenen değerin %75 kadarı normal 

sayılır. Yaşlanmayla birlikte bu değer azalır (145, 148).  

  4.5. Parkinson Hastalığı’nın Solunum Üzerine Etkisi 

         Solunum tutulumu, PH’deki mortalite ve morbilitede en büyük oranda pay 

sahibidir. PH’de solunum fonksiyonlarında yaşanan problemler hastaların var olan 

fiziksel aktivitelerini kısıtlamalarından dolayı semptom vermez (18, 19). PH’de yaşanan 

bradikinezi, rijidite, otonomik fonksiyonlarda bozulma sonucunda sınırlı sempatik 

aktivite ve artmış parasempatik aktivite sonucu bronş kasılmaları artar ve solunum 

zorlaşır. Postural deformiterlerden kifozun ilerlemesi, ekstrapramidal sistemin solunum 

kasları üzerindeki kontrolünün bozulması, toraks duvarı kompliyansının azalması, 

vertebral kaslarda ve eklemlerde meydana gelen hareket kısıtlılığı, hava yolu direnci 

artışı, akciğer elastisitesinin azalması sonucu PH hastalarında solunum disfonksiyonu 
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görülür. Özellikle solunum kaslarında yaşanan bradikinezi ve rijidite hastaların normal 

solunumunda daha az oksijen almasına neden olur (149, 150).    

         PH’de medullada ve ponstaki solunum kontrol merkezinde nöronların işlevinin 

bozulmasından dolayısıyla PH’de solunum problem görüldüğünü belirten çalışmalarda 

mevcuttur. Bu çalışmalarda PH’de gözlenen solunum kaslarındaki işlev bozukluğunun  

solunum kısıtlanmasını açıklamada yetersiz olduğu ortaya konulmuştur (151, 152). 

Ayrıca PH de bozulan refleks öksürük mekanizması sonucu akciğerde enfeksiyon riski 

artar (153). PH’de solunum fonksiyonları üzerinde etkili olan bir diğer konu ise 

antiparkinson ilaçlarının etkisidir. Uzun süreli ilaç kullanıma bağlı PH hastalarında 

motor dalgalanma denilen hastaların AÇIK ve KAPALI dönemleri vardır. Yapılan çoğu 

çalışmada AÇIK döneminde solunum fonksiyon parametreleri KAPALI dönemine göre 

yüksek çıkmıştır. Bazı çalışmalarda solunum fonksiyonları üzerinde ilaçların olumlu 

etkisi olduğu görülürken bunun aksine bazı çalışmalarda solunum üzerine negatif 

etkileri olduğu bildirilmiştir (150, 154-156).  

         Deneysel subtansiya nigrada bilateral yıkımın olduğu bir çalışmada ileri evre 

PH‘daki solunum disfonksiyonu kaynağı olarak dinlenmede dakikada alınan solunum 

miktarında azalmayla açıklamışlardır (152).  

 4.6. Sarkopeninin Solunum Üzerine Etkisi   

         Sarkopeni bütün kasları tutan bir durumdur ve solunum kaslarını da 

etkilemektedir. Solunum kaslarının sarkopenisi solunum yetmezliğine katkıda 

bulunması muhtemeldir (157). Farelerle yapılan pek çok çalışmada yaşlanmayla birlikte 

diyaframın kuvvetinde azalma olduğu bildirilmiştir (158-160). Yaşlanmayla diyafram 

ve diğer solunum kaslarında sadece seçici kas liflerinde etkilenme olmaz, kasılmayla 

ilgili tüm motor birimde (motor nöron, nöromusküler kavşak, kas lifleri) nörotrofik 

değişiklikler olur (157). Farelerle yapılan çalışmada diyaframdan alınan histolojik 

kesitlerin incelenmesi sonucu, yaşlı farelerde tip  IIx kas lifleri ve tip  IIb kas liflerinin 

genç farelere oranla daha az olduğu, tip  I kas lifleri ve tip  IIa lifleri arasında fark 

olmadığını rapor edilmiştir (22).  

         Yapılan çalışmalarda diyaframın kas liflerini inerve eden motor nöronlarda kayıp 

olduğuna dair kanıtlar bulunmuştur ve bu kaybın tip IIx ve tip IIb lif kayıplarını artırdığı 

bildirilmiştir (22, 161, 163). Bu durumun diyafram sarkopenisinin nedeni olabileceği 
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bildirilmiştir (157). Ayrıca diyaframda nöromüsküler kavşaklarda asetilkolin salınımı 

azalması kas lifi atrofisinden önce başlar, nöromüsküler kavşakta yaşanan değişimler 

sonucu nöromüsküler iletilerde başarısızlık ve diyaframda kas liflerinin seçici 

adaptasyonuna ve kaybına neden olabilir (157, 159, 163). Yaşlanmayla diyaframda 

kalsiyum seviyesinde azalma  ve total protein seviyesinde azalma görülmüştür bu 

durumunda yine diyaframın sarkopenisinde etkili olduğu düşünülmektedir (22).  

         Diyaframda genel olarak görülen tip IIx ve tip IIb liflerinde sarkopeninin etkisiyle 

istirahat solunumu gibi daha düşük kuvvet gerektiren motor davranışlar minimum 

etkilenir, öksürük hapsırık gibi daha yüksek kuvvet gerektiren fonksiyonlar maksimum 

etkilenir ve hava yolu temizliği sağlanamaz. Bu durum yaşlılarda sık olarak görülen 

pnömoni, solunum yolu enfeksiyonları riskini artırır (157, 160).  
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

5.1. Çalışmanın Etik Yönü 

         Bu tez çalışması Karadeniz Teknik Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik 

Kurulunun 31.10.2017 tarih ve 35 sayılı yazısı ile onay almıştır (Ek 1). 

         Çalışmanın yürütüleceği Ordu Devlet Hastanesi ve Ordu İl Sağlık 

Müdürlüğü’nden kurum izinleri bilgisi doğrultusunda yapıldı (Ek 2 ve 3). 

         Hastaları takip eden ilgili nöroloji uzmanından, hasta verilerinin kullanılacağına 

dair izin belgesi alındı (Ek 4). 

         Bu çalışmaya katılmayı kabul eden bütün gönüllülere uygulanacak tüm işlemlerin 

yer aldığı formu okumaları istendi. Okuryazar olmayanlar için formu hasta 

yakınlarından okunması istendi. Bu bilgiler dâhilinde çalışmaya katılan kişilerden onay 

verdiklerine dair bu formu imzalayarak çalışmaya kabul ettiler. İsimlerinin hiç bir 

şekilde açık edilmeyeceği ve bilgilerinin amaç dışında kullanılmayacağı teminatı 

verildi. Bu çalışma ile ilgili olarak iki adet bilgilendirilmiş onam formu bulunmaktadır. 

Yaş aralığına göre 21-40 yaş sağlıklı gönüllüler için (Ek 5), 50 yaş üstü gönüllüler için 

(Ek 5 ve 6) onay alındı. 

5.2. Çalışmanın Yeri ve Zamanı 

         Çalışma Ordu Devlet Hastanesi Kasım 2017- Şubat 2018 tarihleri arasında 

yapılmıştır.  

5.3. Çalışmaya Katılan Kişiler 

         Ordu Devlet Hastanesi Nöroloji polikliğine başvuran‘‘İngiltere Brain Bank’’ tanı 

kriterlerine göre nöroloji uzmanı tarafından İPH tanısı alan, tedavi altında olan ve 

gönüllü olan hastalar kabul edildi. Çalışmaya dâhil edilen gönüllüler: 

         Bu çalışmaya gönüllü 135 kişi katıldı, yaş aralıkları 21-85 arasında değişmektedir. 

Bunların 63’ü kadın, 72’si erkekten oluşturuldu. Grup dağılımı 25 PH, 21 sarkopeni ve 

PH, 29 sağlıklı gönüllülerden oluşturuldu. Ayrıca sarkopeni kesim değerini belirlemek 

için 60 sağlıklı genç yetişkin gönüllü dâhil edildi. Sarkopeni ve PH olan kişilerin yaşları 

73±6.52 yıl, PH olan kişilerin yaşları 70.1±6.06, sağlıklı kişilerin yaşları 70.8±8.47,genç 

erişkin sağlıklı kişilerin yaşları 32.75±5.21 aralıkta değişmektedir. Verileri alınacak PH 
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hastalarının seçiminde aşağıda yer alan dışlanma ve dahil edilme kriterleri göz önüne 

alındı. 

5.3.1. Dahil Edilme Kriterleri 

         İPH tanısı alıp antiparkinson tedavisi görme, düzenli egzersiz alışkanlığı olmama, 

AÇIK döneminde olma, destekli veya desteksiz yürüyebilme. 

5.3.2. Dışlama Kriterleri 

         Bilinen akciğer hastalığı ve kardiyak hastalık hikayesi olma, PH haricinde bilinen 

başka bir nörolojik hastalığı bulunması, PH dolayısıyla cerrahi geçirmiş olma, pulmoner 

disfonksiyona sebep olabilecek ilaç kullanma, bilinen yapısal üst hava yolu anormalliği 

bulunması, düzenli egzersiz alışkanlığı olma, sigara içme, akut veya kronik böbrek 

yetersizliği hastası oluşu dışlama kriteri olarak tercih edildi. 

5.4. Veri Toplama Teknikleri 

         Hastaların ayrıntılı nörolojik muayeneleri, Modifiye Hoehn-Yahr ölçeği (HYR) 

nöroloji uzmanı tarafından yapılmış ve PH şiddeti belirlendi. 

         PH hastalarının solunum problemleri (dispne, öksürük, balgam, hırıltılı solunum 

gibi) var ve yok şeklinde, kronik hastalıkları, kullanmış olduğu ilaçlar, eğitim durumu, 

düzenli egzersiz durumu, meslek bilgileri sorgulanıp kaydedildi. 

5.4.1. Modifiye Hoehn-Yahr Evreleme Ölçeği  

         Hastalığın şiddetini gösteren beş evreden oluşur. Evre derecesi arttıkça hastalığın 

şiddetinin artığı ilerlemiş dönemde olduğunu göstermektedir (157)  (Ek 7). 

5.4.2. Boy, Kilo ve Vücut Kitle İndeksi Ölçümü 

         Boy (cm) ölçümü stadiometre ile yapıldı. Kilo (kg) ölçümü Tanita MC 780 p 

cihazı aracılığıyla bireylerde hafif giysiler varken ve çıplak ayakla yapıldı. Vücut kitle 

indeksi (VKİ) , cihaz otomatik olarak hesapladı. 

5.4.3. İskelet Kas Kitle ve Yağsız Kas Kitlesi Ölçümü  

         BİA yöntemiyle Tanita MC 780 p cihazı ile hastalar ve sağlıklı grubun ölçümü 

yapıldı. Ölçümler sabah saatlerinde dört saatlik açlık sonrası kişinin üzerinde hiçbir 

metal eşya yokken yapıldı. Cihaz otomatik İKK ve YKK değerlerini verdi. Elde edilen 
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İKK boyun metre cinsinden karesi değerine bölünerek iskelet kas kitle indeksi (İKKİ) 

elde edildi (10).   

5.4.4. Kas Gücü Ölçümü 

         El kavrama gücü Jamar marka el dinamometresi ile ölçüldü. Bunun için hasta bir 

sandalyede dik bir şekilde oturur pozisyonda, kol gövde yanında, dirsek 90 derece 

fleksiyonda, ön kol nötral pozisyonda, el bileği yaklaşık 30 derece ekstansiyonda olacak 

şekilde hastadan dominant eliyle birer dakika dinlenme periyotları ile üç kere mümkün 

olduğunca güçlü bir şekilde sıkması istendi ve en iyi değer kaydedildi (Resim1) (164). 

Erkeklerde 30 kg’ın kadınlarda 20 kg’ın altı ölçümler düşük olarak kabul edildi (10).  

5.4.5.Fiziksel Performans 

         Fiziksel performasın ölçümü için 6 metre (m) testi ile genel yürüme hızına bakıldı 

(Resim 2). Bunun için arası 6 m olan iki çizgi arasında sağlıklı kişi ve hastalardan 

yürümesi istendi ve kronometre ile saniye (sn) cinsinden süre tutuldu (Resim 3). Altı 

metre saniye cinsinden süreye bölünerek yürüme hızı (m/sn) hesaplandı, 0.8 m/sn üzeri 

normal, 0.8 m/sn ve altı sarkopeni açısından riskli kabul edildi (10, 114).  

 

Resim 1. Dinamometre ile el kavrama gücü ölçümü 
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Resim 2. 6 metre testi ile genel yürüme hızı ölçümü 

5.4.6. Solunum Fonksiyon Testi 

         Solunum işlevlerinin değerlendirilebilmesi için ZAN marka spirometri cihazı 

kullanıldı. İşlem sırası aşağıda sıralanmıştır: 

         1. Önce bireylere yapılacak işlem anlatıldı. Hasta ve kontrol grubu bilgileri doğum 

tarihi (gün-ay-yıl), cinsiyet, boy, kilo, ırk yazılıma girildi. Zan marka spirometre 

software programı daha önceden yapılmış antropometrik bilgiler ile kıyaslayarak 

beklenen değerler hakkında bilgi verir.  

         2. Hasta sandalyede dik bir şekilde oturtuldu. 

         3. Hava kaçağı olmaması için bireyin burnu mandalla kapatıldı. 

         4. Birey tek kullanımlık ağızlığı hiç boşluk kalmıcak şekilde ağıza yerleştirdi. 

         5. Hasta ve kontrol grubu önce terapistin denetiminde sağlıklı soluk alıp verme 

konusunda eğime tabii tutuldu, sağlıklı soluk alıp verdiklerine kanaat getirdikten 

spirometre testi uygulandı. 
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         6. Katılımcılardan alabileceği maksimum havayı alması ve ardından hızlı bir 

biçimde üflemeleri istendi (Resim 4). 

         7.Test üç kez tekrarlandı ve VC, FVC, FEV1, FEV1/FVC için en iyi ölçülen 

değerler beklenen değerin %’liği şeklinde kaydedildi (141, 165).  

 

Resim 3. Spirometre ile solunum fonksiyon testi ölçümü 

5.4.7.Göğüs Kafesi Mobilitesinin Değerlendirilmesi 

         Kişi ayakta ayaklar omuz genişliğinde açık, kollar hafif abdüksiyonda epigastrik 

bölge, ksiphoid çıkıntı seviyesi, aksillanın hemen altı olmak üzere üç bölgeden 

istirihatte, derin inspirasyonda ve derin ekspirasyon sırasında mezura ile ölçüldü. Derin 

inpirasyon ve derin ekspirasyonda elde edilen değerlerin farkı alındı (166).  

        Polikliğiniğe başvuran PH hastalarına öncelikle sarkopeni tanısı EWSGOP 

kriterlerine uygunluğu ile konuldu. Hastaların İKKİ, yürüme hızı, el kavrama güçleri 

hesaplandı. 21-40 yaş arası genç yetişkin bireylerin İKKİ ortalamaları ve bu 

ortalamanın iki standart deviasyon altı değerleri kadın ve erkekler için ayrı ayrı 

hesaplandı ve kesim değeri olarak kabul edildi.  Bu değer erkek için 10.34 kg/m
2
, kadın 

için 9.47 kg/m
2
 bulundu. PH hastalarından İKKİ’si hesaplanan değerden düşük olanlar 

kas kitlesi azalmış şeklinde tanımlandı. PH hastalarının el kavrama gücü kadınlarda 20 
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kilo, erkeklerde 30 kg’ın altı el kavrama gücü düşük ve yürüme hızı 0.8m/sn eşit ve 

daha düşük olanlar yürüme hızı  düşük olarak kaydedildi. EWSGOP tanı kriterlerine 

uygunluğu ile değerlendirilen PH hastalarına sarkopeni tanısı konuldu (10). Buna göre 

21 PH hastasında sarkopeni tespit edildi, daha sonra sarkopenisi olan 21 PH, 

sarkopenisi olmayan 25 PH hastaları ile benzer yaş ve cinsiyetteki 29 sağlıklı yetişkin 

bireyler solunum fonksiyonları ve göğüs kafesi hareketliliği açısından değerlendirildi. 

5.4.8. İstatistiksel Analiz Yöntemi 

        Grupların karşılaştırmasında normal dağılıma uyanlar ANOVA ve post-hoc 

Bonferroni testi ile, normal dağılıma uymayanlar Kruskal Wallis testi, post-hoc 

Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi ile yapıldı. Niteliksel veriler Ki-kare testi 

ile yapıldı. Ölçümsel veriler ortalama±standart sapma olarak sunulmuştur. p˂0.05’den 

küçük olanlar anlamlı olarak kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

 6.1. Antropometrik ölçüm 

         Antropometrik ölçüm ortalama değerleri gruplar için ayrı ayrı Tablo 3’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 3. Grupların antropometrik ölçümler tanımlayıcı analiz tablosu 

 

 

Sarkopeni + PH 

(n=21) 

PH 

(n=25) 

 

Sağlıklı 

(n=29) 

Boy (kg) 159.09±9.95 158.64±8.37 160.03±7.80 

Kilo (cm) 58.97±7.30 80.09±12.81 70.97±11.10 

VKİ (kg/m
2
) 23.49±3.12 30.35±5.21 28.15±3.46 

YKK (kg)  44.26±6.38 54.83±8.14 53.91±8.52 

İKK (kg) 

İKKİ (kg/m
2
) 

25.05±3.61 

9.44±0.61 

31.03±4.60 

12.28±1.09 

30.58±4.87 

11.85±1.15 

6.2. Modifiye Hoehn-Yahr Evreleme  

         Sarkopeni+PH ile PH grubu arasında HYE skorları için anlamlı fark vardı 

(p0.05), sarkopeni ve PH HYE ortalama değeri daha yüksek olup 2.38±0.54 bulundu. 

İPH grubunda ise bu değer 1.66±0.67 idi.  Sarkopeni + PH grubunda 1.5 evresinde 3 

kişi, 2 evresinde 6 kişi, 2.5 evresinde 5 kişi, 3 evresinde 7 kişi bulundu. PH grubunda 1 

evresinde 9 kişi, 1.5 evresinde 7 kişi, 2 evresinde 3 kişi, 2.5 evresinde 4 kişi, 3 

evresinde 2 kişi tespit edildi (Tablo 4). Genel olarak sarkopeni + PH’li hastaların 

hastalık evreleri daha yüksekti, diğer bir deyişle hastalık daha şiddetliydi. 
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Tablo 4. HYE skorlarının gruplara göre kişi (%) sayıları 

HYE skorları Gruplar 

 Sarkopeni + PH 

(n=21) 

PH 

(n=25) 

1 0 9 (%36) 

1.5 3 (%14.4) 7 (%28) 

2 6 (%28.6) 3 (%12) 

2.5 5 (%23.8) 4 (%16) 

3 7 (%33.3)                 2 (%8) 

 

6.3. Solunum Parametreleri Analizi 

6.3.1. Vital Kapasite   

          VC, üç grup arasındaki ortalama farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz 

sonucunda gruplar arasında VC ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı 

farklılıklara ulaşıldı (Tablo 5, Şekil 1) (p˂0.001). En yüksek ortalama değer sağlıklı 

grupta (%109.10±16.32), bunu PH grubu (%93.56±28.18) takip etmekte, en düşük 

değer ise sarkopeni+PH (%74.95±23.87) grubunda bulundu Sağlıklı - sarkopeni+PH 

grupları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p˂0.001), farklılığın yönü VC 

sağlıklı - sarkopeni+PH şeklinde olduğu görüldü. Ayrıca PH ile sağlıklı grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar vardır (p˂0.05), sırasıyla sağlıklı - PH 

şeklindedir. PH ile sarkopeni+PH grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar vardır (p˂0.05), farklılığın yönü PH - sarkopeni+PH şeklinde bulundu. 

 

Tablo 5. Grupların VC ölçümleri içim tanımlayıcı ve varyans analiz tablosu 

 

VC (%) 

p0.05
* 

p0.001
* 

p0.05
* 

Sarkopeni 

+PH (n=21) 

74.95±23.87 

PH 

(n=25) 

93.56±28.18 

Sarkopeni + 

PH (n=21) 

74.95±23.87 

Sağlıklı 

(n=29) 

109.10±16.32 

PH 

(n=25) 

93.56±28.18 

Sağlıklı 

(n=29) 

109.10±16.32 

*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 
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*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

Şekil 1. Grupların VC (%) değerleri 

          

6.3.2. Zorlu Vital Kapasite 

         FVC, üç grup arasındaki ortalama farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz 

sonucunda gruplar arasında FVC ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı 

farklılıklar bulundu (Tablo 6, Şekil 2) ( p˂0.001). Gruplara göre FVC 

karşılaştırıldığında en yüksek değer sağlıklı grupta (%144.17±19.52), bunu PH grubu 

takip etmekte (%91.56±28.02), en düşük ise sarkopeni+PH grubunda (%70.57±24.62) 

olarak bulundu. Sağlıklı ile sarkopeni+PH grubu arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık vardı (p˂0.001). Farklılığın yönü sağlıklı - sarkopeni+PH şeklinde bulundu. 

Sağlıklı ile PH arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p˂0.05), 

farklılığın yönü sağlıklı - PH şeklindedir. PH ile sarkopeni+PH arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulundu (p˂0.05), farklılığın yönü PH - sarkopeni+PH 

şeklindedir. 

 

Tablo 6. FVC gruplara göre tanımlayıcı analizi, gruplar arası ortalamaların farklarının 

ilişkisi 

 

FVC (%) 

 

p0.05
* 

p0.001
* 

p0.05
* 

Sarkopeni 

+PH (n=21) 

70.57±24.62 

PH 

(n=25) 

91.56±28.02 

Sarkopeni + 

PH(n=21) 

70.57±24.62 

Sağlıklı 

(n=29) 

144.17±19.52 

PH 

(n=25) 

91.56±28.02 

Sağlıklı 

(n=29) 

144.17±19.52 

*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 
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Şekil 2. Grupların FVC (%) değerleri 

6.3.3. 1. Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Volüm 

         FEV1, 3 grup arasındaki ortalama farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz 

sonucunda gruplar arasında FEV1 ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı 

farklılıklar bulundu (Tablo 7, Şekil 3) (p˂0.001). Gruplara göre FEV1 

karşılaştırıldığında en yüksek değer sağlıklı grupta (%112±17.88), bunu PH grubu takip 

etmekte (%96.76 ±34.19), en düşük ise sarkopeni + PH grubunda (%76.66±25.50) 

olarak bulundu. Sağlıklı - sarkopeni+PH grupları arasında istatiksel olarak anlamlı 

farklılık vardır (p˂0.001) ve farklılığın yönü sağlıklı - sarkopeni+PH şeklinde bulundu. 

PH ile sarkopeni+PH arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulundu ( p˂0.05), 

farklılığın yönü PH - sarkopeni+PH şeklinde bulunmuştur. Sağlıklı ve PH grubu 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark yoktu (p˃0.05). 

 

Tablo 7. Grupların FEV1 ölçümlerinin tanımlayıcı ve varyans analizi tablosu 

 

FEV1 

(%) 

p0.05
* 

p0.001
* 

p0.05
 

Sarkopeni 

+PH (n=21) 

76.66±25.50 

PH 

(n=25) 

96.76±34.19 

Sarkopeni 

+PH(n=21) 

76.66±25.50 

Sağlıklı 

(n=29) 

112±17.88 

PH 

(n=25) 

96.76±34.19 

Sağlıklı 

(n=29) 

112±17.88 

*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 
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*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

Şekil 3. Grupların FEV1 (%) değeri 

6.3.4. FEV1/FVC: 

         Gruplara göre FEV1/ FVC karşılaştırıldığında en yüksek değer sarkopeni+PH  

grupta (%114±17.36), bunu PH grubu takip etmekte (%110.20±10.93), en düşük ise 

sağlıklı grupta (%107.96±10.83) olarak bulundu. Gruplar arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılıklar hesaplanmadı (Tablo 8, Şekil 4) ( p˃ 0.05). 

 

Tablo 8. Grupların FEV1/FVC ölçümlerinin tanımlayıcı ve varyans analizi tablosu 

 

FEV1/FVC      

(%) 

 

p0.05
 

p0.05
 

p0.05
 

Sarkopeni +PH 

(n=21) 

114±17.36 

PH 

(n=25) 

110.20±10.93 

Sarkopeni +PH 

(n=21) 

114 ±17.36 

Sağlıklı 

(n=29) 

107.96±10.83 

PH 

(n=25) 

110.20±10.93 

Sağlıklı 

(n=29) 

107.96±10.83 
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Şekil 4. Grupların FEV1/FVC (%) değerleri 

6.3.5. Göğüs kafesi mobilitesi 

          Aksillar bölgeden yapılan göğüs çevre ölçümü farkı,  üç grup arasındaki ortalama 

farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz sonucunda gruplar arasında çevre ölçümü farkı 

ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı farklılıklar bulundu (Şekil 5)  (p˂0.001). 

Aksillar bölgeden yapılan ölçümlere göre en yüksek değer sağlıklı (5.22±1.71), bunu 

PH grubu izlemekte (2.86±1.25), en düşük değer ise sarkopeni+PH grubundadır 

(2.20±1.34) (Tablo 9). Sağlıklı grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH grubu arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulundu (p˂0.001). PH ile sarkopeni+PH grupları arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p˃0.05). 

         Ksiphoid bölgeden yapılan göğüs çevre ölçümü farkı,  üç grup arasındaki ortalama 

farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz sonucunda gruplar arasında çevre ölçümü farkı 

ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı farklılıklar bulundu (Şekil 5)   (p˂0.001). 

Ksiphoid bölgeden yapılan ölçümlere göre en yüksek değer sağlıklı (4.17±2.21), bunu 

PH grubu izlemekte (1.65±1.35), en düşük değer ise sarkopeni+PH grubundadır 

(1.39±1.23) (Tablo 9). Sağlıklı grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH grubu arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (p˂0.001). PH ile sarkopeni+PH grupları 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p˃0.05). 

         Epigastrik bölgeden yapılan göğüs çevre ölçümü farkı, üç grup arasındaki 

ortalama farkı belirlemek amacıyla yapılan analiz sonucunda gruplar arasında çevre 
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ölçümü farkı ortalamaları açısından istatiksel olarak anlamlı farklılıklar bulundu (Şekil 

5) (p˂0.001). Epigastrik bölgeden yapılan ölçümlere göre en yüksek değer sağlıklı 

(4.04±2.56), bunu PH grubu izlemekte (1.36±1.59), en düşük değer ise sarkopeni+PH 

grubundadır (1.24±1.31) (Tablo 9). Sağlıklı grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH 

grubu arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (p˂0.001). PH ile 

sarkopeni+PH grupları arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p˃0.05). 

 

Tablo 9. Göğüs kafes mobilitesinin derin inspirasyon derin ekspirasyon farkının 

bölgelere göre gruplar için tanımlayıcı analiz tablosu 

Fark aksillar (cm) n  

Sarkopeni + PH 21 2.20 ±1.34 

PH 25 2.86 ±1.25 

Sağlıklı 29 5.22 ± 1.71 

Fark ksiphoid (cm)   

Sarkopeni + PH 21 1.39 ±1.23 

PH 25 1.65 ±1.35 

Sağlıklı 29 4.17 ±2.21 

Fark epigastrik (cm)   

Sarkopeni + PH 21 1.24 ±1.31 

PH 25 1.36 ±1.59 

Sağlıklı 29 4.04 ±2.56 
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*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık 

Şekil 5. Grupların göğüs kafesi mobilitesi 

          

6.3.6. Solunum Problemi 

         Sarkopeni+PH grubundan 17 (%81) kişinin solunum şikayeti varken, 4 (%19) 

kişinin yoktu. PH grubunda ise 8 (%32) kişinin solunum şikayeti varken 17 (%68) 

kişinin yoktu. Sağlıklı grupta kimsenin solunum şikayeti yoktu. Yapılan analize göre 

gruplar arasında solunumdan şikayeti olma yönünden anlamlı farklılık bulundu 

(p˂0.001). Bu fark sağlıklıyla sarkopeni+PH grubunda tespit edildi (p˂0.001). Ayrıca 

sağlıklıyla PH,  PH ile sarkopeni +PH grupları arasında anlamlı farklılık sonucuna 

ulaşıldı (p˂0.05). 
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7. TARTIŞMA ve SONUÇ 

         Bu çalışmaya 75 gönüllü katıldı ve bu kişilerden üç grup oluşturuldu. Birinci grup 

sarkopenisi olan PH hastalarından, ikinci grup sarkopenisi olmayan PH hastalarından, 

üçüncü grup benzer yaş ve cinsiyetten oluşan sağlıklı bireylerden oluşturuldu. Her üç 

grupta VC, FVC ve FEV1, FEV1/FVC değerlerine bakıldı, gruplar arası beklenen 

değerlerin yüzdesinin karşılaştırılmaları yapıldı. Sarkopenisi olan PH grubunda VC, 

FVC, FEV1 beklenen değerin yüzdesi, hem sarkopenisi olmayan PH grubundan hem 

sağlıklı gruptan anlamlı derecede düşük bulundu. PH grubunda VC, FVC beklenen 

değerlerin yüzdesi sağlıklı gruba göre anlamlı derecede azalmış olduğu sonucuna 

ulaşıldı. Sarkopenisi olan grupla sadece PH’si olan grup arasındaki solunum fonksiyon 

parametrelerindeki anlamlı farkın sebebini, sarkopenin PH hastalarında solunum 

kaslarını etkilemesinden kaynaklı olabiliceği yaygın kabul gören görüştür. Sarkopenisi 

olan PH grubunda FEV1/FVC beklenen değerin yüzdesi ortalaması sağlıklı ve PH 

grubundan daha yüksekti ancak gruplar arası anlamlı fark yoktu. Sarkopenisi olan ve 

olmayan PH gruplarında göğüs duvarı hareketi her üç bölgeden de sağlıklı gruba göre 

anlamlı olarak düşük değerde bulundu.  Sarkopenisi olan PH grubunun 17 kişide (%81) 

solunum şikayeti vardı, sarkopenisi olmayan PH grubunda ise 8 kişide (%32) solunum 

şikayeti bulunmaktaydı. HYE skorlaması, sarkopenisi olan PH grubunda daha yüksekti. 

         PH sarkopeninin de eşlik etmesi, hastalarda görülen solunum disfonksiyonun 

şiddeti artacaktır. PH’de solunum disfonksiyonu, mortalite ve morbilitede en büyük pay 

sahibidir. Ancak hastalar fiziksel aktivite düzeylerini kısıtlayıp sedanter bir yaşam 

seçtikleri için solunumsal şikayetleri (dispne, öksürük gibi) genelde görülmez ve ciddi 

boyuta gelene kadar fark edilememektedir (19). Pramod ve ark. ile Owolabi ve ark. PH 

hastalarıyla yaptığı çalışmalarda hiç solunum şikayetine rastlamamışlardır. Ancak 

Mikalee ve ark. çalışmalarında PH hastalarının sadece %28 oranında solunum 

şikayetinin varlığını tespit etmişlerdir (21, 167, 168). Çalışmamızda ise sarkopenisi ve 

PH olan hastaların %81’sinde solunum şikayetinin varlığını solunum fonksiyon testleri 

ile tespit ettik. Sadece PH olan hastalarda ise Mikalee ve ark. çalışmasına benzer ve 

yakın olarak sadece %32’sinde solunum şikayeti vardı. Bu farkın sarkopenisi olan PH 

hastalarının solunum fonksiyon parametrelerinin hemen hemen tüm değerlerin beklenen 

değerlere göre önemli oranda düşük ve sadece PH hastalarına göre anlamlı düşük oluşu 

solunum kaslarının sarkopenisinden kaynaklandığını düşündürmektedir. 
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         PH hastalarında yapılan çalışmalarda Asya popülasyonlarında sağlıklı kontrollere 

göre VC değerleri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (168, 169). Çalışmamız bu açıdan 

önceki çalışmalarla benzerdir, her iki PH grubunda sağlıklı kontrollere göre VC daha 

düşüktü. Farklı olarak sarkopenisi olan PH grubunun VC değerleri, sadece PH grubuna 

göre anlamlı derecede düşük bulundu. Bu sonuçlar bize VC’nin sarkopeni varlığında 

olumsuz yönde etkilenmekte olduğunu sonucuna ulaştırdı. 

         Obenour ve ark. PH hastalarında yapılan çalışmalarda FVC, FEV1 değerleri 

sağlıklı kontrollere göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur (170). Çalışmamızın 

sonuçları FVC değeri açısından benzer sonuçlar göstermektedir. Ancak bizim 

çalışmanın FEV1 değeri ise sarkopenisi olan PH grubunda sağlıklılara göre anlamlı 

düşükken, sadece PH olan grupta sağlıklı kontrollere göre FEV1 daha düşüktü ancak 

fark anlamlı değildi. Obenour ve ark. solunum fonksiyonu parametrelerindeki düşüşten 

solunum kaslarındaki rijidite, bradikinezi, artmış parasempatik aktivite, medullar 

tutulum ve göğüs duvarı hareketinin azalması sorumlu olabileceğini iddia etmektedir. 

Benzer olarak çalışmamızdaki PH hastalarının solunum fonksiyon parametreleri 

düşüşünden aynı mekanizmaların sorumlu olabiliceğini düşünmekteyiz. Önceki 

çalışmalardan farklı olarak sarkopeni ve PH hastalığı olan hastalarda solunum 

fonksiyon testi yapılmış olup, hem sağlıklı kontrollere hem de sadece PH olan hastalara 

göre sarkopeni ve PH grubunda solunum fonksiyon parametrelerindeki (VC, FVC, 

FEV1) anlamlı düşüş bulunmuştur. Özellikle PH grubu ile sarkopenisi olan PH grubu 

arasındaki anlamlı fark solunum kaslarının sarkopenisinden kaynaklanabileceğini 

düşündürmektedir. Bir diğer etmen ise sarkopeni olan PH grubunun HYE skorları daha 

yüksek olması olabilir. Literatürde var olan pek çok çalışmada solunum 

parametrelerinin HYE skorları ilişkisine bakılmış olup bu konuda oldukça farklı 

sonuçlar elde edilmiştir. Sabate ve ark, Polatlı ve ark. ile Mikaeili ve ark. çalışmalarında 

HYE skorları ve solunum parametreleri arasında anlamlı ilişki bulamamışlar (21, 171, 

172). Sathyaprapha ve ark. yaptığı çalışmada ise HYE’nin yüksek olması PH 

hastalarında sarkopeni görülme ihtimalini artırmakta olduğu iddiasını öne sürmüşlerdir 

(173). Bu sonuçlarda bize skorlama ile sonuç ve yorumların değişebileceğini 

göstermektedir. 

         Mikaeili ve ark ile Sabate ve ark. PH hastalarında sağlıklı bireylere göre 

FEV1/FVC’de anlamlı düzeyde düşük bulunmuşlar (21, 171). Bizim çalışmamızda ise 
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gruplar arası anlamlı fark bulunmamış olup, sarkopenisi olan PH grubu ve PH grubunda 

beklenen değerin yüzdesi normaldan yüksek çıkmıştır. Bu açıdan Wang ve ark. ile 

Shaheen ve ark. yaptığı çalışmalarla benzerlik göstermektedir (174, 175). Bu durum PH 

hastalarının FVC değerinin FEV1 değerine göre daha çok düşmesinden kaynaklı 

olabileceğini düşündürmektedir. Gruptaki hastaların daha çok restriktif solunum 

disfonksiyonu taşıdığı sonucumuzu destekler görünmektedir. 

         Sarkopenik 65 yaş üstü bireylerle Jeon ve ark. ile Moon ve ark. yaptığı 

çalışmalarda düşük kas kitlesine sahip olan kişlerde FEV1 ve FVC değerleri normal 

iskelet kas kitlesine sahip olanlara göre anlamlı düzeyde düşük olduğunu rapor 

etmişlerdir, ancak FEV1/FVC oranında anlamlı fark bulunamamıştır (24, 25). Benzer 

bulgular bizim çalışmamızın sonuçlarında da mevcuttur. Bu durum hastaların solunum 

kaslarının sarkopenisinden kaynaklanıyor olabileceğini düşündürmektedir.  

         Santana ve ark. ile Lazarus ve ark. çalışmalarında iskelet kas kitlesi yüksek 

olanlarda solunum fonksiyon parametreleri daha yüksek bulunmuştur (176, 177). Bu 

sonuçlar çalışmamızın sonuçları ile benzerdir. Bizim çalışmamızda, İKK daha düşük 

olan sarkopeni ve PH olan hasta grubunda İKK’si daha yüksek olan PH ve sağlıklı 

gruba göre solunum fonksiyon parametrelerini daha düşük bulundu. 

         PH ve sağlıklı kontrollerle göğüs ve karın çevre ölçümünü inceleyen Tamaki ve 

ark. çalışmasına göre, vital kapasite ve zorlu vital kapasite ölçümü sırasında hem göğüs 

hem karın çevresi PH hastalarında düşük bulmuşlar (178). Çalışmamızda bu verilere ek 

olarak PH’de VC azalması göğüs hareketi ile, FVC azalması ise abdomen hareketi ile 

korele bulundu. Çalışmamızda göğüs duvarı mobilitesi çevre ölçümü, üç bölgeden de 

sarkopenisi olan ve olmayan PH hastalarında sağlıklı gruba göre anlamlı derecede 

düşük bulunmuştur. Göğüs duvarı hareketlerinin azalması VC ve FVC’deki sağlıklı 

grup ile sarkopenisi olan PH ve PH grubu arasındaki düşük değeri açıklamak noktasında 

yardımcı olmaktadır, hareketin azalması kapasiteyi etkiliyor olabilir. Sarkopeni olan PH 

hastaları ve PH hastaları arasında anlamlı fark bulunmadı. Her iki grupta da göğüs 

duvarının sınırlı hareketi olması nedeniyle fark olmadığı ve sarkopeni varlılığının PH 

hastalarında göğüs duvarı mobilitesini etkilemediğini düşünmekteyiz. 
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         PH’de HYE skoru arttıkça sarkopeni görülme riski de artar (178). Bizim 

çalışmamızda da buna benzer olarak sarkopeni olan PH grubunda HYE skoru PH 

grubuna göre yüksek çıkmıştır.  

         Çalışmanın kısıtlılıkları olarak hastalığın şiddetini elimine etmek için aynı HYE 

skoruna sahip sarkopenisi olan ve olmayan PH hastalarının solunum fonksiyon 

parametreleri karşılaştırılabilinirdi. Bir diğer kısıtlılık, göğüs kafesi hareketliliği mezura 

ile değerlendirildi. Solunum fonksiyon parametrelerinde anlamlı fark bulunan PH grubu 

ve sarkopenisi olan PH grubu arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Yaşlılarda 

derinin elastikiyetini kaybetmesinden dolayı çevre ölçümünde mezura kullanımı ile 

çelişkili durumlar ve yorumlar vardır (10). Bu durum çalışmamızda yaşanan kısıtlılık 

olup torakaabdominal bölge çevre ölçümü için Owolabi ve ark. ile Tamaki ve ark. 

çalışmalarına benzer olarak kullanılan elektronik bir cihaz yada radyolojik bir yöntem 

kullanılabilinirdi (168, 178). 

         Bu çalışmanın sonuçlar PH hastalarında sarkopeninin bulunması solunum 

disfonksiyonunu artırabileceğini göstermektedir. PH hastalarında sarkopeni ve solunum 

fonksiyon testi rutin olarak değerlendirilmesini öngörmekteyiz. Sarkopeni çıkan 

hastalara beslenme, dirençli ve solunum egzersizi programı gibi gerekli tedavi 

uygulanarak sarkopeninin etkisi azaltılmaya çalışılıp PH hastalarında genellikle var olan 

solunum disfonksiyonuda sarkopeninin etkisinin en aza indirilmesi açısından önemli 

olduğunu düşünmekteyiz. 

         Bu çalışma solunum fonksiyon testinin PH hastalarında solunum fonksiyonu 

değerlendirmesinde yararlı bir gösterge olduğunu desteklemektedir. Solunum fonksiyon 

testi, solunum problemlerinin genellikle semptom vermediği PH grubunda solunum 

kaynaklı komplikasyonların erken teşhis açısından önemlidir ve kliniklerde rutin olarak 

uygulanması kıymetli olacaktır.  Erken teşhis edilen solunum problemleri uygun tedavi 

(pulmoner rehabilitasyon gibi) ile PH hastalarında solunumdan kaynaklanan morbidite 

ve mortalite oranlarının düşebileceğini; kullanılan ilaçların azalmasıyla ve de hastanede 

kalım süresinin azalmasıyla sağlık harcamalarında düşme olacağı açıktır. Ayrıca kişinin 

refahına ve yaşam kalitesine katkıda bulunmanın mümkün olduğunu göstermektedir. 
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8. EKLER 

8.1. Etik Kurul Onayı 
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8.1. (Devam)  
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8.1. (Devam) 
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8.2. Ordu Devlet Hastanesi İzni 
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8.3. Ordu İl Sağlık Müdürlüğü İzni 
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8.4. Uzm. Dr. İzin Formu 
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8.5. Bilgilendirilmiş Onam Formu 1 

Bilgilendirilmiş Onam Formu 

Sayın katılımcı, 

Bu araştırma, sarkopenisi olan ve olmayan idiopatik Parkinsonlu hastalarda solunum 

fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla yapılacaktır. 

Araştırma, Karadeniz Teknik Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Fizyoloji Anabilim 

Dalı Yüksek Lisans Öğrencisi Emel ZAYİMOĞLU’nun yüksek lisans tezi olarak 

planlanmıştır. 

Sarkopeni, yaşlanmayla ortaya çıkan kas gücü ve kitlesinde azalma, fonksiyonellikte 

azalmayla ortaya çıkan bir hastalıktır. Parkinson ise beyinde bir grup özel nöronun 

ilerleyici olarak hasara uğramasıyla oluşan, ilerleyici ve kronik bir sinir sistemi 

hastalığıdır. Parkinson hastalarında, solunum problemleri en sık rastlanan ölüm ve 

engellik sebebidir. Bu çalışma, Sarkopeninin de etkisiyle PH hastalarının bu 

problemlerini artırabileceğini düşündürdüğünden hem sarkopenisi olan hem de 

sarkopenisi olmayan Parkinson hastalarında solunum fonksiyonu parametrelerini 

değerlendirmek amacıyla yapılacaktır. 

Ordu Devlet hastanesinde öncelikle sarkopeni araştırılacaktır. Bu amaçla sizden arası 

altı metre olan iki çizgi arasında yürümeniz istenecektir. Ayrıca elinize verilen el 

dinamometre cihazını sıkarak kavrama gücünüze bakılacaktır. Elinizin içine 

yerleştirilen bu cihazı yumruk sıkar gibi tüm gücünüzle sıkmanız istenecektir. 

Bu araştırma ile ilgili olarak kararınızı verirken gerek duyduğunuz bilgileri istemeye, 

doğru, anlaşılır ve doyurucu yanıtlar almaya hakkınız vardır. Araştırmaya katılıp 

katılmamada tümüyle özgürsünüz. Bu araştırmanın tüm aşamalarında sizden elde 

edilecek bilgiler (adınız, resminiz ve elde edilen veriler) özenle korunacak ve gizli 

tutulacaktır, asla üçüncü şahıslarla paylaşılmayacaktır. Elde edilecek bazı ölçüm 

sonuçları (yürüme hızı, kavrama gücü ) adınız belli olmadan ortalama hesaplamalarında 

kullanılacak ve bu değerler tez çalışmasında kullanılacaktır. Bu test için sizden asla bir 

ücret talep edilmeyecek, sosyal güvenlik sigortanıza da yansıtılmayacaktır, ancak bu 

teste katıldığınız için sizde de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. Bu araştırmaya 

katılımızdan en önemli kazancınız yürüme hızınız ve kavrama gücünüz normal değerler 
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arasında olup olmadığı hakkında bilginiz olacaktır. Ayrıca bilimsel bir çalışmaya denek 

olarak katkı sağlamış olacaksınız. 

Ben ………………………………………………………………yukarıda yazılı olan 

bilgileri okudum ve anladım. Araştırma hakkında sözlü olarak bilgilendirildim. 

Sorularıma kanımca yeterli yanıtlar aldım. Araştırma sırasında sorularım için Doç. Dr. 

Mukaddder OKUYAN ve Uzm. Dr. Tamer YAZAR ile temas kurabileceğim bana 

bildirildi. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve araştırmanın herhangi bir aşamasında 

çekilebilmek ve o ana kadar şahsımdan elde edilen bilgiler üzerindeki haklarımdan 

vazgeçmemek koşulu ile araştırmaya katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı Soyadı:                                    Araştırmacının Adı-Soyadı 

Adres/tel:                                                             Adres/tel: 

İmza                                                                     İmza 

Tanık Adı Soyadı: 

Adres/tel: 

İmza: 

Görüşme Tarih ve saati: 

Bu çalışmada elde edilecek kendimle ilgili bilgileri; 

Öğrenmek istiyorum ( ) 

Öğrenmek istemiyorum ( ) 
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8.6. Bilgilendirilmiş Onam Formu 2 

Bilgilendirilmiş Onam Formu 

Sayın katılımcı, 

Bu araştırma, sarkopenisi olan ve olmayan idiopatik Parkinsonlu hastalarda solunum 

fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla yapılacaktır. 

Araştırma, Karadeniz Teknik Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Fizyoloji Anabilim 

Dalı Yüksek Lisans Öğrencisi Emel ZAYİMOĞLU’nun yüksek lisans tezi olarak 

planlanmıştır. 

Sarkopeni, yaşlanmayla ortaya çıkan kas gücü ve kitlesinde azalma, fonksiyonellikte 

azalmayla ortaya çıkan bir hastalıktır. Parkinson ise beyinde bir grup özel nöronun 

ilerleyici olarak hasara uğramasıyla oluşan, ilerleyici ve kronik bir sinir sistemi 

hastalığıdır. Parkinson hastalarında, solunum problemleri en sık rastlanan ölüm ve 

engellik sebebidir. Bu çalışma, Sarkopeninin de etkisiyle bu problemlerinin 

artırabileceği düşünüldüğünden hem sarkopenisi olan hem de sarkopenisi olmayan 

Parkinson hastalarında solunum fonksiyonu parametrelerini değerlendirmek amacıyla 

yapılacaktır. Ordu Devlet Hastanesi’nde bulunan solunum fonksiyon parametrelerini 

ölçmeye yarayan bir cihazla ölçüm yapılacaktır. Burnunuzun mandala benzer bir cihazla 

kapatıldıktan sonra ve ağzınıza verilen boru ucuna benzeyen sert bir cihazla birkaç kez 

nefes alma ve üfleme işlemi yapacaksınız. Üfleme işini balon şişirmek gibi düşüne 

bilirsiniz. Siz ağzınızdaki cihazla nefes alıp verirken, cihazın bilgisayarla olan bağlantısı 

sayesinde solunum parametreleriniz bilgisayara kaydedilecektir. 

Bu araştırma ile ilgili olarak kararınızı verirken gerek duyduğunuz bilgileri istemeye, 

doğru, anlaşılır ve doyurucu yanıtlar almaya hakkınız vardır. Araştırmaya katılıp 

katılmamada tümüyle özgürsünüz. Bu araştırmanın tüm aşamalarında sizden elde 

edilecek bilgiler (adınız, resminiz ve elde edilen veriler) özenle korunacak ve gizli 

tutulacaktır, asla üçüncü şahıslarla paylaşılmayacaktır. Elde edilecek bazı ölçüm 

sonuçları (vital kapasite, zorlu vital kapasite, gibi) adınız belli olmadan ortalama 

hesaplamalarında kullanılacak ve bu değerler tez çalışmasında kullanılacaktır. Bu test 

için sizden asla bir ücret talep edilmeyecek, sosyal güvenlik sigortanıza da 

yansıtılmayacaktır, ancak bu teste katıldığınız için sizde de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. Bu araştırmaya katılımızdan en önemli kazancınız, solunum fonksiyon 
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parametrelerinizde herhangi bir sıkıntı olup olmadığını öğrenmeniz olacaktır. Ayrıca 

bilimsel bir çalışmaya denek olarak katkı sağlamış olacaksınız  

Ben ………………………………………………………………yukarıda yazılı olan 

bilgileri okudum ve anladım. Araştırma hakkında sözlü olarak bilgilendirildim. 

Sorularıma kanımca yeterli yanıtlar aldım. Araştırma sırasında sorularım için Doç. Dr. 

Mukaddder OKUYAN ve Uzm. Dr. Tamer YAZAR ile temas kurabileceğim bana 

bildirildi. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve araştırmanın herhangi bir aşamasında 

çekilebilmek ve o ana kadar şahsımdan elde edilen bilgiler üzerindeki haklarımdan 

vazgeçmemek koşulu ile araştırmaya katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı Soyadı:  

                                                                          Araştırmacının Adı-Soyadı 

Adres/tel:                                                          Adres/tel: 

İmza                                                                  İmza 

Tanık Adı Soyadı: 

Adres/tel: 

İmza: 

Görüşme Tarih ve saati: 

Bu çalışmada elde edilecek kendimle ilgili bilgileri; 

Öğrenmek istiyorum ( ) 

Öğrenmek istemiyorum () 
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8.7.  Hoehn Yahr Evrelemesi (HYE) 

Evre 1: Tek taraflı tremor, rijidite, akinezi veya postural dengesizlik. Semptomlar 

hafiftir. 

Evre 1.5: Tek taraflı ve aksiyel tutulum 

Evre 2: İki taraflı tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma güçlükleri, aksiyel 

rijidite (özellikle boyun), öne eğilmiş postür, yavaş veya ayağını sürüyerek yürüme ve 

genel katılık gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek başına postural anormallikler. 

Minimal özürlülük bulunabilir. 

Evre 2.5: Çekme testinde düzelme ile ılımlı bilateral hastalık 

Evre 3: Evre 2’deki bulgulara ilaveten hastada denge bozuklukları vardır, ancak 

hastanın tüm aktivitelerini bağımsız olarak yapabilir. Orta düzeyde fonksiyon 

bozukluğu mevcuttur. 

Evre 4: Hasta günlük aktivitelerinin bir kısmında veya tamamında yardıma ihtiyaç 

duyar. Ciddi semptomlar ve belirgin özürlülük. 

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yatağa bağımlı durumdadır.  
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