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1.0ZET

Idiopatik Parkinsonlu ve Sarkopenili Hastalarda Solunum Fonksiyonlarinin

Degerlendirilmesi

Giliniimlizde yash niifusun hizli artisi, yaslanmayla birlikte ortaya ¢ikan
hastaliklarin dikkate alinmasini daha 6nemli hale getirmistir. Parkinson hastaligi (PH)
gibi kronik noérolojik hastaliklarda fiziksel aktivite azlig1 ve beslenmenin yetersizligi
sonucu sarkopeni goriilme riski artmaktadir. PH’de solunum disfonksiyonu morbidite
ve mortalite sebepleri arasinda yer almaktadir. PH’ye sarkopeninin eslik etmesi
durumunda, solunum kaslarinda sarkopeni goriileceginden dolayr var olan solunum
problemleri artacaktir.  Sunulan bu c¢aligmada sarkopeninin idiopatik Parkinson
hastalarinda solunum fonksiyonlarina etkisini arastirmayr amag¢ edinmistir. Bu c¢alisma
PH sarkopeni eslikli solunum fonksiyonlarinin arastirilmasi agisindan ilk olmasi
nedeniyle 6zgiindiir. Caligmada sarkopeni eslikli PH, sadece PH tanili hastalardan ve
benzer yas ve cinsiyette bireylerden olusan ii¢ grup olusturuldu. Bu gruplara solunum
fonksiyon testi yapild1 ve karsilastirildi. Sonugta sarkopenisi olan PH grubunun vital
kapasite, zorlu vital kapasite ve birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim degerleri,
hem sarkopeni olmayan PH grubundan, hem de saglikli gruptan anlamli oranda diisiik
cikti (p <0.05). Bu sonuglar, PH sarkopeninin de eslik etmesi durumunda solunum
fonksiyonlarinin daha da bozulabilecegini, solunum kaynakli yasanan morbidite ve
mortalite oranlarinda artisa neden olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle PH
hastalarinda sarkopeninin rutin olarak degerlendirilmesini vurgulamaktayiz. Sarkopeni
olan hastalara beslenme, solunum egzersizi programi gibi gerekli onlemler alinarak

sarkopeninin etkisinin azaltacagi kanaatindeyiz.

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

vital kapasite, yaslanma



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



3. GIRIS ve AMAC

Diinyanin yaglanmasima paralel olarak insan Oomrii uzamakta ve yash sayisi
artmaya devam etmektedir. Yash niifusun artmasiyla beraber saglik sorunlarinda da her
gegen gilin artis kaydedilmektedir. Diinya ongoriilen (65 yas listii) yaslanma degerleri
niifusun yaklasik %8.5’1 iken, 2050’li yillarinda bu oran niifusun %17°ne ¢ikacagi
tahmin edilmektedir (1). Diinya niifusuna benzer sekilde Tiirkiye popiilasyonunda %8
dolaylarinda olan yash niifus, 2050°li yillarda %20 nin {izerine ¢ikacagi
hesaplanmaktadir (2). Yash niifusun artigi, yaslanmayla ortaya ¢ikan hastaliklari dikkate
almay1 gerektirmektedir. Onceden 6nlem almak ve yaslanma siirecini en az saglik
problemi ile devam ettirmek hedef haline getirmeyi 6ncelikli kilmaktadir. Boylece yaslh
hastalarin bakimi1 ve tedavi yilikii azalacak ve daha saglikli bir yaslanmanin

gerceklesmesi miimkiin olacagi kabul edilmektedir (3).

Parkinson Hastaligi (PH) ilk olarak 1817’de tanimlanmis olup, bazal
gangliyonlardaki dopamin ndronlarinin siirekli hasara ugramasiyla ortaya cikan, ileri
yaglarda semptom gosteren ilerleyici, kronik norodejenaratif bir hastaliktir (4-6). PH
Alzheimer’dan sonra diinyada en sik goriilen ikinci norodejenaratif hastalik oranina

sahiptir (7).

PH postiiriin sabit olmamasi, bradikinezi, rijidite, tremor ile seyreden klinik
bulgulara sahiptir. Sosyal ve ekonomik agidan yiik olusturmakla beraber etiyolojisi ve
patolojisi hakkinda bilgilerimiz sinirhidir. PH goriilme siklig1 erkek cinsiyeti, yaslilik,
pozitif aile bulgusu ile iligkilendirilmektedir (8). Bazal gangliyonlardan sustantia
nigrada hiperekojenite varligi bildiklerimiz arasinda yer almaktadir. PH tanisi ise ancak
distal ve aksiyal kaslarin motor semptom vermeleri yani ylirimenin ve dengenin

bozulmasiyla kesinlik kazanmaktadir (9).

Sarkopeni ilk olarak 1989 yilinda tanimlanmig olup, yasin ilerlemesi ile toplam
kas kitlesinde ve giiclinde azalma ile karakterize bir durumdur. Yasli insanlarda,
toplumlarda ciddi medikal ve ekonomik yiik olusturdugu i¢in ciddiyete almay1
gerektirmektedir. Yasli populasyonda sarkopeni goriilme siklig1 70 yas %20, 80 yas ve
tizerinde %70 oranindadir (10). Sarkopenin nedenleri multifaktoriyeldir, bu konuda
yapilan c¢aligmalarda motor néron ve motor linitelerin azalmasiyla sarkopeni arasinda

onemli pozitif korelasyon bulunmustur (11).



fleri yaslarda PH ve sarkopenin semptomlarinin ortaya ¢ikma sikligi artmaktadir.
PH sekonder sarkopeninin bir nedenidir, ancak hangisinin birbirini etkiledigi kesinlik
kazanamamistir. PH ve sarkopeni her ikisi de ortak yol iizerinden dopaminerjik
disfonksiyon ve motor noron islevlerinin bozulmasina eslik etmekdedir. PH’ de yasanan
norodejenaratif bozulmalar kas kitle kaybma ve hareketsizlige yol acarak sekonder

sarkopeniye yol ac¢tig1 kabul edilmektedir (12, 13).

Kronik norodejenaratif hastaliklarda, sarkopeninin  morbilite, mortalite ve
engelliligin ilerlemesi ilizerindeki etkisi ve daha fazla goriilmesinden dolayr PH’de
sarkopeninin dikkate alinmasi 6nemli olmaktadir (14, 15). PH hastalarinda sarkopeninin
yaygin oldugunu gosteren pek c¢ok calisma mevcuttur ve PH’de yasanan hareket

kisitlamasina bagl olarak sarkopeninin gelistigi rapor edilmistir (16, 17).

PH’de solunum problemleri hastalarin mortalite ve morbilitesinde biiyiikk pay
sahibidir. Ancak hastalar var olan fiziksel aktivitelerini kisitladiklar1 i¢in solunumsal
semptomlarinin varliginin farkinda degillerdir (18, 19). Bu nedenle PH hastalarinda
solunumun rutin olarak degerlendirilmesi mortalite ve morbiliteyi azaltacagi sonucu
kaginilmazdir. PH hastalarinda solunum fonksiyonlarini, solunum kas giiciinii
degerlendiren pek ¢ok c¢alisma bulunmaktadir. Literatiir bilgilerinde PH hastalarinin
saglikl kisilere gore solunum fonksiyon parametreleri ve solunum kas giiclerinin diisiik

oldugu pek ¢ok ¢alismada rapor edilmistir (18, 20, 21).

Sarkopeni durumunda solunum kaslarinin da etkilenmesi pulmoner fonksiyon
bozuklugunun takip altina alinmasim gerekli kilmaktadir (22). Bilimsel kaynaklar diisiik
iskelet kas kitlesi olan kisilerde solunum disfonksiyonu gelistigini ifade etmektedir (23-
25).

PH ve sarkopenide pulmoner disfonksiyon goriilme sikligt oldukga sik rastlanan
bir durumdur. Literatiire bilgisi olarak sarkopenisi olan PH hastalarinin solunum
fonksiyonlarini degerlendiren herhangi bir calisma simdilik bulunmamaktadir. Bu
nedenle, bu tez c¢alismasinda amag, sarkopeninin PH hastalarinda solunum
fonksiyonuna olan etkisini arastirmak, solunum fonksiyonlar1 agisindan sarkopenisi olan
PH, sarkopenisi olmayan PH ve saglikli bireyleri karsilagtirmaktir. Caligmanin
Ozgiinliigli sarkopenisi olan PH hastalarinin solunum fonksiyonlarinin arastirmasi

acisindan degerli oldugu kanisindayiz.



4. GENEL BILGI
4.1. Parkinson Hastahig
4.1.1.Tamim ve Tarihce

PH bazal gangliyonlardaki dopamin ndronlariin siirekli hasara ugramasiyla agiga
cikan, ilerleyici ve kronik ndrodejenaratif bir bozukluktur (5, 6). Hastaligin motor ve
motor olmayan pek c¢ok semptomu vardir. Temel bulgular1  akinetik
sendrom/bradikinezi, tremor, rijidite ve postural instabilitedir (26). Biitin bu
semptomlardan dolay1r PH hastalarinin aktivite diizeyleri ayni yastaki saglikli bireylere

gore azalir, 6ztrliliik ve engellilik durumu ise giderek artar (27).

PH ilk olarak 1817’de James Parkinson tarafindan ‘‘shaking palsy’ seklinde
tanimlanmis ve sonrasinda bu hastalik onun ismine saygiyla anilmaya devam edilmistir
(4). Marshal Hal 1841°de PH’yi “‘paralysis ajitans’’ olarak tanimlamis. Charcot ve
arkadaglar1 19. yiizyilda PH’ye tremor, rijidite, postural instabilite, bradikinezi gibi
temel bulgulara uyku ve gastrointestinal sistemle ilgili nonmotor semptomlarin eslik
edebilecegini agiklamiglardir. Ayrica tremor olmayan PH tipleri olabilecegi fikrini 6ne
stirmiistiir (28). 1912’de Heinrich Lewy PH’de patalojik karakteristik bulgusu olan
Lewy cisimciklerine dikkat ¢ekmistir (29). 1919°da PH’de substansiya nigrada hiicre
kayb1 oldugu, 1960 da Ehringer ve arkadaslar1 PH’de dopamin miktarinin dikkat ¢ekici
sekilde azaldigmmi bulmuslardir (26, 30). Bu bulgulara ek olarak 1997’de ise PH’de
noronal plastisite ile iligkili oldugu disiiniilen ‘‘alpha-synuclein’’ proteini geninde

otozomal dominant kalitim gosteren bir mutasyon oldugu tespit edilmistir (31).
4.1.2. Siniflama

Parkinsonizm, ekstrapiramidal sistemin hasar gérmesiyle ortaya c¢ikan klinik
semptomlarla karakterize bir sendromdur. En sik goriilen tipi yaklasik olarak %80
olmak iizere Idiopatik Parkinson Hastahigidir (IPH). IPH sekonder nedenlere baglh
olmaksizin geligir, sessiz baslar ve giderek ilerleyici karakter gosterir (32).

Parkinsonizmi dort kategoride ele almak miimkiindiir:
“a. Primer (idiopatik) Parkinsonizm
Parkinson Hastaligi

Jiivenil Parkinsonizm



b. Sekonder (Edinsel, Semptomatik) Parkinsonizm
Infeksiyoz : Postensefalitik, yavas viriis enfeksiyonu, AIDS

Ilaclar: Dopamin reseptor blokerleri (Antipsikotikler, antiemetikler), rezerpin,

tetrabenazin, alfa metil dopa, lityum

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

Vaskiiler : Multienfarkt demans, Binswanger Hastalig

Travma : Boksor ensefalopatisi

Hipoksi

Metabolik : Paratiroid hastaliklar:, Hipotiroidi, Hepatoserebral dejenerasyon
Hemiparkinsonizm-hemiatrofi

Diger : Beyin tiimorleri, Normal basin¢h hidrosefali, siringomezensefali
c. Heredodejeneratif Parkinsonizm

Huntington Hastaligi

Wilson Hastaligi

Haller Vorden- Spatz Hastalig:

Familyal Olivopontoserebellar atrofi

Familyal Bazal gangliyon kalsifikasyonu (Fahr Hastaligt)
Seroid-lipofuksinoz

Gerstmann-Straussler-Scheinker Hastaligi

Machodo-Joseph Hastalig

Periferik néropatili ailesel parkinsonizm

Noroakantositozis

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

Striatal nekrozlu mitokondrial sitopatiler



d. Parkinson Plus Sendromlar
Progresif supraniikleer paralizi
Kortikobazal-Gangliyonik dejenerasyon
Multisistem Atrofi Shy-Drager sendromu
Striatonigral dejenarasyon

Sporadik olivopontoserebellar atrofi
Guam in parkinsonizm-demans-ALS kompleksi
Parkinsonizm-primer demans kompleksi
Progresif pallidal atrofi

Pallidonigral dejenerasyon’’(33).

4.1.3. Epidemiyoloji

Diinyada PH, Alzheimer’dan sonra goriilen nérodejenaratif hastaliklarda ikinci
siradadir. Diinya ortalama yasam siiresinin artmasi dolayisiyla yash niifus giderek
cogalmast PH sikliginin 2030’Iu yillarda giiniimiize gore iki katina ¢ikacagi sonucu

tahmin edilmektedir (7).

PH sikligi tani yontemlerine, arastirma yapilan topluma gore farkliliklar
gosterebilmektedir. PH insidans1 100 000 kiside 15 ile 328, prevalanst 100 000 kiside
15 ile 12 500 arasinda bulunmustur (34, 35).

PH frekansi yasin artmasiyla birlikte yiikselmektedir, 50 yasindan Once nadir
goriilmesine karsin; 60 yaslarda sonra frekans hizla artar. Bir metaanaliz ¢alismasinda
50-59 yas araliginda 100 000°de 107 kiside goriiliitken; 70-79 yaslar1 arasinda 100 000
de 1087 goriiliir (35). Erkeklerde goriillme oran1 daha yaygin olup bu oran kadinlardan
1.5 kat fazladir (36).

PH frekansinda cografi fakliliklar da olabilmektedir, Afrika toplumunda, Avrupa
ve Kuzey Amerika toplumlarina oranla daha diisiik oranlarda bulunmustur (37). Ayrica
Asya populasyonlarinda Avrupa populasyonlarina oranda az PH’ye rastlanilmistir (38).
Bunlarin aksini iddia eden caligmalarda bulunmakta olup PH sikliginda herhangi bir

bolgesel farlilik olmadigr iddiast ileri stirmiistiir (39).



Tiirkiye’de, 2013’de yapilan ¢alismada PH’nin toplumda goriilme sikligi %0.3;
65 yas lizeri bireylerdeki siklig1 ise %2 seklinde bulunmustur, 2015°de yaymlanan bir
caligmaya gore ise Turkiye’de PH’nin goriilme frekanst 100 000°de 202 kisi olarak
kaydedilmistir (40, 41).

4.1.4. Etiyoloji

Glinlimiizde PH’nin etyolojisi tam olarak agiklanamamistir. Hastalifin ortaya
cikmasinda tek bir nedeni yoktur, nedenler birbiriyle etkilesim halindedir. Genetik
yatkinlik, cevresel faktorler ve yaslanma ve bunlarin birbiriyle etkilesimi farkli

oranlarda PH’ye neden olmaktadir (42).
4.1.4.1. Genetik Yatkinhk

Genetik gecis PH nedenlerinin %10’luk bir kismu igerir, bu fikir ilk olarak
1997°de PH’de alfa siniiklein protein geninde otozamal dominant kalitim gosteren bir
mutasyon bulunmasi ile ortaya ¢ikmistir (31). Bu konuda devam eden g¢alismalarda PH
ile ilgili yimiye yakin gen bulunmustur. Genetik kaynakli PH daha gen¢ yaslarda
baglayabilir (43). Genlerin proteinlerin yapisini bozularak hiicre kayiplarina neden
olarak PH’ye sebep olmaktadir. Sonug olarak genler hastalifin olugsmasinda direk rol
oynamamasina ragmen ailede PH hikayesinin olmasi PH’nin goriilme riskini
artirabilmektedir (44, 45).

4.1.4.2. Cevresel Faktorler

Organik c¢oziiciiler, karbon monoksit, siyaniir, karbon disiilfit, zehirli metal, zirai
ilaglara maruz kalma, endiistriyel ve bitki kdkenli toksinler, kuyu suyu, bakteri ve viral

enfeksiyonlar, kirsal alanda yasam gibi birgok ¢evresel etmen PH riskini artirabilir (46).
4.1.4.3. Yaslanma

Yaslanma ile birlikte substansia nigrada néronlar yaslanir, dopaminerjik ndronlar

da yaslanir ve bu durum PH’nin goriilme ihtimalini artirabilir (47).
4.1.5. Patofizyoloji

Alfa siniiklein proteini birikimi ve dopaminerjik néron kaybi sadece PH’ye

spesifik olmasada PH tanis1 konulmasinda aranilan kriterlerdir (48).



PH’de subtansia nigra dopaminerjik néronlarin dejenerasyonu veya yikimi sonucu
dopamin diizeyi azalir. Dopaminin bazal gangliyonlar {izerindeki diizenleyici
fonksiyonu kaybolur ve bu dengenin bozulmasiyla PH semptomlar1 goériilmeye baslar
(49). PH’deki dopaminerjik néron kaybi sadece subtansia nigrada goriilmeyip,
amigdala, lokus sereleus, hipotalamus, raphe niikleusu ve vagusun dorsal motor
niikleusu gibi beynin diger bolgelerinde de meydana gelebilir (50). PH ile ilgili bir diger
mekanizma ise alfa sinliklein geninde mutasyon goriilebilir; alfa siniiklein proteinini
farkli beyin bolgelerinde noéronlarda intraseliiler olarak birikir ve anormal ¢ékmelere
neden olur. Noronlarda biriken alfa siniiklein sonucu Lewy cisimcigi adi verilen
olusuma yol acar. Lewy cisimcikleri ilk olarak beyin sap1 ndronlart ve olfaktor sistem
noronlarinda olmasma karsin hastaligin ilerleyen evrelerinde limbik sistem ve

neokortikal bolgeler gibi merkezi sinir sisteminin gesitli alanlarinda goriilebilir (51).
4.1.6. Klinik Ozellikleri

PH sessiz baglar, hastaligin erken déneminde bulgu vermeyip, giderek ilerler. Bu
sessiz donem bazen 4-6 yil devam edebilir. Bu donemde PH hastalarinda kas ve
eklemlerde sertlik, kisilik degisiklikleri, ¢abuk yorulma ve hipertansiyon, unilateral
distoni, uyku bozukluklar1 gibi bulgular ile seyredebilir ve bu semptomlarin varlig

hastaligi orter (52-54). Hastaligin bazi semptomlar1 Tablo 1’de gosterilmistir.
4.1.7. Tam

PH tanis1 “Ingiltere PH Dernegi Beyin Bankasi Klinik Tam Kriterleri”’ne gore
konulur. Tani i¢in hastaligin yavas bir sekilde ilerlemesi, asimetrik tutulumla baglamasi,
rijidite, postural instabilite veya tremor gibi bulgulardan en az birinin bradikineziye
eslik etmesi gerekir (52, 55).

4.1.8. Tedavi

Patofizyoloji hala tam net olmamasindan dolay1 koruyucu veya hastalig1 onleyici
bir tedavi yaklagimi yoktur. Tedavi tam1 konulmasiyla birlikte baglar ve uygulanan
tedaviler semptom azaltma ve hastanin klinik tablosunun ilerlemesini geciktirmeye
yoneliktir. Tedavide norolog, fizyoterapist, hemsire, eczaci ve sosyal ¢alismaci gibi bir
cok meslegin yer aldigi multidisipliner yaklasim gerekmektedir. Hastalik uzun siiriip
genelde ilerleyici bir progresyon gosterdigi i¢in hasta, hasta yakinlarinin tedaviye

katilimi1 ve saglik ekibi is birligi igersinde olmasinin tedaviye katkisi olduk¢a 6nemlidir.



Uygulanan tedavi kisiye ozel, kisinin yasina, semptomlarina ve hastaligin siddetine
yonelik kiginin miimkiin oldugunca giinliik yasam aktivitelerinde bagimsizligini
saglayip yasam kalitesini artirmaya yonelik olmalidir. Ilag ve ilag dis1 tedavi bir arada
yiriitilmelidir. Tedavi, hastaligin ortaya g¢ikmasiyla baslayip, ilag tedavisi, cerrahi

tedavi ve rehabilitasyon olarak {i¢ baslik halinde ele alinir (56-58).

Tablo 1. PH bulgular1 (Ozmekgi’den (52); Apaydin’dan (53); Edwars’dan (54))

Motor bulgular Non motor bulgular
Temel bulgular e Otonomik sistem islev bozuklugu
e Bradikinezi e Zihinsel islev problemleri
e Tremor e Gastrointestin semptomlar
e Rigitite e Uyku problemleri
e Postural instabilite e Psikiyatrik problemler
Digerleri e Kilo kayb1
e Yiirilyiiste bozulma e Yorgunluk
e Agn

e Postiir bozuklugu

e (esitli deformiteler

¢ Yutma ve konusma gii¢cliigi
e Distoni

e Koku duyusunu alamama

e Solunum problemleri

4.1.8.1. Tla¢ Tedavisi ve Tedavide Kullanilan Bashca Ilaclar

Hastaya PH tanis1 konar konmaz baslar. Yas, bulgularin siddeti, hastaligin tipi,
fiziksel kapasitesinin etkinligine gore ilk ila¢ c¢esidine karar verirmelidir. Uzun siireli
ila¢g kullanima bagli PH hastalarinda motor dalgalanma denilen hastalarin ACIK ve
KAPALI donemleri vardir. Bu donemlerin sikligina gore tedavi planlanir, uygulanir ve

duruma gore degistirilir (59, 60). Tedavide kullanilan baslica ilaglar:

a. Levodopa: PH tedavisinde en yaygin kullanilan ilag tiiriidiir. ila¢ dozu hastanin

ihtiyaglarina gore ayarlanir, beyinde dopamine doniigserek etki gosterir. Bradikinezi ve
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rijiditeyi hizli ve etkili bir sekilde kontrol altina almasina ragmen postural instabilite,
konusma ve yutma gii¢liigii, tremor gibi bazi motor semptomlar1 azaltmada etkisinin
sinirlt oldugu goriilmistiir. Uzun stireli kullanimlarda diskinezi, motor dalgalanmalar,
aritmi, ortastatik hipotansiyon bazi psikolojik problemler gibi yan etkileri de goriilebilir.
Yash hastalara kiyasla geng yasta levodopaya baslanmasi bu yan etki riskini artirabilir.
Yasanan motor dalgalanmalar hastalarda ACIK denilen ilacin etkisinin oldugu dénem
ve dolayisiyla hastanin semptomlar1 ve fiziksel durumunun kismen iyi oldugu dénem,
KAPALI denilen ACIK doneminin aksine ila¢ etkisinin olmadigi, hastanin
semtomlarmin kotii oldugu doneme sebep olur. Levodopa PH hastalarinda yan

etkilerine ragmen en yaygin tercih edilen ilag tiirtidiir (60-62).

b. Dopamin Reseptor Agonistleri: Levodopadan sonra PH tedavisinde sik
basvurulan bir ilactir. Merkezi sinir sisteminde postsinaptik reseptorleri uyarir. Motor
semptomlari azaltmada etkilidir. Ozellikle geng hastalarda levodopanin yan etkilerinden
kacinmak i¢in levodopadan once tercih edilebilinir. Dopamin reseptdr agonistleri tek

bagina kullanilabilecegi gibi levodopayla birlikte kullanilabilir (59, 63).
c. Antikolinerjikler
d. Amantadin
e. MAO-B inhibitorleri
f. COMT inhibitorleri (64).
4.1.8.2. Rehabilitasyon

Rehabilitasyon, PH’de  fonksiyonel yetenekleri artirarak ve  ikincil
komplikasyonlar1 azaltarak, ila¢ ve cerrahi tedavinin etkinligini artirmada 6nemlidir.
Rehabilitasyon programi hastaya 6zgili planlanmali ve izlenmelidir. Egzersiz, sinaptik
kuvveti artirip sinir iletimini artirir.  Rehabilitasyonun, fiziksel kapasite, fonksiyonel
durum, kognitif fonksiyonlar {izerinde olumlu etkileri mevcuttur. Yiirlime, mobilite
postiir, dengede iyilesme, giinlik yasam aktivitelerinde iyilesme, kas giiciinde artma
saglayabilir. Ancak yapilan ¢alismalarda bradikinezi ve tremoru azaltma yoniiyle sinirh
kaldigi bulunmustur (65, 66). Genellikle PH hastalar1 sedanter yasam siirdiikleri igin
yapilan solunum ve aerobik egzersizler endurans, fiziksel kapasitenin korunmasinda ve

gelismesinde rol oynar (67, 68). Hafif ve orta diizey PH hastalarina solunum

11



egzersizleri, ylirime egzersizinin solunum kas giicli, yliriime kapasitesi belirgin

derecede arttirdigi kaydedilmistir (69).
4.1.8.3. Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi, PH tedavisinde 50 yili askin siiredir basvurulan bir yontemdir.
Ancak, hastalarin degerlendirilmesi, uygulanmasi, izlenmesi gereken altyap: ve destek
ekibi, bu tedavinin kullanilabilirligini sinirlar ve zorlastirir. Hastaligin siddetinin yiiksek
oldugu, ilag tedavisine yanit olmadigi durumlarda uygulanir. Psikiyatrik yan etki
goriilme siklig1 yiiksektir. Bundan dolay1 biligssel bozukluk ya da ciddi depresif

hastalarda tercih edilmesi sakinca olusturur (70).
4.2. Sarkopeni
4.2.1. Tanim ve Tarihce

Sarkopeni, yaslanmayla birlikte iskelet kas1 miktarinda azalma, kas giiciinde ve
fiziksel performansin kaybinin s6z konusu oldugu bir bozukluktur (10, 70). Sarkopeni,
giinlik yasam aktivitelerinde fiziksel bagimlilik, mobilitede ve yasam kalitesinde

azalma, diisme ve kirik riskinde artig gibi olumsuz durumlara sebep olabilir (71, 72).

Sarkopeni ilk olarak Rosenberg tarafindan 1989 yilinda yaslanmayla ortaya ¢ikan
kas kitle kaybt olarak tanimlanmistir (73). Baumgartner ve arkadaslari sarkopeniyi
tanilamak i¢in ilk referans deger bulmuslardir ve Avrupa Sarkopeni Calisma Grubu
(EWGSOP) 2009 yilinda tani kriterleri olusturmuslardir. Bu grup sarkopeni tanimi, tani
koyma kriterleri ve sarkopeniyle ilgili hastaliklar hakkinda 2010’da bir rapor
yayinlamistir. Bu rapora gore sarkopeni, ‘‘yaslanma ile ortaya ¢ikan kas kitlesinde ve
giictinde  azalma,  fonksiyonellikte — kaywp  ile  karakterize  geriatrik  bir
sendromdur’’seklinde tanimlanmistir (10). Benzer tanim ve yaklagimlar Uluslar Arasi
Sarkopeni Calisma Grubu (IWGS) ve Asya Sarkopeni Calisma Grubu (AWGS)
tarafindan yapilmistir (74, 75).

4.2.2. Epidemiyoloji

Yagsam kalitesinin diizelmesine paralel yasli niifusun tiim diinyada artmasina bagl,
sarkopeni siklig1 da diinyada artis gostermektedir ve bu durum endise olusturmaktadir.
Gilintimiizde sarkopeni tanis1 koymada standart kesim degerleri olmadig1 ve bu degerler

caligmanin yapildig1 popiilasyona ve tanilama yontemine gore farkliliklar gosterdigi igin
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sarkopeni siklig1 da degiskenlik gostermektedir (10). 60 yas iistii popiilasyonda kadin ve
erkeklerde sarkopeni sikligr %10 olarak kaydedilmistir (76). Sarkopeni giiniimiizde 50
milyondan fazla kisiyi etkiledigi, oniimiizdeki 40 yil igersinde 200 milyondan fazla
kisiyi etkilecegi ongoriilmektedir (77).

Tiirkiye’de huzur evinde yapilan calismalarda sarkopeni siklig1 sirastyla %85.4,
%78.8 olarak rapor edilmistir (78, 79). Sarkopeni konusunda bir diger ¢alisma ise 65
yas iistii Izmir bélgesinde yasayan kisilerde %35.2 olarak tespit edilmistir, iklim kosullari

ve giines varligi sarkopeni durumunu azaltici yonde etkiledigini iddia etmektedir (80).
4.2.3. Etiyoloji

Sarkopeni daha ¢ok yaslanmanin sonucu olarak goriilse bile olusma riskini artiran
bir ¢ok etken vardir (77, 81). Risk faktorlerini gruplara ayiracak olursak Kkisisel
faktorler, hormonal faktorler ve inflamasyon, yasam tarzi, kronik saglik kosullar

seklinde basitge siniflandirmak miimkiindiir (82).
4.2.3.1. Kisisel Faktorler

Yas ve cinsiyet sarkopeni prevalansini etkiler (83). Yaslanmayla birlikte miyosit
dengesi bozulur ve miyositlerde olusan mitokonriyal disfonksiyon kas kitlesinde
azalmaya sebep oldugu rapor edilmektedir (84). Bir diger ¢alismada ise diisilk dogum
agirh@inin ileri yaslarda kas kitle kaybi1 riskini artirdigini ortaya koyan caligmalarda

mevcuttur (85).
4.2.3.2. Hormonal Faktorler ve inflamasyon

Yaslanmayla birlikte biiylime ve tiroid hormonu, testesteron, dstrojen, insulin
benzeri biliyiime faktorii-1 (IGF-1) ve insulin hormonu miktar1 azalir (86). Biiyiimeye
etki eden pek cok faktor kas kiitlesinin azalmasina ve kas giiciinde azalmaya sebep
olabilmektedir. Buradaki kas kaybi, azalmis hormonal sinyaller sonucu sitokinler
aracilif1 ile viicutta yikim sinyallerine sebepleri arasinda yer alir. Yash bireylerde
iskelet kaslarinda sitokin miktarinda artis bulunmasi iddiayr destekler yonde
goziikmektedir. Yaslanmayla inflamatuar siirecler artar, uzar ve bu da sarkopeni i¢in

risk faktorii olusturur (87).
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4.2.3.3. Yasam Tarz1 Ahiskanhklar:

Sedanter yasam sarkopeninin olusmasinda en biiyiikk pay1r olan risk faktoriidiir
(88). Yaslanmayla birlikte kas lifi sayisinda ve kitlesinde gerileme olur. Kisi egzersiz
yapmadik¢a bu gerileme daha hizli gerceklesebilir (89). Beslenmede yetersiz protein
alimi da kas kitle kaybini ciddi oranda artirir (90). Diisiikk D vitamini kas kuvvet kaybi
ve sarkopeniyle iliskilidir. Diisiik D vitamini erkeklerde de kadinlarda da sarkopeni
riskini artirir (91, 92). Ek olarak alkol, sigara da sarkopeni risk etmenleri arasinda yer

alir (83).
4.2.3.4. Kronik Saghk Kosullar

fleri evre organ yetmezligi, duygu durum bozukluklari, bilisssel bozukluklar,
proteinin malarbsorbsiyon bozukluklari, diyabet gibi hastaliklarin uzun siirmesi,

hastanede kalim siiresinin artmasi kas kitle kaybini artirir (83).
4.2.4. Patofizyoloji

llerleyen yasla birlikte kas boyut ve miktarinda azalma ve kas yapisinda
bozulmalar meydana gelir. Dolayisiyla bu durum sarkopeniye yol agar (87). Sarkopeni,
hizli kasilan tip 1l kas liflerini, tip | kas liflerine gore daha fazla etkiler (93). Tip 1l kas
lifi boyunda yaklasik %50 azalma yasanir. Sarkopeni de hem kas lifi miktar1 hemde
boyutu azalir (94).

Sarkopenide c¢esitli ndrodejeneratif siirecler yasanir. Yaslanmayla birlikte néron
sayisinda azalma meydana gelir (95). Ozellikle 60 yasindan sonra ciddi bir noron
sayisinda azalma olur. Sinir sisteminde motor korteks, periferik ndronlar, néromuskiiler
kavsak, omurilik 6n boynuz hiicreleri ve ventral kok sinir lifleri etkilenir, alfa motor
noron sayisinda azalma goriiliir. Omurilikte, alfa motor ndéron sayilarindaki diisiis hizli
motor iiniteleri uyaran motor noéronlarda da kayip yasanmasina sebep olur. Bu motor
noronlardaki kayip kas liflerinin kaybini baslatir. Tiim bu noérodejenerasyon siireci kas

kiitle kaybiyla sonuglanir (96-98).

Yaglanmayla birlikte motor {iinite sayist azalmasi norodejenaratif hastaliklarin
karakteristigidir. Motor iinite sayisindaki bu azalma beyne geri sinyal olarak gider.

Beyin sinyallere cevabi olarak kas liflerinde bulunan uydu hiicreleri farklilasarak kas

14



lifiyle kaynasir ve kasin fonksiyonunu siirdiiriir. Uydu hiicresindeki bu aktivasyonu

basarisiz yada yetersiz olmasi sonucunda sarkopeni riski artar (87).

Yaslanmayla birlikte, kas protein miktarinda, protein sentezinde ve aliminda
azalma yasanir. Beslenmenin yanlis ve eksik olmasi yanisira absorbsiyon problemleri,
protein kaybini artirir. Kontraktil olmayan oksitlenmis proteinler yaglanmayla birlikte
iskelet kasindan atilamayip birikir. Bu durum iskelet kasinin kasilma yetenegini diistirtir

ve sarkopenide kas kuvvet kaybina sebep olur (90).

Biiylime hormonu, insiilin, androjen, Ostrojen, kortikosteroidlerin yaslanmayla
birlikte sentez ve tiiketilme dengesi bozulabilir. Bunun sonucunda kas metabolizmasinin

anabolik ve katabolik olaylar arasindaki denge bozulur (99).

Yasla birlikte azalan testesteron dolayisiyla kas kiitle ve fonksiyon kaybi
goriilebilir (100). Yaslanmayla birlikte diisiik testestron seviyesi protein kaybina yol
acar. Ayrica testesteronun miyoblastlar1 uyararak miyositlerin onarimina yardim eder.

Yaslanma ile birlikte bu denge bozulabilir ve kas kitle kaybi1 agiga ¢ikabilir (101).

Yaslanmayla birlikte iskelet kas kitlesinde azalma meydana gelirken, yag
kitlesinde artma olur. iskelet kas kitlesi ve yag kitlesi arasindaki denge bozulur, buna
sarkopenik obezite adi1 verilir. Kas kitle azalmasi fiziksel aktivite de azalmaya sebep
olarak kas i¢i yag miktar1 artmasimna neden olur. Yag miktarinin da artmasi kas
miktarinda azalma meydana gelir ve boyle bir kisir dongii olusur. Artan yasla kortizol
yiiksekliginde, yag miktar artar, kemik mineral yogunlugu azalip, zayif viicut kitlesine
sebep olur (102). Insiilin direnci yasla artan kas kitle kaybina ve protein sentezinde
azalmaya sebep olabilir. Tip Il diyabetin kas giicii ve kiitle kaybiyla iligkili

olabilecegini iddia eden ¢aligmalar mevcuttur (103).
4.2.5. Tam

Sarkopeni tanis1 konusunda hala tam bir fikir birligi yoktur ve taniy1 dogrulamak
zor olabilir. Ancak geriatride Oziirliilikk gibi olumsuz saglik problemlerinin énlenmesi
acisindan saglik problemlerini 6nlemek i¢in sarkopeni tanisi konulmasi 6nemlidir (82).
Sarkopeni tanisinin  konulmasi icin kas kitlesi, giici ve fiziksel performansa
bakilmalidir. Ancak tan1 koymada pek ¢ok farkli yontemin ve kesim degerlerinin olmasi
farkli tanisal sonuglara sebep olur. Kullanilan yontem ulasilabilirlik, calisilan toplum,

calismanin sekli, amaci ve maliyete gore degisim gostermektedir (10, 104).
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4.2.5.1. Degerlendirme Yontemleri
4.2.5.1.1. Kas Kitlesi

Kas kitlesini 6lgmek icin baslica yontemler; biyoimpedans analiz (BIA), viicut
gorlintiilleme teknikleri ve antropometrik Ol¢limdiir. Bu yontemlerin kullanilma orani
erigilebilirlik ve maliyete gore farkliliklar gdsterir. Antropometrik yOntemin
giivenilirligine dair ¢eliskili ifadeler olasina karsin giinlimiizde hala tercih edilmektedir

(10, 104, 105).

a. Viicut Goriintiileme Teknikleri: Bilgisayarli tomografi (CT), Manyetik

rezonans goriintiileme (MRI), dual enerji X- ray (DEXA) olmak iizere ii¢ yontem vardir
(10).

Biyoimpedans Analiz (BIA): Tasmabilir, maliyeti ucuz, kullammi kolay, hizh
sonu¢ alinabilen invaziv bir yontemdir. El ve ayaktan gegirilen zararsiz alternatif akim
farkli dokularla karsilasinca dokunun direncine bagli bir azalma gosterir. Kemik ve yag
gibi dokular elektirik akim gecisini zorlastirirken iskelet kasi ve visseral organlarda
akim kolayca gecer. Dokularin akima kars1 gosterdigi dirence empedans denir. El ve
ayaktaki elektrotlar araciligi ile viicuttaki empadans hakkinda bilgi vererek viicuttaki
iskelet kas kitle (IKK), yagsiz viicut kitlesi (YKK), yagh viicut kitlesi hakkinda bilgi
verir (106).

b. Antropometrik Olciim: Ust orta kol ve baldir ¢evre ve skinfold 6l¢iimii kas
kitlesini tahmin etmek amach kullanilir. Baldir ¢evresinin 31 cm’den diisiik olmasi
sarkopeni agisindan risk faktorii olarak kabul edilmistir (107). Ancak yaslilarda derinin
elastikiyetini kaybetmesi ve Olglimiin uygulanan kisiye gore sonucun degisimi yag
deposundaki degisim antropometrik dlgiimleri dogrulugu ve giivenilirligini kisitlar. Bu

sebeplerden dolay1 sarkopeni tanisinda kullanimi 6nerilmez (10, 108).
4.2.5.1.2. Kas Giicii

Kas giiciinii 6l¢gmek icin gecerliligi kanitlanmis teknikler daha azdir. Kas giiciinii
6lgmek igin kullanilan baslica yontemler: El kavrama giicii, diz fleksiyon-ekstansiyon,

pik ekspiratuar akisdir (10).

a. El Kavrama Giicii: Kolay erisilebilir ve uygulanabilir, maliyeti ucuz kullanimi

yaygin bir yontemdir (10). Bu 6l¢timiin sarkopenide yasanan oziirliiliik derecesiyle, alt
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ekstremite giici ve baldir alani iligkili oldugu kanitlanmistir (109, 110). Diisiik el
kavrama giicli mobilite kisitlilig1 ve mortaliteyi ongdrmede diisiik kas kitlesinden daha

giicliidiir (111),

b. Diz Fleksiyon-Ekstansiyon: izometrik ve izokinetik olarak kas giicii pek ¢ok
farkl1 sekilde olgtilebilir. Arastirmalar i¢in uygundur ancak ozel cihaz ve egitim

gerektirmesi nedeniyle kliniklerde kullanimi kisitlidir (10).

c. Pik Ekspiratuar Akis: Akciger rahatsizligi olmayanlar i¢in solunum kaslarinin
giiclinii gosterir. Ucuz, basit, ulasilabilir bir yontemdir. Fakat aragtirmalar sarkopeni
tanimlamasinda  pik  ekspiratuar akisin  kisithh  oldugunu ve tek basma

kullanilamayacagini gostermistir (10, 112).
4.2.5.1.3. Fiziksel Performans

Fiziksel performansin degerlendirildigi baslica yontemler, genel yiiriime hizi, kisa
fiziksel performans bataryasi, alti dakika yiiriime testi, merdiven tirmanma testi, kalk

yiirii testidir (10).

a. Kisa Fiziksel Performans Bataryasi: Yiirlime hizi, denge, giic ve enduransi

6lgmeye dayanan hem klinikte hem arastirmalarda kullanilabilen bir tekniktir (10, 113).

b. Genel Yiiriime Hiz1: Yaglilarda 4 metre ve 6 metre yiiriime testi genel yliriime
hizin1 hesaplamak i¢in yaygin olarak kullanilir (112). Zayif kisilerde yiiriime hizi ve
bacak kuvveti arasinda dogrusal olmayan bir iliski bulunmustur. Ayrica yiirime hizi
engelliligin baslangic1 igin tahmini bir deger sunar. Ozellikle 6 metre testi mobilite

kisitlanmasi ve mortalite i¢in iyi bir 6ngoriicii test niteligindedir (115, 116).

c. Zamanh Kalk ve Yiirii Testi: Kalkma, yiirime, donme, oturma gibi bir seri
fonksiyonun degerlendirilmesidir. Ozellikle dinamik dengede incelenen hem geriatrik

degerlendirme hem de fiziksel performansi degerlendirmede kullanilir (10, 117).

d. Merdiven Tirmanma Giicii Testi: Bacak giiciiniin degerlendirildigi ve

arastirma amagli kullanilan bir yontemdir (10, 117, 118).

Sarkopeni tanisinda kesim noktalar1 kullanilan yontemlere, referans alinan
caligmalara gore degisiklik gosterir (Tablo 2) (10, 74, 119). Ancak EWGSOP 6ngéren
referans ¢aligmalardan ziyade, ayni toplumda yasayan saglikli geng erigkin kullanimini

ve kesim deger olarak bu genc eriskinlerin ortalama degerlerinin iki standart sapma
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altinin kullanilmasint 6nerir. EWSGOP’a gore sarkopeni tanisi i¢in yasl bireyde ilk
yiirlime hizt degerlendirilir. Yiirlime hiz1 0.8 m/sn esit veya kiigiikse kas kitlesi dl¢tliir.
Kas kitlesi de diisiikse sarkopeni var denir. Yiiriime hiz1 0.8 m/sn’den biiyiikse el sikma
giicli Olciillir, normalse sarkopeni yok, diisiikse kas kitlesi dlgiimii yapilir. Kas kitlesi

Ol¢timii diigiikse sarkopeni var, degilse sarkopeni yok denir (10).

Sarkopeni tanist koymak amagli SARC-F adli bir anket de gelistirilmistir. Anket
agir bir yiik tagimak, yiliriimek, sandelyeden kalkmak, merdiven ¢ikmak fonksiyonlarini
ve diisme sikligni incelemektedir. Bu anketle kas kiitlesinin oOl¢iilmesine gerek
kalmadan sarkopenik yasl kisilerin bozulmus fiziksel fonksiyonlarini kolay ve hizlica

ortaya koyan uygun bir tarama araci oldugu gosterilmistir (120-122).

4.2.6. Sarkopeni Tipleri

4.2.6.1. Etyolojiye Gore Sarkopeni Tipleri

4.2.6.1.1. Primer Sarkopeni: Sadece yaslanma sonucu ortaya ¢ikan tiptir (93).

4.2.6.1.2. Sekonder Sarkopeni: Olusumunda bir veya birden fazla neden olabilir.
Sedanter yasam, yatak istirahati gibi aktivitenin azalmasiyla iliskili olabilir. Ileri organ
yetmezligi (kalp ve bobrek gibi), inflamatuar hastaliklar, kanser, endokrin,
noromuskuler hastaliklar gibi hastalik kaynakli ortaya cikabilir. Beslenmede yetersiz

protein alimi, emilim bozukluklari, anaroksiya gibi beslenmeyle iliskili faktorler sebep
olabilir (93).

4.2.6.2. Etkilenme Durumuna Gére Sarkopeni Tipleri
4.2.6.2.1. Presarkopeni: Sadece kas kitlesi azalmistir.

4.2.6.2.2. Sarkopeni: Kas kitlesi azalmis beraberinde kas giicii veya fiziksel performans

azalmistir.
4.2.6.2.3. Agir Sarkopeni: Kas kitle, kas giicii ve fiziksel performans azalmistir (10).
4.2.7. Tedavi

Sarkopeni tedavisiyle geriatride yasanan mortalite orani, hastanede kalim siiresini
ve saglik harcamalar1 azalabilir. Tedavide amac¢ kas kitlesi ve fonksiyon kayiplarim

azaltmakla birlikte altta yatan hastaliklarin tedavisi de Onemli yer tutmaktadir.
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Sarkopeninin siddeti tedavi se¢imini etkilemektedir (10, 123). Tedavi, fiziksel aktivite,

beslenme, farmakolojik tedavi, hormonal tedavi gibi segenekleri igerebilir (124).

Tablo 2. Farkli kriterlere gore sarkopeni tanilama (Cruz’dan (10); Fielding’den (74);
Baumgartner’den (119))

Fiziksel Kas giicii kesim Kas Kitlesi kesim
Kriter performans kesim noktasi noktasi
noktasi
Baumgartner ve i ] IKKI( IKK/ boy?) geng
ark erigkin ortalamasinin 2
sdantart deviasyonu alt1
EWGSGOP Yiiriime hiz1 <0.8m/sn El kavrama giicii IKKI( IKK/ boy?) geng
kadin < 20 kg eriskin ortalamasinin 2
erkek < 30 kg sdantart deviasyonu alti
IWGS Yiriime hizi1 < 1m/sn ALM/boy?

Kadin 5.67 kg/m?
Erkek 7.23 kg/m?

FNIH El kavrama giicii ALM/VKI

kadin < 16 kg erkek < 0.789
kadin <0.512

erkek < 26 kg

ALM ( Apendekiiler yagsiz kitle), IKKI ( Iskelet kas kitle indeksi), VKI ( Viicut kitle indeksi)

4.2.7.1. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite sarkopeniyi 6nlemede ve tedavide biiyiik rol oynar (125). Direngli
egzersiz egitimi sarkopenide ilk akla gelen tedavilerden biridir (126). Ciinkii yapilan
caligmalarda egzersiz egitiminin yashlarda kas kitle, giic ve fonksiyonunu artirdigi
kanitlanmistir (127). Kisa siireli yapilan direngli egzersizler iskelet kasinin protein
sentez yetenegini ve hormon yogunlugunu artirdigi bilinmektedir (128, 129). Cruz ve
arkadaglar1 tarafindan Onerilen egzersiz programinin en az ii¢ ay siirmesi, kisa siireli
olmasi, kontrol edilen direng egitimini icermesi tavsiye edilmektedir (130). AWGS’ye
gore ise sarkopenide egzersiz, kas fonksiyonunu iyilestirmek i¢in benzer sekilde en az
lic ay devam etmeli. Yapilan egzersizler kontrollii direngli egzersiz veya kombine
egzersiz programlarindan olusmalidir. Diregli egzersiz ve aerobik egzersizlerin kas kitle

ve fonksiyonunu artirmada katkis1 olduk¢a fazladir ve biiyiiktiir. Kas fonksiyonunu
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iyilestirmek i¢in, haftada en az {i¢ kez, haftada en az yiizelli dakika ve ii¢ hafta aerobik
egzersiz yapilmalidir. Ilerleyici direng egzersizleri ise haftada iki veya ii¢ kez, en az iig
ay boyunca, haftada en az otuz dakika yapilmasi Onemlidir. Programi daha az

egzersizlerin basarisi sinirh kalmaktadir (131).
4.2.7.2. Beslenme

Sarkopenide azalmis kas kitlesi ve fonksiyonel kayiplar1 en iist diizeye ¢ikarmak
igin proteinden zengin diyet Onerilir (132). Kas liflerinin gelismesi, kas proteinlerini
yapilabilmesi icin Ozellikle hayvansal kaynakli proteinlerin tercih edilmesi Onerilir.
Sarkopeni ve beslenme etkisi lizerine yapilan calismalarda genel kabule gore; yeterli
protein alimi, omega 3 ve 6 gibi ¢oklu doymamis yag asitleini iceren gida takviyeleri,
ayrica kreatin ve D vitamin alimi direncgli egzersiz ile kas kitlesinin korunmasinda rol
oynamaktadir (133, 134). Bitkisel takviyeler bu hastalarda bagvurulan diger bir
secenektir ve oldukea yaygindir. Yapilan bir incelemede iskelet kasi lizerinde etkili olan

pek ¢ok bitki oldugu agiklanmistir (135).
4.2.7.3. Tlacla Tedavi

Glinlimiizde onayli sarkopeni icin ilag tedavisi bulunmamaktadir, bu alanda
caligmalar siirmektedir. Biiytime hormonu, IGF-1, testesteron, D vitamin ve omega 3

takviyelerine basvurulabilinir (95, 136).
4.3. Parkinson Hastalig: Sarkopeni Tliskisi

PH primer sarkopeniden sorumlu degildir, ancak motor islevin aksamasina baglh
olarak sekonder sarkopeni nedenlerinden biridir. Sarkopeni ve PH yasa bagl hastaliktir
ve belirtileri yaglanmayla birlikte ortaya cikar. Tam olarak hangisinin birbirini etkiledigi
kanitlamamis olsada, PH viicutta ¢esitli bolgelerde bir ¢ok norodejenaratif bozulmaya

yol acarak kas kitle kaybina neden olabilecegi i¢in sarkopeninin sebeplerinden oldugu
kabul edilmektedir (13).

PH hastalarindaki bradikinezi, gii¢siizliik, motor Ozirlililk, yutma gii¢ligi
nedeniyle beslenmenin bozulmasi dolayisiyla kisilerin fonksiyonlarmin kisitlandigi
goriilmektedir. Bu durum sonucunda PH hastalarinda sarkopeni goriilme orani yliksek

olmasi normal beklenen durumdur (17). Ayrica beslenme durumundan bagimsiz olarak
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degerlendirildiginde PH hastalarinda saglikli kontrollere gore yagsiz kitlenin daha
diisiik oldugu bildirilmistir (137).

Sarkopeni, PH’de motor Oziirliiliik siddetini artirir ve islevi azaltir. Sarkopenide
yasanan azalmis kas Kkitlesi, kas giicii ve fonksiyonu PH hastalarinda nérodejeneratif
stirecin zararlt sonuglar1 hizlandirir. Hizlanan bu siireg PH hastalarinda fonksiyon
kisitlanmasini, kas giicii ve kas kitle kaybmm artirir. iki hastalik arasinda bdyle bir kisir

dongii yasanir (17).

PH ve sarkopenisi olan hastalarda dopaminerjik disfonksiyon, motor ndron
sayisinda azalma, apoptozis, inflamasyonu da icine alan ortak patafizyolojik siirecler

yasanir (138).

PH hastalarinda sarkopeni siklig1, cinsiyete ve tan1 koymada kullanilan yontemlere
gore farkliliklar gdstermektedir. Sarkopenini PH olan eriskinlerde yaygindir ve bes
kadin ya da erkek PH hastasinin birinde sarkopeni goriilebilir. PH hastaligin siddeti
arttik¢a sarkopeni goriilme riski de artar (15, 16, 139).

4.4. Solunum Fizyolojisi

Solunum, viicuda alinan oksijenin akcigerlerden hiicreler arasi siviya ve buradan
hiicrelere ulastirilmasi, hiicrelerde olusan karbondioksitin hiicrelerden hiicreler arasi

stviya gegip akcigere ulastirilarak viicuttan atilma olayidir (140).
4.4.1. Solunum Mekanigi

Akciger ve gogiis kafesi arasinda i¢i sivi dolu ince bir bosluk bulunmaktadir ve
buradaki intraplevral basing atmosfer basincindan diisiiktiir. inspirasyon sirasinda
inspiratuar kaslar olan diyafram ve eksternal interkostal kaslar kasilir. Eksternal
interkostal kaslar kosta ve sternumu yukar1 ve disa dogru hareket ettirir. Diyafram ise
abdomen dogru diizlesir. Dolayisiyla akciger hacmi artar ve igindeki basing azalir.
Intraplevral basing inspirasyon baglamadan once atmosfer basincina gore —2.5
mmHg’dir ve inspirasyon sirasinda -6 mmHg’ye kadar diiser. Hava yollarindaki basing
negative olur ve akcigerlere hava girer. Ekspirasyonda, inspirasyonun sonunda
inspiratuar kaslar gevser ve akciger elastik geri ¢ekilimi olur ve hacmi azalir. Diyafram
gevser eski konumu olan akcigerlere dogru bombeli pozisyonunu alir. Eksternal oblik

kaslar ise kosta ve sternum asag1 ve ice dogru iterek baslangica geri doner. Hava yollari
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icersindeki basing artarak atmosfere gore pozitif olur ve hava akcigerden disar1 ¢ikar.

Goriildiigh gibi sakin solunumda inspirasyon aktif, ekspirasyon pasiftir.

Diyafram, istirihattaki inspirasyonun %75’inden sorumludur, diger %25°lik kism1
eksternal interkostal kaslar tarafindan saglanir. Zorlu inspirasyonda ise

sternokleidoumasteid kasi ve skalen kaslari1 da devreye girer.

Ekspirasyon istirihatte pasif bir siirectir, inspiratuar kaslarin gevsemesiyle
gerceklesir. Zorlu ekspirasyonda internal interkostal kaslar devreye girerek akciger

hacmini azaltir (140).
4.4.2. Akciger hacimleri

Tidal volum (TV): Sakin solunum sirasinda inspirayonda akcigere giren veya

ekspirasyonda akcigerden ¢ikan hava miktaridir.

Inspirasyon yedek hacmi (IRV): Cok derin bir inspirasyonda akcigere alinan

hava miktaridir.

Ekspirasyon yedek hacmi (ERV): Cok derin bir ekspirasyonla akcigerden atilan

hava miktandir.

Rezidiiel hakim (RV): Maksimum ekpirasyon sonrasi akcigerde kalan hava

miktaridir.

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

akcigerden atilan hava miktaridir.

Total akciger kapasitesi (TLC): Maksimum inspirasyon sonrasi akcigerde

bulunan hava miktaridir.

Zorlu ekspiratuar voliim (FEV): Zorlu bir inspirasyondan sonra zorlu ve hizl
bir ekpirasyonla akcigerden ¢ikan hava miktaridir. Bu zorlu soluk verme isleminde 1.

saniyede verilen hava miktarina birinci saniyedeki zorlu ekpiratuar voliim (FEV1) denir.

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

sekilde hareket ettirilen en fazla gaz miktaridir (140).
4.4.3. Solunum Diizenlenmesi

Iki cesit kontrol mekanizmas1 mevcuttur.
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4.4.3.1. istemli Kontrol

Serebral korteks tarafindan saglanir, solunum kaslaria uyarilar génderir, ancak bu
kontrol kisithidir. Mesela nefes tutmaya ¢alistigimizda bir siire sonra kandaki hidrojen
ve karbondioksit miktar1 artar bu artts medullar sistemi uyarirak kisiyi nefes almaya

zorlar.
4.4.3.2. istemsiz-Otomatik Kontrol

Medullada bulunan pacemakerler ritmik olarak desarj olusturur. Bu desarjlar
motor noronlar aracilifi ile solunum kaslarina ulasir. Medulladan belli araliklarla
gonderilen bu impulslar solunum frekanst ve derinligini ayarlar. Buna ek olarak
medullar sistemin ritmik desarjlart ponstaki noronlar, hava yolu ve akcigerlerdeki
reseptorlerden gelen bilgilerden dolayr vagusa gelen affarentlerle degisiklige
ugratilabilir. Ponstaki bu bolgede hasar olursa solunum yavaslar, ek olarak vagusta

kesilirse nefes tutmaya benzeyen uzamis bir inspirasyon meydana gelir (140).
4.4.4. Solunum Degerlendirme
4.4.4.1. Solunum Fonksiyon Testi

Akcigerlerde problem olup olmadigini, problem varsa siddetini, tedavi etkinligini
ve baz1 cerrahi Oncesi yapilarak hastanin cerrahiye uygun olup olmadigimi gosterir.
Hava yolu fonksiyonu, akciger hacimleri, kan gaz1 dl¢timleri, kardiyopulmoner egzersiz
testleri ve metabolik 6lgtimler akciger fonksiyonlar: hakkinda bilgi verir. Kliniklerde en

yaygin kullanani spirometrik 6l¢iimdiir (141-143).
4.4.4.1.2. Spirometre

Inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda olusan akim veya voiim degisikliklerini
Olcebilen aletlerdir. Yeni spirometreler es zamanli akim-voliim, zaman voliim egrisi
cizerek sonuglarm daha saglikli degerlendirilmesine yol acar. Olgiilen degerler,
bireylerin 1rk, dogum tarihi, boy, kilo, cinsiyette gore belirlenen beklenen degerlere gore
karsilastirilmasiyla yorumlanir. Beklenen degerler yaslanmayla azalir, uzun boylularda

ve erkeklerde artmistir (142, 144).

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

dagilim testi olarak dorde ayrilir:
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Sitatik testler: Bireye normal inspirasyon ve ekspirasyon yaptiktan sonra derin
inspirasyon ve ekspirasyon yaptirilir. VC, IRV, ERV elde edilir. Viicut pletismografiyla
RV, TV elde edilir.

Dinamik testler: Bireye normal inspirasyon ve ekspirasyon yaptiktan sonra derin
inspirasyon, derin ve zorlu ekspirasyon yaptirilir. Zorlu vital kapasite (FVC), FEV1, pik
ekspiratuar akis (PEF), maksimum ekspiratuar akis (MEF) degerleri elde edilir.

VC: Solunum fonksiyon parametreleri icersinde en fazla kullananidir. VC, yasla
ters boyla dogru orantilidir, ayn1 yas ve boydaki erkeklerde kadinlarda daha yiiksektir.
Beklenen degerin %80’ine kadar yapilmasi normal kabul edilir (145).

Zorlu vital kapasite (FVC): Saglikli bireylerde VC ye esittir. Hava yollarinda
obsriiksiyon ve restriktif akciger hastaligi olan kisilerde diistiktiir. FVC beklenen degere
gore %50’nin altinda olgiilmesi efor sirasinda dispne sikayetine yol agabilir. %75-80
¢ok hafif restriksiyon, %75-60 hafif dereceli restriksiyon, %59-30 orta dereceli

restriksiyon, %30 alt1 agir dereceli restriksiyon olarak tanimlanir (145, 146).

FEV 1: Normalde beklenen degere gore %75-80 civar1 olmasi gerekir. Azalmasi

hava yollarindaki obsriiksiyonun isaretidir (145, 147).

FEV1/FVC: Beklenen deger veya beklenen degerden fazla olmasi hava yollari
restriksiyonu, azalmasi obstriiksiyonu diistindiiriir, beklenen degerin %75 kadari normal

sayilir. Yaglanmayla birlikte bu deger azalir (145, 148).
4.5. Parkinson Hastaligr’nin Solunum Uzerine EtKisi

Solunum tutulumu, PH’deki mortalite ve morbilitede en biiyiikk oranda pay
sahibidir. PH’de solunum fonksiyonlarinda yasanan problemler hastalarin var olan
fiziksel aktivitelerini kisitlamalarindan dolayr semptom vermez (18, 19). PH’de yasanan
bradikinezi, rijidite, otonomik fonksiyonlarda bozulma sonucunda sinirli sempatik
aktivite ve artmis parasempatik aktivite sonucu brons kasilmalari artar ve solunum
zorlasir. Postural deformiterlerden kifozun ilerlemesi, ekstrapramidal sistemin solunum
kaslar1 tizerindeki kontroliiniin bozulmasi, toraks duvart kompliyansinin azalmasi,
vertebral kaslarda ve eklemlerde meydana gelen hareket kisitliligi, hava yolu direnci

artis1, akciger elastisitesinin azalmasi sonucu PH hastalarinda solunum disfonksiyonu
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goriiliir. Ozellikle solunum kaslarinda yasanan bradikinezi ve rijidite hastalarin normal

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

PH’de medullada ve ponstaki solunum kontrol merkezinde néronlarin islevinin
bozulmasindan dolayisiyla PH’de solunum problem goriildiigiinii belirten ¢alismalarda
mevcuttur. Bu ¢alismalarda PH’de gbzlenen solunum kaslarindaki islev bozuklugunun
solunum kisitlanmasini agiklamada yetersiz oldugu ortaya konulmustur (151, 152).
Ayrica PH de bozulan refleks oksiiriik mekanizmasi sonucu akcigerde enfeksiyon riski
artar (153). PH’de solunum fonksiyonlari iizerinde etkili olan bir diger konu ise
antiparkinson ilaglarinin etkisidir. Uzun siireli ilag kullanima bagli PH hastalarinda
motor dalgalanma denilen hastalarin ACIK ve KAPALI donemleri vardir. Yapilan ¢ogu
calismada ACIK doneminde solunum fonksiyon parametreleri KAPALI donemine gore
yiiksek ¢ikmistir. Bazi calismalarda solunum fonksiyonlari iizerinde ilaclarin olumlu
etkisi oldugu goriiliirken bunun aksine bazi g¢alismalarda solunum iizerine negatif

etkileri oldugu bildirilmistir (150, 154-156).

Deneysel subtansiya nigrada bilateral yikimin oldugu bir ¢aligmada ileri evre
PH*‘daki solunum disfonksiyonu kaynag: olarak dinlenmede dakikada alinan solunum

miktarinda azalmayla agiklamislardir (152).
4.6. Sarkopeninin Solunum Uzerine Etkisi

Sarkopeni biitiin kaslar1 tutan bir durumdur ve solunum kaslarin1 da
etkilemektedir. Solunum kaslarinin sarkopenisi solunum yetmezligine katkida
bulunmasi muhtemeldir (157). Farelerle yapilan pek ¢ok caligmada yaslanmayla birlikte
diyaframin kuvvetinde azalma oldugu bildirilmistir (158-160). Yaslanmayla diyafram
ve diger solunum kaslarinda sadece segici kas liflerinde etkilenme olmaz, kasilmayla
ilgili tim motor birimde (motor néron, néromuskiiler kavsak, kas lifleri) nérotrofik
degisiklikler olur (157). Farelerle yapilan g¢alismada diyaframdan alinan histolojik
kesitlerin incelenmesi sonucu, yash farelerde tip I1x kas lifleri ve tip Ilb kas liflerinin
geng farelere oranla daha az oldugu, tip | kas lifleri ve tip lla lifleri arasinda fark

olmadigini rapor edilmistir (22).

Yapilan ¢alismalarda diyaframin kas liflerini inerve eden motor ndéronlarda kayip
olduguna dair kanitlar bulunmustur ve bu kaybin tip 11x ve tip Ilb lif kayiplarini artirdigi

bildirilmistir (22, 161, 163). Bu durumun diyafram sarkopenisinin nedeni olabilecegi
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bildirilmistir (157). Ayrica diyaframda noromiiskiiler kavsaklarda asetilkolin salinimi
azalmasi kas lifi atrofisinden Once baslar, ndromiiskiiler kavsakta yasanan degisimler
sonucu noromiiskiiler iletilerde basarisizlik ve diyaframda kas liflerinin segici
adaptasyonuna ve kaybina neden olabilir (157, 159, 163). Yaslanmayla diyaframda
kalsiyum seviyesinde azalma ve total protein seviyesinde azalma goriilmiistiir bu

durumunda yine diyaframin sarkopenisinde etkili oldugu diistiniilmektedir (22).

Diyaframda genel olarak goriilen tip 11x ve tip Ilb liflerinde sarkopeninin etkisiyle
istirahat solunumu gibi daha diisiik kuvvet gerektiren motor davraniglar minimum
etkilenir, 0ksiiriik hapsirik gibi daha yiiksek kuvvet gerektiren fonksiyonlar maksimum
etkilenir ve hava yolu temizligi saglanamaz. Bu durum yasllarda sik olarak goriilen

pndémoni, solunum yolu enfeksiyonlari riskini artirir (157, 160).
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5. GEREC ve YONTEM
5.1. Calismanmn Etik Yonii

Bu tez calismasi Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik

Kurulunun 31.10.2017 tarih ve 35 say1l1 yazisi ile onay almistir (Ek 1).

Calismanin  yiiriitiilecegi Ordu Devlet Hastanesi ve Ordu il Saglik
Miidiirliigii’nden kurum izinleri bilgisi dogrultusunda yapildi (Ek 2 ve 3).

Hastalar1 takip eden ilgili néroloji uzmanindan, hasta verilerinin kullanilacagina

dair izin belgesi alind1 (EK 4).

Bu ¢aligmaya katilmay1 kabul eden biitiin goniilliilere uygulanacak tiim islemlerin
yer aldigit formu okumalar1 istendi. Okuryazar olmayanlar i¢in formu hasta
yakinlarindan okunmasi istendi. Bu bilgiler dahilinde ¢aligmaya katilan kisilerden onay
verdiklerine dair bu formu imzalayarak calismaya kabul ettiler. Isimlerinin hi¢ bir
sekilde acik edilmeyecegi ve bilgilerinin amag¢ disinda kullanilmayacagi teminati
verildi. Bu ¢alisma ile ilgili olarak iki adet bilgilendirilmis onam formu bulunmaktadir.
Yas araligma gore 21-40 yas saglikli goniilliiler i¢in (Ek 5), 50 yas tistii goniilliiler i¢in
(Ek 5 ve 6) onay alind1.

5.2. Cahismanin Yeri ve Zamani

Calisma Ordu Devlet Hastanesi Kasim 2017- Subat 2018 tarihleri arasinda

yapilmistir.
5.3. Calismaya Katilan Kisiler

Ordu Devlet Hastanesi Néroloji polikligine bagvuran®*Ingiltere Brain Bank’’ tani
kriterlerine gdre noroloji uzmani tarafindan IPH tanisi alan, tedavi altinda olan ve

gOniillii olan hastalar kabul edildi. Calismaya déhil edilen goniilliiler:

Bu calismaya gontilli 135 kisi katildi, yas araliklar1 21-85 arasinda degismektedir.
Bunlarin 63’1 kadin, 72’si erkekten olusturuldu. Grup dagilimi 25 PH, 21 sarkopeni ve
PH, 29 saglikli goniillillerden olusturuldu. Ayrica sarkopeni kesim degerini belirlemek
icin 60 saglikli geng yetiskin goniilli dahil edildi. Sarkopeni ve PH olan kisilerin yaslari
73+6.52 y1l, PH olan kisilerin yaslar1 70.1+6.06, saglikli kisilerin yaslar1 70.8+8.47,geng
eriskin saglikli kisilerin yaslar1 32.75+5.21 aralikta degismektedir. Verileri alinacak PH
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hastalarinin se¢iminde asagida yer alan diglanma ve dahil edilme kriterleri goz Oniine

alindi.
5.3.1. Dahil Edilme Kriterleri

IPH tanis1 alip antiparkinson tedavisi gdrme, diizenli egzersiz aliskanlig1 olmama,

ACIK doneminde olma, destekli veya desteksiz yiiriiyebilme.
5.3.2. Dislama Kriterleri

Bilinen akciger hastalig1 ve kardiyak hastalik hikayesi olma, PH haricinde bilinen
baska bir nérolojik hastalig1 bulunmasi, PH dolayisiyla cerrahi gegirmis olma, pulmoner
disfonksiyona sebep olabilecek ilag kullanma, bilinen yapisal iist hava yolu anormalligi
bulunmasi, diizenli egzersiz aligkanlig1 olma, sigara igme, akut veya kronik bobrek

yetersizligi hastasi olusu diglama kriteri olarak tercih edildi.
5.4. Veri Toplama Teknikleri

Hastalarin ayrintili norolojik muayeneleri, Modifiye Hoehn-Yahr 6lgegi (HYR)

noroloji uzmani tarafindan yapilmis ve PH siddeti belirlendi.

PH hastalarinin solunum problemleri (dispne, oksiiriik, balgam, hiriltili solunum
gibi) var ve yok seklinde, kronik hastaliklari, kullanmis oldugu ilaglar, egitim durumu,

diizenli egzersiz durumu, meslek bilgileri sorgulanip kaydedildi.
5.4.1. Modifiye Hoehn-Yahr Evreleme Ol¢egi

Hastaligin siddetini gosteren bes evreden olusur. Evre derecesi arttik¢a hastaligin

siddetinin art1g1 ilerlemis donemde oldugunu gostermektedir (157) (Ek 7).
5.4.2. Boy, Kilo ve Viicut Kitle Indeksi Ol¢iimii

Boy (cm) ol¢iimii stadiometre ile yapildi. Kilo (kg) 6l¢iimii Tanita MC 780 p
cithaz1 araciligiyla bireylerde hafif giysiler varken ve ciplak ayakla yapildi. Viicut kitle
indeksi (VK1) , cihaz otomatik olarak hesapladi.

5.4.3. iskelet Kas Kitle ve Yagsiz Kas Kitlesi Ol¢iimii

BIA yontemiyle Tanita MC 780 p cihaz ile hastalar ve saglikli grubun 6lgiimii
yapildi. Olgiimler sabah saatlerinde dort saatlik aghik sonrasi kisinin {izerinde higbir

metal esya yokken yapildi. Cihaz otomatik IKK ve YKK degerlerini verdi. Elde edilen
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IKK boyun metre cinsinden karesi degerine boliinerek iskelet kas kitle indeksi (IKK1I)
elde edildi (10).

5.4.4. Kas Giicii Ol¢iimii

El kavrama giicli Jamar marka el dinamometresi ile 6l¢iildii. Bunun i¢in hasta bir
sandalyede dik bir sekilde oturur pozisyonda, kol govde yaninda, dirsek 90 derece
fleksiyonda, 6n kol nétral pozisyonda, el bilegi yaklasik 30 derece ekstansiyonda olacak
sekilde hastadan dominant eliyle birer dakika dinlenme periyotlar ile {i¢ kere miimkiin
oldugunca gii¢lii bir sekilde sikmasi istendi ve en iyi deger kaydedildi (Resiml1) (164).
Erkeklerde 30 kg’in kadinlarda 20 kg’in alt1 l¢iimler diisiik olarak kabul edildi (10).

5.4 .5.Fiziksel Performans

Fiziksel performasin 6l¢limii i¢in 6 metre (m) testi ile genel yiiriime hizina bakildi
(Resim 2). Bunun igin arast 6 m olan iki ¢izgi arasinda saglikli kisi ve hastalardan
yiiriimesi istendi ve kronometre ile saniye (sn) cinsinden siire tutuldu (Resim 3). Alt1
metre saniye cinsinden siireye boliinerek yiirlime hizi (m/sn) hesaplandi, 0.8 m/sn {izeri

normal, 0.8 m/sn ve alt1 sarkopeni agisindan riskli kabul edildi (10, 114).

Resim 1. Dinamometre ile el kavrama giicti 6l¢timii
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Resim 2. 6 metre testi ile genel yiirtime hiz1 6lgtimi

5.4.6. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum islevlerinin degerlendirilebilmesi i¢cin ZAN marka spirometri cihazi

kullanildi. Islem siras1 asagida siralanmistir:

1. Once bireylere yapilacak islem anlatildi. Hasta ve kontrol grubu bilgileri dogum
tarihi (glin-ay-y1l), cinsiyet, boy, kilo, irk yazilima girildi. Zan marka spirometre
software programi daha Onceden yapilmis antropometrik bilgiler ile kiyaslayarak

beklenen degerler hakkinda bilgi verir.
2. Hasta sandalyede dik bir sekilde oturtuldu.
3. Hava kacgag1 olmamasi i¢in bireyin burnu mandalla kapatildi.
4. Birey tek kullanimlik agizlig1 hi¢ bosluk kalmicak sekilde agiza yerlestirdi.

5. Hasta ve kontrol grubu Once terapistin denetiminde saglikli soluk alip verme
konusunda egime tabii tutuldu, saglikli soluk alip verdiklerine kanaat getirdikten

spirometre testi uygulandi.
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6. Katilimcilardan alabilecegi maksimum havayr almasi ve ardindan hizli bir

bicimde iiflemeleri istendi (Resim 4).

7.Test li¢ kez tekrarlandi ve VC, FVC, FEV1, FEVI/FVC i¢in en iyi Olgiilen
degerler beklenen degerin %’ligi seklinde kaydedildi (141, 165).

Resim 3. Spirometre ile solunum fonksiyon testi 6l¢timii

5.4.7.Gogiis Kafesi Mobilitesinin Degerlendirilmesi

Kisi ayakta ayaklar omuz genisliginde agik, kollar hafif abdiiksiyonda epigastrik
bolge, ksiphoid c¢ikinti seviyesi, aksillanin hemen alti olmak {izere ii¢ bolgeden
istirihatte, derin inspirasyonda ve derin ekspirasyon sirasinda mezura ile 6l¢iildii. Derin

inpirasyon ve derin ekspirasyonda elde edilen degerlerin farki alindi (166).

IRORE

kriterlerine uygunlugu ile konuldu. Hastalarin IKKI, yiiriime hizi, el kavrama giigleri
hesaplandi. 21-40 yas arasi geng yetiskin bireylerin IKKI ortalamalar1 ve bu
ortalamanin iki standart deviasyon alti degerleri kadin ve erkekler i¢in ayr1 ayri
hesapland1 ve kesim degeri olarak kabul edildi. Bu deger erkek i¢in 10.34 kg/mz, kadin
icin 9.47 kg/m? bulundu. PH hastalarindan IKKi’si hesaplanan degerden diisiik olanlar

kas kitlesi azalmis seklinde tanimlandi. PH hastalarinin el kavrama giicii kadinlarda 20
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kilo, erkeklerde 30 kg’in alt1 el kavrama giicii diisiik ve ylirlime hizi 0.8m/sn esit ve
daha diisiik olanlar yiiriime hiz1 diisiik olarak kaydedildi. EWSGOP tani kriterlerine
uygunlugu ile degerlendirilen PH hastalarina sarkopeni tanist konuldu (10). Buna gore
21 PH hastasinda sarkopeni tespit edildi, daha sonra sarkopenisi olan 21 PH,
sarkopenisi olmayan 25 PH hastalar1 ile benzer yas ve cinsiyetteki 29 saglikli yetiskin

bireyler solunum fonksiyonlar1 ve gogiis kafesi hareketliligi a¢isindan degerlendirildi.
5.4.8. Istatistiksel Analiz Y éntemi

Gruplarin karsilagtirmasinda normal dagilima uyanlar ANOVA ve post-hoc
Bonferroni testi ile, normal dagilima uymayanlar Kruskal Wallis testi, post-hoc
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi ile yapildi. Niteliksel veriler Ki-kare testi
ile yapildi. Olgiimsel veriler ortalama+standart sapma olarak sunulmustur. p<0.05°den

kiiciik olanlar anlamli olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

6.1. Antropometrik ol¢iim

Antropometrik Ol¢im ortalama degerleri gruplar i¢in ayr1 ayr1 Tablo 3’de

gosterilmistir.

Tablo 3. Gruplarin antropometrik dl¢timler tanimlayici analiz tablosu

Sarkopeni + PH PH Saghkh

(n=21) (n=25) (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
VKi (kg/m?) 23.4943.12 30.35+5.21 28.15+3.46
YKK (kg) 44.26+6.38 54.83+8.14 53.91+8.52
IKK (ko) 25.05+3.61 31.03+4.60 30.58+4.87
IKKi (kg/m?) 9.44+0.61 12.28+1.09 11.85+1.15

6.2. Modifiye Hoehn-Yahr Evreleme

Sarkopeni+PH ile PH grubu arasinda HYE skorlar1 igin anlamli fark vardi
(p<0.05), sarkopeni ve PH HYE ortalama degeri daha yiiksek olup 2.38+0.54 bulundu.
[PH grubunda ise bu deger 1.66+0.67 idi. Sarkopeni + PH grubunda 1.5 evresinde 3
kisi, 2 evresinde 6 kisi, 2.5 evresinde 5 kisi, 3 evresinde 7 kisi bulundu. PH grubunda 1
evresinde 9 kisi, 1.5 evresinde 7 kisi, 2 evresinde 3 kisi, 2.5 evresinde 4 kisi, 3
evresinde 2 kisi tespit edildi (Tablo 4). Genel olarak sarkopeni + PH’li hastalarin

hastalik evreleri daha yiiksekti, diger bir deyisle hastalik daha siddetliydi.
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Tablo 4. HYE skorlarinin gruplara gore kisi (%) sayilar

HYE skorlan Gruplar
Sarkopeni + PH PH

(n=21) (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, ¢ grup arasindaki ortalama farki belirlemek amaciyla yapilan analiz
sonucunda gruplar arasinda VC ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli
farkliliklara ulagildi (Tablo 5, Sekil 1) (p<0.001). En yiiksek ortalama deger saglikli
grupta (%109.10+£16.32), bunu PH grubu (%93.56+£28.18) takip etmekte, en diisiik
deger ise sarkopeni+PH (%74.95+23.87) grubunda bulundu Saglikli - sarkopeni+PH
gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0.001), farkliligin yoni VC
saglikli - sarkopeni+PH seklinde oldugu goriildii. Ayrica PH ile saglikli gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardir (p<0.05), sirasiyla saglikli - PH
seklindedir. PH ile sarkopeni+PH gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar vardir (p<0.05), farkliligin yonii PH - sarkopeni+PH seklinde bulundu.

Tablo 5. Gruplarin VC 6lgiimleri i¢im tanimlayici ve varyans analiz tablosu

p<0.05" p<0.001" p<0.05"
VC (%) Sarkopeni PH Sarkopeni + Saglikl PH Saglikli
+PH (n=21) (n=25) PH (n=21) (n=29) (n=25) (n=29)

74.95+23.87 93.56+28.18 74.95+23.87 109.10+16.32 93.56+28.18 109.10+16.32

*: [statistiksel olarak anlamli farklilik
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Sekil 1. Gruplarin VC (%) degerleri

6.3.2. Zorlu Vital Kapasite

FVC, ii¢ grup arasindaki ortalama farki belirlemek amaciyla yapilan analiz
sonucunda gruplar arasinda FVC ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu (Tablo 6, Sekil 2) ( p<0.001). Gruplara goére FVC
karsilagtirildiginda en yiiksek deger saglikli grupta (%144.17£19.52), bunu PH grubu
takip etmekte (%91.56+28.02), en diisiik ise sarkopeni+PH grubunda (%70.57+24.62)
olarak bulundu. Saglikli ile sarkopeni+PH grubu arasinda istatiksel olarak anlamli
farklilik vardi (p<0.001). Farkliligin yonii saglikli - sarkopeni+PH seklinde bulundu.
Saglikli ile PH arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05),
farkliligin yonii saglikli - PH seklindedir. PH ile sarkopeni+PH arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkliik bulundu (p<0.05), farklihgin yoni PH - sarkopeni+PH
seklindedir.

Tablo 6. FVC gruplara gére tanimlayici analizi, gruplar arasi ortalamalarin farklarinin

iligkisi
p<0.05" p<0.001" p<0.05"
FVC (%) Sarkopeni PH Sarkopeni + Saglikh PH Saglikli
+PH (n=21) (n=25) PH(n=21) (n=29) (n=25) (n=29)

70.57£24.62 91.56+28.02 70.57£24.62 144.17+£19.52 91.56+28.02 144.17+19.52

*: Istatistiksel olarak anlaml farklilik
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Sekil 2. Gruplarin FVC (%) degerleri

6.3.3. 1. Saniyedeki Zorlu Ekspiratuar Voliim

FEV1, 3 grup arasindaki ortalama farki belirlemek amaciyla yapilan analiz
sonucunda gruplar arasinda FEV1 ortalamalar1 agisindan istatiksel olarak anlamli
farkliliklar  bulundu (Tablo 7, Sekil 3) (p<0.001). Gruplara gore FEVI
karsilagtirildiginda en yiiksek deger saglikli grupta (%112+17.88), bunu PH grubu takip
etmekte (%96.76 £34.19), en diistik ise sarkopeni + PH grubunda (%76.66+25.50)
olarak bulundu. Saglikli - sarkopeni+PH gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli
farklilik vardir (p<0.001) ve farkliligin yonii saglikli - sarkopeni+PH seklinde bulundu.
PH ile sarkopeni+PH arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulundu ( p<0.05),
farkliligin yonii PH - sarkopeni+PH seklinde bulunmustur. Saglikli ve PH grubu
arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Tablo 7. Gruplarmn FEV1 6l¢timlerinin tanimlayici ve varyans analizi tablosu

p<0.05" p<0.001" p>0.05
FEV1 Sarkopeni PH Sarkopeni Saglikli PH Saglikli
(%) +PH (n=21) (n=25) +PH(n=21) (n=29) (n=25) (n=29)

76.66+£25.50 96.76+34.19 76.66+25.50 112+17.88 96.76+£34.19 112+17.88

*: [statistiksel olarak anlamli farklilik
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Sekil 3. Gruplarm FEV1 (%) degeri

6.3.4. FEV1/FVC:

Gruplara gére FEV1/ FVC karsilagtirildiginda en yiiksek deger sarkopeni+PH
grupta (%114+17.36), bunu PH grubu takip etmekte (%110.20+£10.93), en diisiik ise
saglikli grupta (%107.96+10.83) olarak bulundu. Gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli farkliliklar hesaplanmadi (Tablo 8, Sekil 4) ( p> 0.05).

Tablo 8. Gruplarin FEV1/FVC 6lgiimlerinin tanimlayici ve varyans analizi tablosu

p>0.05 p>0.05 p>0.05
FEV1/FVC : : - -
(%) Sarkopeni +PH PH Sarkopeni +PH Saglikli PH Saglikli
(n=21) (n=25) (n=21) (n=29) (n=25) (n=29)
114+17.36 110.20+10.93 114 £17.36 107.96+10.83  110.20£10.93 107.96+10.83
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6.3.5. Gogiis kafesi mobilitesi

Aksillar bolgeden yapilan gogiis ¢evre Ol¢iimii farki, {i¢ grup arasindaki ortalama
farki belirlemek amaciyla yapilan analiz sonucunda gruplar arasinda ¢evre 6lgiimii farki
ortalamalar1 acisindan istatiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu (Sekil 5) (p<0.001).
Aksillar bolgeden yapilan 6lgiimlere gore en yiiksek deger saglikli (5.22+1.71), bunu
PH grubu izlemekte (2.86+1.25), en diisikk deger ise sarkopeni+PH grubundadir
(2.20+1.34) (Tablo 9). Saglikli grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.001). PH ile sarkopeni+PH gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Ksiphoid bolgeden yapilan gogiis ¢evre 6lgiimii farki, ii¢ grup arasindaki ortalama
fark: belirlemek amaciyla yapilan analiz sonucunda gruplar arasinda ¢evre ol¢limii farki
ortalamalari agisindan istatiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu (Sekil 5) (p<0.001).
Ksiphoid bdlgeden yapilan dlglimlere gore en yiiksek deger saglikli (4.17+2.21), bunu
PH grubu izlemekte (1.65+1.35), en diisiik deger ise sarkopeni+PH grubundadir
(1.39£1.23) (Tablo 9). Saghikli grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH grubu arasinda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0.001). PH ile sarkopeni+PH gruplari
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Epigastrik bolgeden yapilan gogiis ¢evre Olgiimii farki, ti¢ grup arasindaki

ortalama farki belirlemek amaciyla yapilan analiz sonucunda gruplar arasinda g¢evre
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Olctimii fark: ortalamalart agisindan istatiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu (Sekil
5) (p<0.001). Epigastrik bolgeden yapilan olgiimlere gore en yiiksek deger saglikli
(4.04+2.56), bunu PH grubu izlemekte (1.36+1.59), en diisiik deger ise sarkopeni+PH
grubundadir (1.24+1.31) (Tablo 9). Saglikli grup hem PH grubu hem sarkopeni+PH
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0.001). PH ile
sarkopeni+PH gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Tablo 9. Gogiis kafes mobilitesinin derin inspirasyon derin ekspirasyon farkinin
bolgelere gore gruplar icin tanimlayict analiz tablosu

Fark aksillar (cm) n

Sarkopeni + PH 21 2.20 £1.34
PH 25 2.86 £1.25
Saglikli 29 522+1.71
Fark ksiphoid (cm)

Sarkopeni + PH 21 1.39 +£1.23
PH 25 1.65+1.35
Saglikli 29 4.17 £2.21
Fark epigastrik (cm)

Sarkopeni + PH 21 1.24 £1.31
PH 25 1.36 £1.59
Saglikli 29 4.04 £2.56
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Gogiis kafesi mobilitesi

_ O R, N W A 1O N ®

Aksillar Ksiphoid Epigastrik

M Sarkopenive PH = PH m Saglikh

*: [statistiksel olarak anlaml1 farklilik

Sekil 5. Gruplarin gogiis kafesi mobilitesi

6.3.6. Solunum Problemi

Sarkopeni+PH grubundan 17 (%81) kisinin solunum sikayeti varken, 4 (%19)
kisinin yoktu. PH grubunda ise 8 (%32) kisinin solunum sikayeti varken 17 (%68)
kisinin yoktu. Saglikli grupta kimsenin solunum sikayeti yoktu. Yapilan analize gore
gruplar arasinda solunumdan sikayeti olma ydniinden anlamli farklilik bulundu
(p<0.001). Bu fark saglikliyla sarkopeni+PH grubunda tespit edildi (p<0.001). Ayrica
saglikliyla PH, PH ile sarkopeni +PH gruplari arasinda anlamli farklilik sonucuna
ulasildi (p<0.05).
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7. TARTISMA ve SONUC

Bu ¢alismaya 75 goniillii katildi ve bu kisilerden {i¢ grup olusturuldu. Birinci grup
sarkopenisi olan PH hastalarindan, ikinci grup sarkopenisi olmayan PH hastalarindan,
ticlincli grup benzer yas ve cinsiyetten olusan saglikli bireylerden olusturuldu. Her iig
grupta VC, FVC ve FEVI1, FEVI/FVC degerlerine bakildi, gruplar arasi beklenen
degerlerin yiizdesinin karsilastirilmalar1 yapildi. Sarkopenisi olan PH grubunda VC,
FVC, FEV1 beklenen degerin yiizdesi, hem sarkopenisi olmayan PH grubundan hem
saglikli gruptan anlamli derecede diisiik bulundu. PH grubunda VC, FVC beklenen
degerlerin ylizdesi saglikli gruba gore anlamli derecede azalmis oldugu sonucuna
ulagildi. Sarkopenisi olan grupla sadece PH’si olan grup arasindaki solunum fonksiyon
parametrelerindeki anlamli farkin sebebini, sarkopenin PH hastalarinda solunum
kaslarini etkilemesinden kaynakli olabilicegi yaygin kabul géren goriistiir. Sarkopenisi
olan PH grubunda FEV1/FVC beklenen degerin yiizdesi ortalamasi saglikli ve PH
grubundan daha yiiksekti ancak gruplar arasi anlamli fark yoktu. Sarkopenisi olan ve
olmayan PH gruplarinda g6giis duvari hareketi her ii¢ bolgeden de saglikli gruba gore
anlamli olarak diisiik degerde bulundu. Sarkopenisi olan PH grubunun 17 kigide (%81)
solunum sikayeti vardi, sarkopenisi olmayan PH grubunda ise 8 kiside (%32) solunum

sikayeti bulunmaktaydi. HYE skorlamasi, sarkopenisi olan PH grubunda daha yiiksekti.

PH sarkopeninin de eslik etmesi, hastalarda goriilen solunum disfonksiyonun
siddeti artacaktir. PH’de solunum disfonksiyonu, mortalite ve morbilitede en biiyiik pay
sahibidir. Ancak hastalar fiziksel aktivite diizeylerini kisitlayip sedanter bir yasam
sectikleri i¢in solunumsal sikayetleri (dispne, Oksiiriik gibi) genelde goriilmez ve ciddi
boyuta gelene kadar fark edilememektedir (19). Pramod ve ark. ile Owolabi ve ark. PH
hastalartyla yaptig1 ¢aligmalarda hi¢ solunum sikayetine rastlamamislardir. Ancak
Mikalee ve ark. calismalarinda PH hastalarinin sadece %28 oraninda solunum
sikayetinin varligini tespit etmislerdir (21, 167, 168). Calismamizda ise sarkopenisi ve
PH olan hastalarin %81’sinde solunum sikayetinin varligin1 solunum fonksiyon testleri
ile tespit ettik. Sadece PH olan hastalarda ise Mikalee ve ark. ¢alismasina benzer ve
yakin olarak sadece %32’sinde solunum sikayeti vardi. Bu farkin sarkopenisi olan PH
hastalarinin solunum fonksiyon parametrelerinin hemen hemen tiim degerlerin beklenen
degerlere gore onemli oranda diisiik ve sadece PH hastalarina gore anlamli diisiik olusu

solunum kaslarmin sarkopenisinden kaynaklandigini diisiindiirmektedir.
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PH hastalarinda yapilan ¢aligmalarda Asya popiilasyonlarinda saglikli kontrollere
gore VC degerleri anlamli olarak diisiik bulunmustur (168, 169). Calismamiz bu agidan
onceki ¢alismalarla benzerdir, her iki PH grubunda saglikli kontrollere gére VC daha
diistiktii. Farkli olarak sarkopenisi olan PH grubunun VC degerleri, sadece PH grubuna
gore anlamli derecede diisiik bulundu. Bu sonuglar bize VC’nin sarkopeni varliginda

olumsuz yonde etkilenmekte oldugunu sonucuna ulastirdi.

Obenour ve ark. PH hastalarinda yapilan ¢alismalarda FVC, FEV1 degerleri
saglikli kontrollere gére anlamli derecede diisiik bulunmustur (170). Calismamizin
sonuclart FVC degeri agisindan benzer sonuglar gostermektedir. Ancak bizim
calismanin FEV1 degeri ise sarkopenisi olan PH grubunda sagliklilara gére anlamli
diisiikken, sadece PH olan grupta saglikli kontrollere gére FEV1 daha diisiiktli ancak
fark anlamli degildi. Obenour ve ark. solunum fonksiyonu parametrelerindeki diisiisten
solunum kaslarindaki rijidite, bradikinezi, artmig parasempatik aktivite, medullar
tutulum ve gogiis duvart hareketinin azalmasi sorumlu olabilecegini iddia etmektedir.
Benzer olarak calismamizdaki PH hastalarinin solunum fonksiyon parametreleri
diisiisiinden aym mekanizmalarm sorumlu olabilicegini diisiinmekteyiz. Onceki
caligmalardan farkli olarak sarkopeni ve PH hastaligi olan hastalarda solunum
fonksiyon testi yapilmis olup, hem saglikli kontrollere hem de sadece PH olan hastalara
gore sarkopeni ve PH grubunda solunum fonksiyon parametrelerindeki (VC, FVC,
FEV1) anlaml diisiis bulunmustur. Ozellikle PH grubu ile sarkopenisi olan PH grubu
arasindaki anlamli fark solunum kaslarmin sarkopenisinden kaynaklanabilecegini
diistindiirmektedir. Bir diger etmen ise sarkopeni olan PH grubunun HYE skorlar1 daha
yiiksek olmasi olabilir. Literatiirde var olan pek ¢ok calismada solunum
parametrelerinin HYE skorlar1 iligkisine bakilmis olup bu konuda oldukg¢a farkl
sonuclar elde edilmistir. Sabate ve ark, Polath ve ark. ile Mikaeili ve ark. calismalarinda
HYE skorlar1 ve solunum parametreleri arasinda anlamli iliski bulamamuslar (21, 171,
172). Sathyaprapha ve ark. yaptigi g¢alismada ise HYE’nin yiiksek olmast PH
hastalarinda sarkopeni goriilme ihtimalini artirmakta oldugu iddiasin1 6ne siirmiislerdir
(173). Bu sonuglarda bize skorlama ile sonu¢ ve yorumlarin degisebilecegini

gostermektedir.

Mikaeili ve ark ile Sabate ve ark. PH hastalarinda saglikli bireylere gore
FEV1/FVC’de anlaml diizeyde diisiik bulunmuslar (21, 171). Bizim ¢alismamizda ise
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gruplar arasi anlamli fark bulunmamis olup, sarkopenisi olan PH grubu ve PH grubunda
beklenen degerin ylizdesi normaldan yiiksek ¢ikmistir. Bu agidan Wang ve ark. ile
Shaheen ve ark. yaptigi ¢alismalarla benzerlik gostermektedir (174, 175). Bu durum PH
hastalarinin FVC degerinin FEV1 degerine goére daha cok diismesinden kaynakli
olabilecegini diisiindiirmektedir. Gruptaki hastalarin daha c¢ok restriktif solunum

disfonksiyonu tasidigi sonucumuzu destekler gériinmektedir.

Sarkopenik 65 yas istii bireylerle Jeon ve ark. ile Moon ve ark. yaptigi
calismalarda diisiik kas kitlesine sahip olan kislerde FEV1 ve FVC degerleri normal
iskelet kas kitlesine sahip olanlara gore anlamli diizeyde diisiik oldugunu rapor
etmiglerdir, ancak FEV1/FVC oraninda anlamli fark bulunamamistir (24, 25). Benzer
bulgular bizim ¢alismamizin sonuglarinda da mevcuttur. Bu durum hastalarin solunum

kaslarinin sarkopenisinden kaynaklaniyor olabilecegini diisiindiirmektedir.

Santana ve ark. ile Lazarus ve ark. galigmalarinda iskelet kas kitlesi yiiksek
olanlarda solunum fonksiyon parametreleri daha yiiksek bulunmustur (176, 177). Bu
sonuglar ¢alismamizin sonuglar ile benzerdir. Bizim ¢alismamizda, IKK daha diisiik
olan sarkopeni ve PH olan hasta grubunda IKK’si daha yiiksek olan PH ve saglikl

gruba gore solunum fonksiyon parametrelerini daha diisiik bulundu.

PH ve saglikli kontrollerle gdgiis ve karin ¢evre olgiimiinii inceleyen Tamaki ve
ark. caligmasina gore, vital kapasite ve zorlu vital kapasite 6l¢iimii sirasinda hem gogiis
hem karin ¢evresi PH hastalarinda diisiik bulmuslar (178). Calismamizda bu verilere ek
olarak PH’de VC azalmasi gogiis hareketi ile, FVC azalmasi ise abdomen hareketi ile
korele bulundu. Calismamizda gogiis duvart mobilitesi gevre olglimii, ii¢ bolgeden de
sarkopenisi olan ve olmayan PH hastalarinda saglikli gruba gore anlamli derecede
diisiik bulunmustur. Go6gilis duvar1 hareketlerinin azalmasi VC ve FVC’deki saglikli
grup ile sarkopenisi olan PH ve PH grubu arasindaki diisiik degeri agiklamak noktasinda
yardimer olmaktadir, hareketin azalmasi kapasiteyi etkiliyor olabilir. Sarkopeni olan PH
hastalar1 ve PH hastalar1 arasinda anlamli fark bulunmadi. Her iki grupta da gogiis
duvarinin smirli hareketi olmasi nedeniyle fark olmadig:1 ve sarkopeni varliligiin PH

hastalarinda g6giis duvari mobilitesini etkilemedigini diisiinmekteyiz.
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PH’de HYE skoru arttik¢a sarkopeni goriilme riski de artar (178). Bizim
calismamizda da buna benzer olarak sarkopeni olan PH grubunda HYE skoru PH

grubuna gore yiiksek ¢cikmustir.

Calismanin kisithiliklar1 olarak hastaligin siddetini elimine etmek i¢in ayn1t HYE
skoruna sahip sarkopenisi olan ve olmayan PH hastalarinin solunum fonksiyon
parametreleri karsilagtirilabilinirdi. Bir diger kisitlilik, gogiis kafesi hareketliligi mezura
ile degerlendirildi. Solunum fonksiyon parametrelerinde anlamli fark bulunan PH grubu
ve sarkopenisi olan PH grubu arasinda anlamli bir fark bulunamamustir. Yaslilarda
derinin elastikiyetini kaybetmesinden dolay1 ¢evre Ol¢iimiinde mezura kullanimi ile
celiskili durumlar ve yorumlar vardir (10). Bu durum ¢aligmamizda yasanan kisitlilik
olup torakaabdominal bolge ¢evre Ol¢iimii igin Owolabi ve ark. ile Tamaki ve ark.
calismalarina benzer olarak kullanilan elektronik bir cihaz yada radyolojik bir yontem

kullanilabilinirdi (168, 178).

Bu c¢alismanin sonuglar PH hastalarinda sarkopeninin bulunmasi solunum
disfonksiyonunu artirabilecegini gostermektedir. PH hastalarinda sarkopeni ve solunum
fonksiyon testi rutin olarak degerlendirilmesini Ongérmekteyiz. Sarkopeni ¢ikan
hastalara beslenme, direngli ve solunum egzersizi programi gibi gerekli tedavi
uygulanarak sarkopeninin etkisi azaltilmaya ¢alisilip PH hastalarinda genellikle var olan
solunum disfonksiyonuda sarkopeninin etkisinin en aza indirilmesi agisindan onemli

oldugunu diistinmekteyiz.

Bu ¢alisma solunum fonksiyon testinin PH hastalarinda solunum fonksiyonu
degerlendirmesinde yararli bir gosterge oldugunu desteklemektedir. Solunum fonksiyon
testi, solunum problemlerinin genellikle semptom vermedigi PH grubunda solunum
kaynakli komplikasyonlarin erken teshis agisindan énemlidir ve kliniklerde rutin olarak
uygulanmasi kiymetli olacaktir. Erken teshis edilen solunum problemleri uygun tedavi
(pulmoner rehabilitasyon gibi) ile PH hastalarinda solunumdan kaynaklanan morbidite
ve mortalite oranlarinin diisebilecegini; kullanilan ilaclarin azalmasiyla ve de hastanede
kalim siiresinin azalmasiyla saglik harcamalarinda diigme olacag: agiktir. Ayrica kisinin

refahina ve yasam kalitesine katkida bulunmanin miimkiin oldugunu géstermektedir.
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8. EKLER
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8.2. Ordu Devlet Hastanesi izni

ORDU DEVLET HASTANESI YONETICILIGI’NE

ORDU

‘IDIYOPATIK PARKINSONLU VE SARKOPENILI HASTALARDA SOLUNUM
FONKSIYONLARININ DEGERLENDIRILMESI® konulu arastirma  galismas1 yapmayi
planlamaktayim. Aragtirma galigmam igin Ordu Devlet Hastanesinde ndroloji poliklinigine
bagvuran hastalarin degerlendirilmesi konusunda calismalarima izin verilmesi igin
miisaadelerinizi arz ederim.

Fizyoterapist Emel ZAYIMOGLU Tarih:16.10.2017

qm
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8.3. Ordu 11 Saghk Miidiirliigii 1zni

—
DR o L
6630 232-E452
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ORDU VALILIGI Ll
il Saghk Miidtirltigii

Say1 1 66501263-772.02

Konu : Arastirma lzni Hk./Emel

ZAYIMOGILU

ORDU DEVLET HASTANESI
I1gi: 16/10/2017 tarihli ve 19419511-903.99-1828 sayili yazi.

Hastanenizde Fizyoterapist olarak gérev yapan Emel ZAYIMOGLU™Mun "ldiyopatik
Parkinsonlu ve Sarkopenili Hastalarda Solunum Fonksiyonlarmin Degerlendirilmesi" konulu
arastirmasinin saghk tesisimizde hizmeti aksatmayacak sekilde, kisisel veri ve ozel hayatin
korunmasina 6zen gdstererek viriitiilmesi. ¢alisma sonucunun Midirligiimiiz bilgisi diginda
ilan edilmemesi sartiyla uygun goriilmiistiic. Yapilacak gahismaya gerekli destegin verilerek
kolaylik saglanmasi hususunda;

Geregini rica ederim. 7

c-itazahidir.
De.lsmet KOLOM
Il Saghk M‘L’xdﬂr[l

EKLER: /
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20/10/2017 08:05 - 19419511-000-126
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8.4. Uzm. Dr. izin Formu

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU
MUDURLUGUNE

TRABZON

Takibini yaptigim hastalarin solunum fonksiyon testi, yiiriime hizi, bioelektirik
impedans analizi, antropometrik l¢iim, kavrama giicii testlerini yapan fizyoterapist Emel
ZAYIMOGLU’ nun hasta verilerini kullanmas: bilgim dahilindedir.

Uzman Dr. Tamer YAZAR Tarih: (6. (0.201 %
Nboroloji

Ordu Devlet Hastanesi
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8.5. Bilgilendirilmis Onam Formu 1
Bilgilendirilmis Onam Formu
Sayin katilimei,

Bu arastirma, sarkopenisi olan ve olmayan idiopatik Parkinsonlu hastalarda solunum

fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla yapilacaktir.

Arastirma, Karadeniz Teknik Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Fizyoloji Anabilim
Dali Yiiksek Lisans Ogrencisi Emel ZAYIMOGLU nun yiiksek lisans tezi olarak

planlanmustir.

Sarkopeni, yaglanmayla ortaya ¢ikan kas giicli ve kitlesinde azalma, fonksiyonellikte
azalmayla ortaya cikan bir hastaliktir. Parkinson ise beyinde bir grup 6zel ndéronun
ilerleyici olarak hasara ugramasiyla olusan, ilerleyici ve kronik bir sinir sistemi
hastaligidir. Parkinson hastalarinda, solunum problemleri en sik rastlanan G6liim ve
engellik sebebidir. Bu c¢alisma, Sarkopeninin de etkisiyle PH hastalarinin bu
problemlerini artirabilecegini diisiindiirdiiginden hem sarkopenisi olan hem de
sarkopenisi olmayan Parkinson hastalarinda solunum fonksiyonu parametrelerini

degerlendirmek amaciyla yapilacaktir.

Ordu Devlet hastanesinde oncelikle sarkopeni arastirilacaktir. Bu amacla sizden arasi
altt metre olan iki ¢izgi arasinda yiirlimeniz istenecektir. Ayrica elinize verilen el
dinamometre cihazim1 sikarak kavrama giiclinlize bakilacaktir. Elinizin igine

yerlestirilen bu cihazi yumruk sikar gibi tiim giiciiniizle sikmaniz istenecektir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak kararinizi verirken gerek duydugunuz bilgileri istemeye,
dogru, anlasilir ve doyurucu yanitlar almaya hakkiniz vardir. Arastirmaya katilip
katilmamada tliimiiyle 6zglirsiinliz. Bu arastirmanin tiim asamalarinda sizden elde
edilecek bilgiler (adiniz, resminiz ve elde edilen veriler) 6zenle korunacak ve gizli
tutulacaktir, asla iiclincli sahislarla paylasilmayacaktir. Elde edilecek bazi 6l¢iim
sonuclar (yiirime hizi, kavrama giicii ) adiniz belli olmadan ortalama hesaplamalarinda
kullanilacak ve bu degerler tez ¢alismasinda kullanilacaktir. Bu test i¢in sizden asla bir
ticret talep edilmeyecek, sosyal giivenlik sigortaniza da yansitilmayacaktir, ancak bu
teste katildiginiz i¢in sizde de herhangi bir 6deme yapilmayacaktir. Bu arastirmaya

katilimizdan en 6nemli kazanciniz yiiriime hiziniz ve kavrama giicliniiz normal degerler
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arasinda olup olmadig1 hakkinda bilginiz olacaktir. Ayrica bilimsel bir ¢alismaya denek

olarak katki saglamis olacaksiniz.

BN e yukarida yazili olan
bilgileri okudum ve anladim. Arastirma hakkinda so6zli olarak bilgilendirildim.
Sorularima kanimca yeterli yanitlar aldim. Arastirma sirasinda sorularim i¢in Dog. Dr.
Mukaddder OKUYAN ve Uzm. Dr. Tamer YAZAR ile temas kurabilecegim bana
bildirildi. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve arastirmanin herhangi bir asamasinda
cekilebilmek ve o ana kadar sahsimdan elde edilen bilgiler {izerindeki haklarimdan

vazge¢cmemek kosulu ile aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorum.

Gontilliintin Ad1 Soyadt: Arastirmacinin Adi-Soyadi
Adres/tel: Adres/tel:
Imza Imza

Tanik Adi Soyadi:

Adres/tel:

[mza:

Gorlisme Tarih ve saati:

Bu calismada elde edilecek kendimle ilgili bilgileri;
Ogrenmek istiyorum ()

Ogrenmek istemiyorum ()
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8.6. Bilgilendirilmis Onam Formu 2
Bilgilendirilmis Onam Formu
Sayin katilimei,

Bu arastirma, sarkopenisi olan ve olmayan idiopatik Parkinsonlu hastalarda solunum

fonksiyonlarini degerlendirmek amaciyla yapilacaktir.

Aragtirma, Karadeniz Teknik Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Fizyoloji Anabilim
Dali Yiiksek Lisans Ogrencisi Emel ZAYIMOGLU nun yiiksek lisans tezi olarak

planlanmustir.

Sarkopeni, yaslanmayla ortaya ¢ikan kas giicli ve kitlesinde azalma, fonksiyonellikte
azalmayla ortaya cikan bir hastaliktir. Parkinson ise beyinde bir grup 6zel néronun
ilerleyici olarak hasara ugramasiyla olusan, ilerleyici ve kronik bir sinir sistemi
hastaligidir. Parkinson hastalarinda, solunum problemleri en sik rastlanan 6liim ve
engellik sebebidir. Bu c¢alisma, Sarkopeninin de etkisiyle bu problemlerinin
artirabileceg8i diisiintildiigiinden hem sarkopenisi olan hem de sarkopenisi olmayan
Parkinson hastalarinda solunum fonksiyonu parametrelerini degerlendirmek amaciyla
yapilacaktir. Ordu Devlet Hastanesi’nde bulunan solunum fonksiyon parametrelerini
Olgmeye yarayan bir cihazla 6l¢iim yapilacaktir. Burnunuzun mandala benzer bir cihazla
kapatildiktan sonra ve agziniza verilen boru ucuna benzeyen sert bir cihazla birkag kez
nefes alma ve iifleme islemi yapacaksiniz. Ufleme isini balon sisirmek gibi diisiine
bilirsiniz. Siz agzinizdaki cihazla nefes alip verirken, cihazin bilgisayarla olan baglantisi

sayesinde solunum parametreleriniz bilgisayara kaydedilecektir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak kararinizi verirken gerek duydugunuz bilgileri istemeye,
dogru, anlasilir ve doyurucu yanitlar almaya hakkiniz vardir. Arastirmaya katilip
katilmamada tiimiiyle Ozgiirsiiniiz. Bu arastirmanin tiim asamalarinda sizden elde
edilecek bilgiler (adiniz, resminiz ve elde edilen veriler) 6zenle korunacak ve gizli
tutulacaktir, asla tgciincii sahislarla paylasilmayacaktir. Elde edilecek bazi 06lglim
sonuglart (vital kapasite, zorlu vital kapasite, gibi) adiniz belli olmadan ortalama
hesaplamalarinda kullanilacak ve bu degerler tez ¢alismasinda kullanilacaktir. Bu test
icin sizden asla bir ticret talep edilmeyecek, sosyal giivenlik sigortaniza da
yansitilmayacaktir, ancak bu teste katildigimiz i¢in sizde de herhangi bir 6deme

yapilmayacaktir. Bu aragtirmaya katilimizdan en 6nemli kazanciniz, solunum fonksiyon
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parametrelerinizde herhangi bir sikinti olup olmadigini 6grenmeniz olacaktir. Ayrica

bilimsel bir calismaya denek olarak katki saglamis olacaksiniz

BN e yukarida yazili olan
bilgileri okudum ve anladim. Arastirma hakkinda sozlii olarak bilgilendirildim.
Sorularima kanimca yeterli yanitlar aldim. Arastirma sirasinda sorularim i¢in Dog. Dr.
Mukaddder OKUYAN ve Uzm. Dr. Tamer YAZAR ile temas kurabilecegim bana
bildirildi. Bana verilen hizmeti etkilemeksizin ve arastirmanin herhangi bir asamasinda
cekilebilmek ve o ana kadar sahsimdan elde edilen bilgiler iizerindeki haklarimdan

vazge¢cmemek kosulu ile aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorum.
Gontilliintin Ad1 Soyadt:
Arastirmacinin Adi-Soyadi
Adres/tel: Adresl/tel:
Imza Imza
Tanik Adi Soyadi:
Adres/tel:
Imza:
Gortisme Tarih ve saati:
Bu calismada elde edilecek kendimle ilgili bilgileri;
Ogrenmek istiyorum ()

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

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

hafiftir.
Evre 1.5: Tek tarafl1 ve aksiyel tutulum

Evre 2: Iki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giigliikleri, aksiyel
rijidite (0zellikle boyun), 6ne egilmis postiir, yavas veya ayagini siiriiyerek yiirlime ve
genel katilik gibi aksiyal bulgularla birlikte veya tek basina postural anormallikler.
Minimal 6ziirliiliik bulunabilir.

Evre 2.5: Cekme testinde diizelme ile 1liml1 bilateral hastalik

Evre 3: Evre 2’deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklari vardir, ancak
hastanin tiim aktivitelerini bagimsiz olarak yapabilir. Orta diizeyde fonksiyon

bozuklugu mevcuttur.

Evre 4: Hasta giinliik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiyag

duyar. Ciddi semptomlar ve belirgin oziirliiliik.

Evre 5: Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimli durumdadir.
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