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ÖZET 

 

50  yaş üzeri Tip 2 Diyabetes Mellitus tanısı olmayanlar, Tip 2 Diyabetes 

Mellitus tanısı olup  komplikasyon gelişmeyenler ve Tip 2 Diyabetes Mellitus 

tanısı olup nefropati komplikasyonu gelişen hastalarda Sarkopeni 

karşılaştırılması. 

 

Giriş 

Yaşlı popülasyonun artış göstermesi ve diyabet prevalansının artışıyla birlikte 

yaşlı diyabet hastalarının sayısı hızlı bir şekilde artış göstermektedir. Uluslararası 

Diyabet Fedarasyonu diyabet teşhisi bulunan 415 milyon erişkin olduğunu 

bildirmiştir. 2030 yılında bu sayının 439 milyon olacağı tahmin edilmektedir. 

Fonksiyonel yetersizlikte yaşlılık ve diyabetin her ikisi de risk faktörüdür. Diyabetli 

yaşlı hastaların kas kitlesi ve kas gücü daha düşük olma eğilimindedir. Ek olarak, 

periferik nöropati ve retinopati gibi diyabetik komplikasyonlar sarkopeni ile 

ilişkilendirilmiştir. Bu çalışmanın amacı diyabetik nefropati ve diyabet hastalarında 

sarkopeni sıklığının incelenmesi, sarkopeni sıklıklarının sağlıklı kontrollere 

karşılaştırılması amaçlanmıştır.  

 

Yöntem 

Çalışmaya komplikasyonu olmayan 56 diyabetik hasta (diyabet grubu), 50 

diyabetik nefropatili hasta (diyabet + nefropati grubu), yaş ve cinsiyete göre 

eşleştirilmiş 53 sağlıklı kontrol grubu (kontrol grubu) dahil edilmiştir. Yaş, cinsiyet 

gibi demografik veriler, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ), kalça, bel, baldır ve üst 

kol çevresi gibi antropometrik ölçümler gerçekleştirildi. Biyoelektriksel empedans 

yöntemiyle kas kitlesi, yağ yüzdesi ve viseral yağ miktarı belirlendi. Kaliper 

yardımıyla cilt kalınlığı ölçüldü. Hastaların fiziksel performansı 6 metre yürüme testi 

ile, el kavrama gücü el dinamometresi yardımıyla değerlendirildi. Üre, kreatinin, 

albümin, alanin aminotransferaz (ALT), hemoglobin A1c (HbA1C), tiroid stimülan 

hormon (TSH), Beyaz küre sayısı (WBC),  platelet (PLT) ve vitamin B12 düzeyi 

analizlere dahil edildi. Sarkopeni tanısında el kavrama gücü, 6 metre yürüme testi ve 
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kas kitlesinden oluşan “European Working Group on Sarcopenia in Older People 

(EWSGOP)” kriterleri kullanıldı.  

 

Bulgular 

Hastaların yaş ortalaması 60.9 ± 6.9 yıldı (medyan 61 yıl, 50-81 yıl 

aralığında). Ortalama diyabet süresi 8.3 ± 6.9 yıldı (medyan 7, 0-30 yıl aralığında). 

Diyabet + nefropati grubunun diyabet süresi diyabet grubuna kıyasla daha yüksekti 

(p = 0.014). Gruplar kalça (p = 0.870), bel (p = 0.130), baldır (p = 0.852), üst kol (p 

= 0.630) çevresi ve cilt kalınlığı (p = 0.339) açısından benzerdi.  Diyabet grubunda 

sarkopeni sıklığı % 21.4 (n = 12), diyabet + nefropati grubunda % 34 (n = 17), 

kontrol grubunda % 15.1’di (n = 8). Sarkopeni sıklığı diyabet ve diyabet + nefropati 

grubunda benzerdi, ancak diyabet + nefropati grubunda kontrol grubundan daha 

yüksekti (p = 0.025). Sarkopeni sıklığı erkeklerde % 25, kadınlarda % 22,3'tü (p = 

0.382). Sarkopenik hastalarda yaş, diyabet süresi, HbA1C düzeyleri daha yüksekti, 

tam tersine sarkopenik olmayan hastalarda VKİ ve deri kalınlığı daha yüksekti. Yağ 

yüzdesi, kreatinin, albümin ve TSH düzeyleri sarkopeni varlığından etkilenmiyordu.  

 

Sonuç 

Bu çalışmada nefropatili diyabet hastalarında ilk defa sarkopeni sıklığı 

değerlendirilmiştir, çalışmamızda sarkopeni sıklığının diyabetik nefropatili 

hastalarda sağlıklı kontrol grubundan daha yüksek olduğu görülmüştür.  

 

Anahtar kelimeler: Sarkopeni, diyabet, diyabetik nefropati, EWSGOP  
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ABSTRACT 

Comparison of sarcopenia frequency of patients with type 2 diabetes mellitus 

with nephropathy, patients with type 2 diabetes without complications and 

healty controls over 50 years of age 

 

Introduction 

Populations are aging and the prevalence of diabetes mellitus is increasing 

tremendously. The number of older people with diabetes is increasing unexpectedly. 

International Diabetes Federation (IDF) has reported that 415 million adults with 

diagnosed diabetes. It is estimated that this number will be 439 million by 2030. 

Aging and diabetes are both risk factors for functional disability. Older people with 

diabetes have lower muscle mass and weaker muscle strength. In addition, diabetic 

complications like periferal neuropathy and retinopathy are also associated with 

sarcopenia.  The aim of the study was to investigate the prevalence of sarcopenia in 

type 2 diabetes with nephropathy and type 2 diabetes without nephropathy, to 

compare sarcopenia frequency of diabetic patients with healty controls.  

 

Methods 

The study included 56 diabetic patients without complications (diabetes 

group), 50 diabetic patients with nephropathy (diabetes + nephropathy group), 53 age 

and sex matched healthy controls (control group).  Demographic characteristics such 

as sex, age, anthropometric measurements such as weight, body mass index (BMI), 

hip circumference, waist circumference, waist circumference and upper arm 

circumference were performed. The percentage of muscle mass, percentage of fat 

tissue and visceral fat amount were evaluated by bioelectrical impedance method. 

Skin thickness was measured with a caliper. Physical performance of the patients 

were evaluated by 6-meter walking test. Hand grip strength was measured with a 

hand dynamometer. Laboratory measurements such as urea, creatinine, albumin, 

alanine aminotransferase (ALT), hemoglobin A1c (HbA1C), Tiroid Stimulating 

Hormone (TSH), White blood cell (WBC), platelet (PLT) and vitamin B12 were 

included in the analyzes. Sarcopenia diagnosis was based on European Working 
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Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) criteria which consist of hand grip 

strength, 6-meter walking test and muscle mass. 

 

Results 

The mean age of the patients was 60.9 ± 6.9 years (median 61 years, range 

50-81 years). The mean duration of diabetes was 8.3 ± 6.9 years (median 7, range 0-

30 years). The duration of diabetes in the diabetes + nephropathy group was higher 

than in the diabetes group (p = 0.014). The groups were similar in terms of hip (p = 

0.870), waist (p=0.130), calf (p=0.852), upper arm (p=0.630) circumference, skin 

thickness (p=0.339).  The frequency of sarcopenia was 21.4% (n = 12) in the diabetes 

group, 34% (n=17) in diabetes + nephropathy group, 15,1% (n=8) in control group. 

The frequency of sarcopenia was similar in diabetes and diabetes + nephropathy 

group, but higher in diabetes + nephropathy compared to controls (p=0.025).  The 

frequency of sarcopenia was 25% in men, 22,3% in women (p=0.382). Age, duration 

of diabetes, HbA1C levels were higher in sarcopenic patients, but BMI and skin 

thickness were higher in non-sarcopenic patients. Fat percentage, creatinine, albumin 

and TSH levels are not affected by the presence of sarcopenia.  

 

Conclusion 

In the present study, we first examined prevalence of sarcopenia in diabetic 

patients with nephropathy, and the present study showed that the prevalence of 

sarcopenia was higher in patients with diabetic nephropathy compared to healty 

controls. 

  

Key words: Sarcopenia, diabetes, diabetic nephropathy, EWSGOP 
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DSÖ  : Dünya Sağlık Örgütü  
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RAAS  : Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi  
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ROS  : Reaktif oksijen türleri) 

BİA  : Biyoelektrik impedans analiz  

DEXA  : Dual enerji x-ray absorbsiyometri 

KFBP  : Kısa fiziksel performans bataryası 

DHEAS : Dehidroepiandrostenedion sülfat 

BT  : Bilgisayarlı Tomagrafi 

MR  : Manyetik Rezonans Görüntüleme  

DNA  : Deoksiribonükleikasit  

PI3K  : Fosfotidil-inozitol-3-kinaz  

TEMD : Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği  

AWSG : Asian Working Group for Sarcopenia  

Health ABC : Health, Aging, and Body Composition  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     

1 

 

 

1. GİRİŞ 

 

Diabetes Mellitus (DM), tüm dünyada prevalansı artma eğiliminde olan ve 

önemli komplikasyonları nedeniyle yaşam kalitesini, süresini negatif yönde etkileyen 

kronik bir hastalıktır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 2000 yılı değerlendirme 

sonuçlarına göre, dünya genelinde 171 milyon DM hastası vardır (1). Bu sayının 

artarak 2010 yılında 285 milyona ulaştığı, 2030 yılına kadar ise 439 milyona 

ulaşabileceği öngörülmektedir (2). 

DM’nin en önemli komplikasyonlarından biri olan diyabetik nefropati sıklığı, 

DM prevalansındaki artma ve diyabetik hastaların yaşam süresindeki pozitif yöndeki 

artışa bağlı olarak hızla artmaktadır (3). Diyabetik nefropati, dünya geneli 

popülasyonda son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) sebepleri arasında öncelikli 

olup, diyaliz ihtiyacı olan hastalarında büyük bir kısmını da diyabetik hastalar 

oluşturmaktadır (4). Tip 2 DM’li hastalarda, tanı konulduktan yaklaşık 10 yıl sonra 

mikroalbuminüri prevalansı %25-40 olarak bildirilmiştir. Nefropati gelişen olguların 

ise %20’sinde, 20 yıl içinde SDBY gelişmekte olduğu bildirilmiştir. Bundan dolayı 

diyabetik nefropatinin erken dönemde saptanması, SDBY gelişiminin 

engellenebilmesi açısından önemlidir (5,6).  

SDBY’deki en sık mortalite nedenini kalp ve damar hastalıkları (KVH) 

oluşturmaktadır (7). KVH risk artışı, vasküler kalsifikasyon ile ilişkilidir ve özellikle 

hiperfosfatemi ve PTH düzeylerindeki önemli artışın vasküler kalsifikasyon 

gelişimine sebep olduğu belirtilmektedir (8,9).  

Yaşın ilerlemesi ile birlikte kas kütlesinde azalmanın giderek arttığı 

görülmektedir. Genç yaşlarda toplam vücut ağırlığının yaklasık üçte birini oluşturan 

kas kütlesi, ilerleyen yaşlarda azalmakta ve 75 yaşına gelindiğinde yarıya inmektedir 

(10,11). Kas kütlesi kaybı genellikle sırt, kol, bel ve bacak kaslarında kuvvet kaybı 

olarak ortaya çıkmaktadır (12). Diyabetik hastalar hızlanmış yaşlanma sürecine 

egilimli olup bu bireylerde çesitli faktörlerin de etkisiyle kas kütlesinde ve gücünde 

kayıp daha erken yaşta olmaktadır (13,14). 

Sarkopeni yaşlılarda ilerleyici olarak kas kütlesinin ve fonksiyonlarının kaybı 

ile karakterize geriatrik bir sendromdur (15). Fiziksel aktivitenin, fonksiyonelliğin ve 
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performansın azalması ile hastalar başkasına bağımlı hale gelmektedir. Bunun 

yanında kas kütlesinin kaybı vücudun stres ve hastalıklara karşı metabolik 

adaptasyonunu da bozmaktadır (16). Sarkopeni oluşumunun engellenmesi, düşme 

riskinin minimalize edilerek, bağımsız hayat sürme yetisinin artırılması yönünden 

önem taşımaktadır. Sağlıklı ve sorunsuz bir iskelet kasınının varlığı, bağımsız bir 

hayat anlamına gelmektedir (17). 

Yapmış olduğumuz bu çalışmada; prevelansı her geçen yıl artan diyabet ve 

diyabetik nefropatinin, sarkopeni ile arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Diyabetes Mellitus 

2.1.1. Tanım ve Epidemiyolojisi 

DM, insülin salınımının ve/ veya insülinin hormonal etkisine karşı oluşan 

doku cevabının kusuru sonucu karbonhidrat, protein ve yağ metabolizmasında 

bozulmalara sebep olan hiperglisemi ile karakterize kronik bir metabolizma 

hastalığıdır (18). DM ile alakalı olarak kan glukoz düzeyi yüksekliği sonucu protein, 

karbonhidrat ve lipid metabolizması kusurları, kapiller membran bozuklukları ve 

hızlanmış ateroskleroz oluşur. Antidiyabetik ilaçların bulunmasıyla diyabet 

hastalarının yaşam süreleri belirgin artmıştır. Surveyin artması ile ilişkili olarak 

kronik komplikasyonların prevalansı artmıştır (19). Amerika Birleşik Devletleri 

(A.B.D)’nde SDBY, travmadan bağımsız alt ekstremite ampütasyonları ve yetişkin 

körlüklerinin başlıca nedeninin diyabet olduğu bildirilmektedir (20). 

Diyabet prevalansı dünya genelinde doğrusal olarak artmaktadır. Diyabetik 

hasta sayısı, 1985 yılında 30 milyon iken, 2000 yılında 171 milyona ulaşmıştır (1). 

Aralık 2015’te yenilenen Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) verilerine göre; bu 

tarih itibariyle DM tanısına sahip 415 milyon erişkin olduğu bildirilmiştir (21). 2030 

yılındaki olası beklenti prevalansın 439 milyon olacağıdır (2). Tip 1 ve Tip 2 DM 

prevalansı dünya genelinde yükselmesine karşın, sanayileşme ile beraber fiziksel 

aktivitenin azalması, obezitenin artmasına bağlı olarak, tip 2 DM prevalansındaki 

artış belirgin seviyede daha hızlıdır (1). 

Türkiye’de diyabet prevalansını saptamak amacıyla, toplum geneli 

popülasyonu yansıtacak şekilde planlanmış ve uluslararası standartlarda yapılmış ilk 

çalışma 1997-1998 yıllarında yapılan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması (TURDEP)’dır. Bu çalışmada, 

diyabet prevalansı %7 olarak saptanmış olup, kadınlarda ve kentsel bölgelerde 

yaşayanlarda oranın daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada DM gelişme 

olasılığının aşırı kilo artışı, kan basıncı yüksekliği, özgeçmişinde DM hikayesi, 

yaşlanma, eğitim seviyesinin düşük olması, gelir seviyesi ile alakalı olduğu 

belirtilmiştir (22). 2010 yılında gerçekleştirilen devam çalışması olan TURDEP II 

sonuçlarına göre ülkemizde diyabet prevalansı % 13.7’ye yükselmiştir (23). 
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2.1.2. Diyabet Sınıflaması, Klinik Bulgu ve Belirtileri 

DM sınıflaması, hiperglisemiye neden olan patogenetik süreç esas alınarak 

yapılmaktadır. Çok sayıda tip 2 DM’li hastanın, hastalığının bir döneminde glisemik 

kontrol için insüline ihtiyaç duyması sebebiyle “insüline bağımlı DM” ve “insüline 

bağımlı olmayan DM” terimleri kullanılmamaktadır. Yeni sınıflamadaki diğer bir 

değişiklik, yaş kriterinin terk edilmesidir. Tip 1 DM sıklıkla 30 yaşından önce ortaya 

çıkmasına rağmen, otoimmün beta hücre hasarlanması herhangi bir yaşta gelişebilir. 

30 yaş üzerinde olup DM tanısı konulan hastaların %5-10’unda tip 1 DM 

saptanmıştır. Tip 2 DM genellikle ileri yaşlarda görülür ancak çocuklar, genç 

erişkinler ve özellikle obez adölesanlarda prevalansı artmaktadır (20). 

DM sınıflamasında tip1 DM, tip 2 DM, gestasyonel DM ve diğer spesifik 

tipler olmak üzere 4 ana grup Tablo 1’de sınıflandırılmıştır (18). Tip 1 DM sıklıkla 

insülin eksikliği sonucunda oluşurken, tip 2 DM glukoz üretiminde artış, insülin 

sekresyonunda defekt ve insülinin metabolik etkisine karşı direnç ile karakterizedir. 

Bozulmuş açlık glukozu veya bozulmuş glukoz toleransı, glukoz hemostazının 

bozulduğu prediyabetik periyodu tanımlar ve tip 2 DM oluşumunun ön bildiricisidir 

(20). 
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Tablo 1. Diabetes Mellitus’un etiyolojik sınıflandırması (18) 

I 
I. Tip 1 Diyabet (Genellikle mutlak insülin eksikliğine neden olan β hücre yıkımı 

vardır.)  

 A. İmmun aracılı (%10) B. İdiyopatik (%90) 

II 
Tip 2 Diyabet (İnsülin direnci zemininde ilerleyici insülin salınım kusuru ile 

karakterizedir.)  

III Gestasyonel Diyabetes Mellitus  

IV Diğer spesifik diyabet tipleri  

  

A. β-hücre fonksiyonlarının genetik 

defekti  

• 20. Kromozom, HNF-4α (MODY1)  

• 7.Kromozom, Glukokinaz(MODY2)  

• 12. Kromozom, HNF-1α(MODY3)  

• 13. Kromozom, IPF-1 (MODY4)  

• 17. Kromozom, HNF-1β (MODY5)  

• 2. Kromozom, NeuroD1(MODY6)  

• Mitokondriyal DNA  

• Diğerleri  

B. İnsülin etkisindeki genetik defektler  

• Leprekonizm  

• Lipoatrofik diyabet  

• Rabson-Medenhall sendromu  

• Tip A insülin direnci  

• Diğerleri  

C. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları  

• Fibrokalkulöz pankreopati  

• Hemokromatoz  

• Kistik fibrozis  

• Neoplazi  

• Pankreatit  

• Travma/pankreatektomi  

• Diğerleri  

D. Endokrinopatiler  

• Akromegali  

• Aldosteronoma  

• Cushing sendromu  

• Feokromositoma  

• Glukagonoma  

• Hipertiroidi  

• Somatostatinoma  

• Diğerleri  

 

 

E. İlaç veya kimyasal ajanlar  

• Atipik anti-psikotikler  

• Anti-viral ilaçlar  

• Β-adrenerjik agonistler  

• Diazoksid  

• Fenitoin  

• Glukokortikoidler  

• Α-İnterferon  

• Nikotinik asit  

• Pentamidin  

• Proteaz inhibitörleri  

• Tiyazid grubu diüritikler  

• Tiroid hormonu  

• Vacor  

• Diğerleri  

F. İnfeksiyonlar  

• Konjenital rubella  

• Sitomegalovirüs  

• Diğerleri  

G. İmmun aracılıklı nadir 

diyabet formları  

• Anti-insülin reseptör antikorları  

• Stiff-man sendromu  

• Diğerleri  

H. Diyabetle ilişkili genetik 

sendromlar (Monogenik diyabet 

formları)  

• Alström sendromu  

• Down sendromu  

• Friedreich tipi ataksi  

• Huntington korea  

• Klinefelter sendromu  

• Laurence-Moon-Biedl sendromu  

• Miyotonik distrofi  

• Porfiria  

• Prader-Willi sendromu  

• Turner sendromu  

• Wolfram(DIDMOAD) 

sendromu  

• Diğerleri  
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2.1.2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus 

Tip 1 DM, β hücre yıkımının devamında meydana gelen insülin düzeyindeki 

azalma ile karakterizedir. β hücre yıkımından genetik, çevresel ve immünolojik 

faktörler sorumludur. Her yaşta görülmekle beraber, sıklıkla üçüncü dekatın altındaki 

yaş gruplarında görülmektedir. Çocukluk yaş grubunda sıklıkla ortaya çıkan bir 

hastalıktır (24). 

Tip 1 DM, immün aracılı ve idiyopatik olmak üzere iki gruptan oluşmaktadır. 

İdiyopatik tip 1 DM nadir görülmekte ve etiyolojisi bilinmemektedir. Genetik geçiş 

paterni gösterir. Hastalığın seyri sırasında ketoasidoz atakları görülmekte ve bu 

ataklar arasında farklı düzeylerde insülin eksikliği olmaktadır (24). 

Diyabet hastalarının %5–10 kadarı immün aracılı tip 1 DM hastalığına 

sahiptir. Doğumda β hücre kitlesi normaldir fakat enfeksiyonlar ve/veya çevresel 

uyaranların otoimmün süreci tetiklemesi ile beraber β hücre yıkımı başlar. Bu yıkım 

sonucunda β hücre kitlesinin yaklaşık olarak %80’i zarar gördüğünde diyabet 

oluşmaktadır. Hastaların büyük kısmında preklinik dönemde immünolojik belirteçler 

saptanabilir (20). 

Erken klinik dönemde kan glukoz düzeyi yüksekliğine yönelik noktüri, 

poliüri, polidipsi, yorgunluk, ağız kuruluğu gibi semptomlar görülmektedir. Geç 

klinik dönemde tanı ve tedavisi gecikmiş hastalarda ketoasidoz bulguları ortaya 

çıkabilir. Bunun nedeni beta hücre düzeyinin azalmasıdır. Bazal ölçülen C-peptid 

düzeyleri 0,5 ng/mL’dan fazla saptanmıştır. Beta hücre rezervleri, hastalığa ait temel 

bulguların görüldüğü dönemde çok düşüktür. Otoantikor titreleri azalır. Hastalar 

ekzojen insülin ihtiyacı duyarlar ve kan glukoz düzeyinin kontrolünü sağlamak 

zordur. Ketoasidoz, hipoglisemi gibi akut komplikasyonlar daha sık gözlenir. İleri 

dönemde mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar gelişir. Hastaların 

yaklaşık yarısında ölüm nedeni diyabetik nefropatidir (24). 

 

2.1.2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus 

Tip 2 DM, diyabet hastalığı olan popülasyonun %80-90’ını oluşturmaktadır. 

Çoğunlukla 30 yaş üzerinde görülür, ancak obezite sıklığının artması nedeniyle, son 

10-15 yıldır çocuk ve adölesanlarda da yaygınlaşmıştır. Hastalar genellikle obez ya 
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da aşırı kiloludur. Genellikle başlangıç evresinde hiçbir semptom görülmez iken, 

bazı hastalar tekrarlayan mantar enfeksiyonları, gecikmiş yara iyileşmesi, alt ve üst 

extremitelerde paralizi, ayaklarda ağrılar, görmede bulanıklık gibi kronik 

komplikasyonlara bağlı bulgular ile başvurabilir (26). 

Tip 2 DM, poligenik ve multifaktöriyel bir hastalıktır. Monozigot ikizlerde 

konkordans %70 ile %90 arasındadır. Ebeveynlerin ikisinde de tip 2 DM olan 

kişilerde diyabet görülme riski %40 civarındadır. Genetik yatkınlığı belirleyen ortak 

bir gen saptanamamıştır. Hastalığın poligenik formlarında intestinal yağ asidi 

bağlayıcı protein 2 (FABP2), peroksizom proliferatör-aktive reseptör gama (PPAR-

γ), β3 adrenerjik reseptör ve Calpain 10 mutasyonları tanımlanmıştır. Genetik 

yatkınlığın yanında obezite ve aşırı kilo artışı, beslenme alışkanlıkları, yetesiz 

mobilizasyon gibi çevresel faktörler fenotipi belirler (27). 

Tip 2 DM, bozulmuş insülin salınımı, insülin direnci, hepatik glukoz 

üretiminde artış ve anormal yağ metabolizması ile karakterizedir. İnsülinin hedef 

dokuları olan kas, yağ dokusu ve karaciğer de insüline karşı biyolojik yanıtın 

bozulması insülin direncidir. İnsülin, karaciğerde glikojenoliz ve glukoneogenezi 

inhibe ederek hepatik glukoz üretimini azaltır. Yağ ve kas dokusuna glukoz 

alımından ve depolanmasından sorumludur. İnsülinin bahsi geçen etkilerine karşı 

direnç oluşumu, karaciğerden glukoz çıkışında artış, glukozun yağ ve kas dokusuna 

alınamaması ve kan glukoz düzeyinin yüksekliğine neden olur. Hastalığın erken 

dönemlerinde oluşan hiperglisemi beta hücrelerinden insülin salınımını artırılarak 

kompanze edilir. Fakat, Beta hücrelerinin bu kapasitesi aşıldığında ise diyabet ortaya 

çıkar (24). 

İnsülin direncine yol açan moleküler mekanizmalar tam olarak 

belirtilememiştir. İnsülin direnci; pre-reseptör, reseptör veya post-reseptör 

seviyesinde olabilir. İnsülin direnci gelişiminden genellikle glukoz taşınmasında ve 

reseptör sinyal sisteminde defektler, tirozin kinaz uyarımında bozukluklar, gibi post-

reseptör düzeyindeki bozukluklar sorumlu tutulmaktadır (24). 

İnsülin direncine cevap olarak hastalığın erken evrelerinde artan insülin 

salınımında, zamanla azalma görülür ve ağır insülin yetmezliğine kadar ilerleyebilir. 

İnsülin salınımındaki bu azalmanın nedeni bilinmemektedir. DM’un sebep olduğu 

metabolik olayların adacık hücre fonksiyonlarını olumsuz yönde etkilediği 
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öngörülmektedir. Kronik hiperglisemi ve serbest yağ asitlerinin artışı adacık hücre 

fonksiyon bozukluğunun ilerlemesine sebep olmaktadır (20). 

Obezite, tip 2 DM patogenezinde önemli bir role sahiptir. İntraabdominal 

adipoz dokuda lipolitik aktivite yüksektir ve insülin etkisine dirençlidir. Dolaşımda 

serbest yağ asitleri ile esterleşmemiş serbest yağ asitleri, retinol bağlayıcı protein-4, 

leptin, TNF-α, resistin ve adiponektin gibi adiposit ürünleri artar. Artmış serbest yağ 

asitleri ve adipokinler iskelet kası ve karaciğerde insülin direnci oluşmasına, beta 

hücre işlevlerinin bozulmasına ve inflamatuar sitokinlerin salınımına yol açabilir 

(20). 

Tip 2 DM’un önlenmesinde yaşam tarzı değişikliği temel unsur olarak 

bildirilmektedir. Bozulmuş açlık glukozu veya bozulmuş glukoz toleransı saptanan 

hastalarda ağırlığının %5-10’unu vermesi ve en az haftanın üç günü 30 dakika 

yüksek olmayan seviyede spor ve egzersizi kapsayan etkinlik yapması en uygun 

yaklaşım olarak kabul edilmektedir (26). 

Diyabetik hastalarda tanı anından itibaren mikro ve makrovasküler 

komplikasyonlar araştırılması gerekmektedir. Öncelikle yapılması gereken tetkikleri; 

HbA1c, açlık lipid profili, serum kreatinini, tiroid fonksiyon testleri, tam idrar 

analizi, idrarda albümin atılımının ölçümü ve EKG’dir. HbA1c değerlendirme 

periyodu, insülin kullananlarda üç ayda bir, diğer hastalarda üç-altı ayda bir 

olmalıdır. İdrar albumin atılımının belirlenmesinde sabah ilk idrarda 

albumin/kreatinin oranı seçilmelidir. Göz dibi muayenesi, lipid profili, idrar albümin 

atılımı ve serum kreatinin ölçümleri yılda bir kez tekrarlanmalıdır. 

Komplikasyonların önlenmesinde glisemik kontrolün ve kan basıncı kontrolünün 

sağlanması önceliklidir (26). 

 

 2.1.3. Tanı 

Polidipsi, poliüri ve sebebi bilinmeyen kilo kaybı gibi klasik semptomların 

varlığında akla gelen ilk tanı DM olmalıdır. 1997 yılında Amerikan Diyabet Birliği 

(ADA) tarafından diyabet tanı kriterleri açlık plazma glukozunun 126 mg/dL ve 

üzerinde veya 75 g glukoz ile yapılan oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat 

plazma glukozunun 200 mg/dL ve üzerinde olması olarak belirlenmiştir. Bu 
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değerlerin belirlenmesinde, plazma glukozu ile retinopati arasında gözlenen ilişki 

temel faktör olmuştur (28).  

Standardizasyonundaki problemlerden dolayı önceleri glikozillenmiş 

hemoglobin A1c (HbA1c) tanıda kullanılmamıştır. Fakat zamanla HbA1c’nin 

standardizasyonuna yönelik çalışmalar ve tanı koymada etkinliğine yönelik kanıtların 

artmasından dolayı HbA1c’ nin uygun bir tanı testi olabileceği öngörülmüştür. 

Günümüzde testin standardizasyonu sağlanmış olup, 2010 yılında ADA, Uluslararası 

Diyabet Uzmanlar Komitesi tarafından %6,5 eşik değerinin diyabet tanısında 

kullanılması konusunda konsensüs sağlanmıştır. Bu değer de plazma glukozu gibi 

retinopati prevalansıyla koreledir. ‘Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon 

Programı (NGSP), ABD’de tüm laboratuvarlarda HbA1c düzeylerini belirleme 

tekniklerinin sertifikalandırılması ve elde edilen verilerin Diyabet Kontrol ve 

Komplikasyonları Çalışması’nda (DCCT) referans alınan yüksek performanslı likid 

kromatografi (HPLC) tekniği çerçevesinde kalibre edilmesi bildirilmektedir (29). 

 

Diabetes Mellitus ADA 2012 tanı kriterleri Tablo 2’de verilmiştir. 

Tablo 2. Diyabet tanı kriteleri (18)  

1. A1C ≥ %6,5 (Testin NGSP sertifikalı ve DCCT’ye standardize edilmiş bir yöntemi 

kullanan laboratuvarda yapılması önerilir.), veya  

2. Açlık plazma glukozu ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l) En az 8 saatlik açlık sonrasıveya  

3. OGTT’de 2.saat plazma glukozu ≥ 200 mg/dl (11.1 mmol/l) WHO’nun önerdiği şekilde 

75 g suda çözülmüş anhidröz glukoz eşdeğeri ile yapılması önerilir veya  

4. Hiperglisemi klasik semptomları veya hiperglisemi krizi olan hastalarda rastgele plazma 

glukozu ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l)   
Not: Hipergliseminin semptomatik olmadığı durumlarda kriter 1-3 tekrar testi ile doğrulanmalıdır. 

 

 Tanı kriterlerinin tam karşılanmadığı, fakat normal kabul edilen değerlerin 

üzerindeki sonuçlar için 1997 ve 2003 yılında Uluslararası Diyabet Uzmanlar 

Komitesi, bozulmuş glukoz toleransı (IGT) ve bozulmuş açlık glukozu (IFG) 

tanımlamalarını yapmıştır. IGT ve IFG ,DM ve kalp damar hastalıkları gelişimi için 

predispozan etkenlerdir ve ‘Prediyabet’ olarak olarak kabul görmektedir. Bu gruptaki 

hastaların diyabet, kardiyovasküler hastalık açısından izlem ve koruma programına 

alınması gerektiği bildirilmiştir (18,28,30).  

Tablo 2.3’te diyabet için yüksek risk kategorileri özetlenmiştir.  
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Tablo 3. Artmış diyabet riski kategorileri (18) 

Açlık plazma glukozu: 100-125 mg/dL (IFG)  

75g OGTT’de 2. saat plazma glukozu: 140-199 mg/dL (IGT)  

HbA1c: %5,7- 6,4  

 

 

2.1.4. Diyabetes Mellitus Komplikasyonları 

 

2.1.4.1. Akut Komplikasyonlar 

a) Diyabetik Ketoasidoz (DKA) 

Sıklıkla tip 1 DM’ de görülür. Fakat enfeksiyon, travma ve diğer stres 

durumları gibi tetikleyici faktörlerin varlığında tip 2 diyabette de görülebilmektedir. 

Erken tanı ve agresif tedaviye rağmen %5 mortalite görülebilmektedir (31). 

 

b) Hiperosmolar hiperglisemik sendrom (HHS) 

Genellikle tip 2 DM’de görülür. Tedaviye rağmen %15 gibi yüksek mortalite 

görülebilmektedir. Hiperosmolar non-ketotik koma olarak adlandırılan metabolik 

durum, hiperosmolar hiperglisemik sendrom olarak iki noktayı vurgulamak amacıyla 

yeniden adlandırılmıştır (31).  

1. Ketoz ve asidoz değişen derecelerde HHS’de de bulunabilir. 

2. Kognitif durumlarda değişiklikler koma olmadan da olabilir. 

 

c) Hipoglisemi 

DM’nin en sık görülen komplikasyonudur. İnsülin tedavisi uygulanan 

diyabetik hastalarda sık görülür. Plazma glukoz düzeyleri 65-70 mg/dl ve altına 

indiğinde erken hormonal değişiklikler başlar. Kan glukoz düşüklüğündeki 

semptomların nedeni otonomik aktivite ve beyin fonksiyonlarındaki değişikliklerdir 

(32). 

 

2.1.4.2. Kronik Komplikasyonlar 

a) Makrovasküler Komplikasyonlar 
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Tip 2 DM’ de makrovasküler komplikasyonlar, kesin tanı konulmuş DM’nin 

oluşmadığı IGT döneminde başlar. Makrovasküler komplikasyonlar yönünden 

cinsiyet farkı saptanmamıştır (33). Makrovasküler komplikasyonun erken başlatıcı 

faktörü endotel disfonksiyonudur. Belirlenmiş risk faktörleri; hipertansiyon (HT), 

sigara kullanımı, dislipidemi, hiperglisemi, metabolik sendrom, mikroalbuminüri, 

periferik aterosklerotik damar hastalığı, koroner aterosklerotik damar hastalığı, 

hiperkoagulabilite ve karotid aterosklerotik damar hastalığıdır. Başlıca 

makrovasküler komplikasyonlar; kalp ve damar sistemi hastalıkları, serebrovasküler 

hastalıklar, periferik damar hastalığıdır (26).  

 

b) Mikrovasküler Komplikasyonlar 

DM ile birlikte olan yaşam süresi arttıkça; kapiller bazal membranda defekt, 

kapiller geçirgenlikte artma, kan viskozitesi ve akımında artma, trombositlerin 

işlevselliğinde defekt meydana gelir. Bunların sonucunda iskemik hasar, 

mikrotrombüs oluşumu ve mikroalbuminüri oluşabilir. Kan glukoz düzeyinin kronik 

yüksekliği ve artan ileri glikozillenme son ürünleri, bu lezyonların gelişmesinde 

önemli role sahiptir. Başlıca mikrovasküler komplikasyonlar; diyabetik nöropati, 

diyabetik retinopati, diyabetik nefropatidir (34).  

 

2.2. Diyabetik Nefropati 

 

2.2.1. Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Diyabetik nefropati; ABD’de ve ülkemizde SDBY’nin en önemli nedenidir. 

DM ile alakalı mortalite ve morbiditenin esas nedenidir. DM’li hastalarda 

mikroalbüminüri ve makroalbüminüri artan kardiyovasküler hastalık riski ile 

ilişkilidir (35,36). Tip 1 DM hastalarının %30-35, tip 2 DM hastalarının %20’sinde 

diyabetik nefropati geliştiği bildirilmiştir. Tip 2 DM hastaları SDBY için tedavi alan 

hastaların büyük bir oranını oluştururlar. Bunun nedeninin hastaların yaşam süresinin 

uzaması ile korelasyon gösterebileceği düşünülmektedir (31,35).  

DM, Türk Nefroloji Derneği(TND) 2009 çalışmasında diyaliz tedavisi alan 

hastalarda %35’lik bir oran ile SDBY sebepleri içinde birinci sıradadır (37). 
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2.2.2. Fizyopatolojisi 

Diyabetik nefropati, DM’nin erken dönemlerinden itibaren başlayan 

hemodinamik değişiklikler ile, hipergliseminin etkisindeki metabolik faktörlerin 

etkileşimi ile oluşur. Bu duruma bazı sitokinler ve büyüme faktörlerinin de etkisi 

bulunmaktadır (Şekil 1) (38,39).  

 

 

Şekil 1. Diyabetik nefropati patogenezi (38) 

A-II: anjiotensin-II, ET: endotelin, AGE: ileri glikasyon ürünleri, TGF-β: transforme edici 

büyüme faktörü beta, VEGF: vasküler endotelyal büyüme faktörü, ECM: ekstrasellüler matriks. 

 

DM’den dolayı böbrekte gelişen hasarın en erken bulgusu hiperfiltrasyon ve 

glomerüler hipertansiyondur. Afferent arteriollerde vazodilatasyon oluşmakta, 

böbrek kan akımı ve intraglomerüler basıncı arttırmaktadır. Glomerüllerde meydana 

gelen hemodinamik ve mekanik stres, endotel işlevlerinde bozulmaya ve proteinüriye 

yol açarken, glomerüloskleroz ve fibrozis ile ilişkili sitokin ve büyüme faktörlerinin 

de salınımını tetiklemektedir (40).  

DM’de glomerüllerde ve interstisyumda lokal renin-anjiotensin-aldosteron 

sistemi (RAAS) uyarılmıştır. Doku A-II seviyelerindeki yükselişi; oksidatif stres 

metabolitlerinin oluşumu, endotel defekti, vazokonstriksiyon, tromboz, inflamasyon, 

vasküler yeniden yapılanma ve transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-β) aracılı 

hücre dışı matriks birikimi ile sonuçlanır (41).  

Diyabetik nefropatinin gelişiminde en önemli faktör kronik hiperglisemi ile 

ilişkili metabolik değişikliklerdir. Hiperglisemi, glukotoksisite, polyol yolu 
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aktivasyonu, protein kinaz C aktivasyonu, ileri glikozilasyon metabolitlerinin artışı 

gibi biyokimyasal değişiklikler glomerül geçirgenliğinde değişikliklere ve matriks 

proteinlerinin artışına yol açar (42). 

Hiperglisemi, endotel ve epitelde doğrudan toksik etkileri ile extraselüler 

matriks depolanmasına sebep olan laminin, fibronektin, kollajen ve TGF-β1 sentezini 

arttırır. Bunun yanında mezenjial hücrelerde heparan sülfat sentezini azaltarak 

proteinüriye neden olur (43).  

Kronik hiperglisemide polyol yolağının uyarılması hücre içi sorbitol 

depolanmasına yol açar. Sorbitolde miyoinositol ve Na+-K+ATP’az aktivitesini 

azaltır, bunun sonucunda da ozmoregülasyon bozulur. Glukoz alımının insülinden 

bağımsız olduğu dokularda (böbrekler, lens ve retina) glukoz fazlası aldoz redüktaz 

ile sorbitole, sorbitol de sorbitol dehidrogenaz enzimi ile fruktoza dönüştürülür. 

Ayrıca NADPH tüketimi oksidatif stresi arttırır (44,45). 

Kan glukoz düzeyinin yükselmesine sekonder olarak, Serin-treonin kinaz 

grubu bir enzim olan protein kinaz C’nin uyarılması, komplikasyonların gelişiminde 

önemli bir etkendir. Protein kinaz C’nin uyarılması sonucu fosfolipaz A2 etkisinde 

artış olur ve böylece salınımı artan araşidonik asit, tromboksan A2 ve 

prostaglandinler, hiperfiltrasyon ve kan basıncı değişikliklerine verilen renal cevabı 

değiştirebilir (46,47). Protein kinaz C aktivasyonu, TGF-β1 sentezini aktive ederek 

mezenjial hücrelerde ekstrasellüler matriks yapımını arttırır, vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEGF) aracılığıyla glomerüler permeabilite artışına ve mezenjial 

hücre aktivasyonu ile glomerüloskleroz oluşumuna yol açar (48,49).  

Patogenezle ilgili diğer bir faktörde, proteinlerin nonenzimatik 

glikozillenmesi ve ileri glikasyon son ürünlerinin (AGE) birikimidir. Hiperglisemide, 

glukoz non-enzimatik şekilde amino guruplarına bağlanarak Schiff bazlarını 

meydana getirir, devamında hala reversibl olan Amadori ürünleri ve Amadori 

bileşiklerinin çapraz bağlar oluşturmasıyla stabil AGE’ler oluşur (50). AGE’lerin 

bağlandığı spesifik reseptörler (RAGE) retina, periferik sinirler, vasküler endotelyal 

hücreler, renal proksimal tübüler hücreler ve mezenjial hücrelerde bulunur (51). 

AGE’ler patogenezde iki farklı role sahiptir. Öncelikle; hücredışı matriksdeki 

proteinler arasında çapraz bağlar meydana getirerek matriksin yapısını ve 

fonksiyonlarını bozması, diğeride; kendine has reseptörleri ile değişik sinyal 
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yolaklarını uyararak çok sayıda sitokin, kemokin ve vazoaktif hormon üretimini 

uyarmasıdır. AGE’ler, böbreklerde mezenjial matriks artışına ve TGF-β salınımını 

tetikleyerek bazal membran kalınlaşmasına yol açarlar (52). 

Erken dönemde glomerülopati oluşumunda etkili büyüme faktörleri; vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF), transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-β), 

büyüme hormonu (GH), insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) ve bağ dokusu 

büyüme faktörü (CTGF)’dür (53). Özellikle VEGF ve TGF-β, patogenezde merkezi 

bir öneme sahiptir. Böbreklerde VEGF podositlerden salınır ve reseptörleri öncelikle 

glomerüler endotel hücrelerindedir ve buradan anti-apoptotik proteinlerin salınımını 

sağlarlar. Hipoksi, hiperglisemi, A-II, protein kinaz C, AGE gibi uyaranlarla VEGF 

salınımının artması glomerüler hipertrofiye yol açar (54,55). DM’li hastalarda 

glomerüler TGF-β ekspresyonu, kötü glisemik kontrol ile ilişkili olarak yüksek 

saptanmıştır (56). TGF-β ekspresyonu ilk evrelerde kan glukoz düzeyi yüksekliği ve 

protein kinaz C, geç dönemlerde ise glikolize proteinler ve oto-indüksiyon ile 

uyarılır. TGF-β tip 1 kollajen, tip 4 kollajen, fibronektin, laminin gibi ekstrasellüler 

matriks moleküllerinin yapımını arttırarak glomerüler hipertrofi ve mezenjial matriks 

birikimine neden olmaktadır (57,58).  

Böbrekte oluşan defektlerin sebeplerinden biri de oksidatif strestir. 

Hiperglisemi glomerüler mezenjial ve tübüler epitelyal hücrelerde reaktif oksijen 

türleri (ROS) oluşumunu arttırmaktadır. Hiperglisemide ROS’un en önemli kaynağı 

mitokondriyal metabolizma ve NADPH oksidaz’dır. AGE, sitokinler ve protein kinaz 

C de NADPH oksidaz ve ROS oluşumunu uyarmaktadır. ROS, sinyal transdüksiyon 

kaskadı ve transkripsiyon faktörlerini uyararak TGF-β ve ekstrasellüler matriks 

proteinlerinin yapımını arttırır. ROS artışı ile beraber hücre zarı lipid 

peroksidasyonu, protein oksidasyonu ve DNA hasarı oluşur. Lipid peroksidasyonu 

ile oluşan prostaglandinler, renal vazokonstriksiyona ve nefronda hemodinamik 

değişikliklere yol açmaktadır (59,60).  

 

2.2.3. Tanı ve Klinik Evreler 

Tip 1 ve tip 2 DM’li hastalarda nefropatinin gelişim basamakları ile gelişme 

süreleri benzerlik göstermektedir. Diyabetik nefropatinin gelişim basamakları Şekil 

2’de gösterilmiştir (61).  
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Şekil 2. Diyabetik nefropatinin doğal seyri (61) 

 

Erken dönemlerde glomerüllere gelen kan miktarı artması sonucunda 

glomerüler hiperfiltrasyon ve hipertrofi oluşur. Renal boyutlar ve ağırlık artışı olur. 

GFR’de %20-50 oranında artış görülür. Glisemik kontrolün sağlanması ile renal 

boyutlarında küçülme olmadan, GFR normalleşebilir. Tip 1 DM’li hastalarda insülin 

tedavisinin başlamasından sonra böbrek boyutlarında anlamlı bir azalma gözlenebilir. 

Aşikâr diyabetin oluşumunu takiben, uzun süreli ve böbrek işlev bozukluğuna ait 

herhangi bir laboratuvar bulgusunun bulunmadığı sessiz bir dönem başlar. Bu 

dönemdeki böbrek biyopsisinde, glomerüler bazal membranda kalınlaşma ve 

mezengial matriks artışı gözlenebilir. Böbrekte yapısal değişiklikler olmasına 

rağmen, mikroalbüminüri görülmemektedir (39).  

Nefropatinin en erken bulgusu mikroalbuminüridir. Albumin atılım hızı; 24 

saatlik idrarda, 4 veya 8 saatlik idrarda veya spot idrarda albumin/kreatinin oranı 

hesaplanarak belirlenebilir. Uygulama kolaylığı yönünden spot idrarda 

albumin/kreatinin oranı tercih edilmektedir. Albumin idrardan atılımı diürnal 

varyasyon gösterdiğinden en uygun numune sabah ilk idrarıdır. Albumin atılımına ait 

tanımlamalar Tablo 4’te gösterilmiştir (62). 

 

Tablo 4. Albumin atılım hızlarının tanımı (62) 

 Spot idrar  

(Mg/g kreatinin)  

24 saatlik idrar 

(Mg/24 saat)  

Süreli Ölçüm 

(Mg/dk)  

Normal  <30 <30 <20 

Mikroalbuminüri  30-299 30-299 20-199 

Makroalbuminüri  300 300 200 
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Tip 1 DM’de, mikroalbuminüri olması aşikâr proteinüri (≥ 300 mg/gün) 

gelişimi için risk faktörüdür. Mikroalbüminürinin başladığı evre, henüz filtrasyon 

kaybı olmaması ve profilaktik tedaviye yanıtın iyi olması sebebiyle önemlidir. Bu 

evrede dipstik testlerle olumlu sonuç elde edilemez, bu nedenle, mikroalbumin tayini 

duyarlı yöntemler ile yapılmalıdır  (62). 

Tip 1 DM’li hastalarda nefropati çoğunlukla 5-10 yılda başlarken, tip 2 DM’li 

hastalarda, tanı anında mikroalbuminüri ya da makroalbuminüri bulunabilir. Tip 2 

DM’de mikroalbuminüri görülmesi, makroalbuminüri için tip 1 DM’de olduğu kadar 

güçlü bir belirleyici olmasa da tedavi edilmezse 20 yıl içinde %20-40’ı aşikâr 

nefropatiye dönüşür. Ayrıca tip 2 diyabette albüminüri, hipertansiyon, konjestif kalp 

yetmezliği, prostat hastalıkları gibi diyabet dışı nedenlerle de ilişkili olabilir (62,63).  

Aşikâr nefropati döneminde, kapiller lümen çapı genişlemiş, mezenjial 

matriks tarafından sınırlanmış ve glomerüllerde skleroz başlamıştır. Hastalarda 

genellikle bu evrede kan basıncı yüksektir ve bu durum prognozu kötüleştirir. Serum 

kreatinin düzeyi normal veya hafif artmış olabilir. Aşikâr nefropati sıklıkla 

retinopati, nöropati ve periferal ve koroner vasküler hastalık ile beraberdir (64,65). 

Diyabetik nefropatinin kesin tanısı renal biyopsi ile konulmaktadır. Fakat 

rutin takiplerde biyopsi uygulanması önerilmemektedir. Makroalbuminüri ile birlikte 

diyabetik retinopatinin bulunmaması tanıyı zorlaştırmaktadır (66). Diyabetik 

nefropatili hastalarda nefritik idrar sedimenti bulunması, DM dışında böbrek 

hastalığı öyküsü, proteinüride hızlı artış, günde 5 gramın üzerinde proteinüri olması, 

retinopati yokluğunda albuminüri, açıklanamayan hızlı böbrek fonksiyon kaybı ve 

proteinüri yokluğunda renal fonksiyonlarda azalma böbrek biyopsisi endikasyonu 

oluşturan durumlardır. 

 

Diyabetik nefropati klinik seyiri 5 evreden oluşur (67,68).  
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Tablo 5. Diyabetik nefropati evreleri (68) 

I. Hiperfiltrasyon evresi (tanı anında)  

Böbrekler ve glomerüller büyüktür. 

GFR %20-50 oranında artmıştır. 

Belirgin albuminüri yoktur. 

Kan basıncı normaldir. 

II. Latent evre (1.5-5 yıl sonra)  

Glomerüler bazal membran kalındır.  

GFR normaldir veya %20-50 oranında artmıştır.  

15-20 μg/dk. albuminüri görülür.  

Kan basıncı normaldir, yılda 1 mmHg artmaya başlar.  

III. Yeni başlayan nefropati (5-15 yıl sonra)  

Glomerüler bazal membran kalın, mezengium geniştir.  

GFR normaldir veya bazen cok hafif yüksektir.  

20-200 μg/dk. veya 30-300 mg/gün mikroalbuminüri görülür.  

Kan basıncı artmaya başlar, tedavi edilmezse yılda 3 mmHg artar.  

IV. Aşikâr nefropati (10-20 yıl sonra)  

Diffüz interkapiller glomerüloskleroz ve mezengiyal genişleme görülür.  

GFR azalmıştır (yılda 5-10 mL/dk. azalır).  

İlerleyici proteinüri görülür (>500 mg/gün).  

Kan basıncı artmıştır (yılda 5 mmHg artar).  

V. Son dönem böbrek yetmezliği (> 20 yıl sonra)  

Belirgin glomerüloskleroz vardır.  

GFR 10 ml/dk’dan azdır.  

Glomerüloskleroz gelişince proteinüri azalabilir.  

Kan basıncı çok yüksektir.  

 

2.2.4. Diyabetik Nefropati ile Ca- P Dengesi İlişkisi 

GFR’nin düşmesi ile beraber, renal fosfor atılımı azalmaktadır. Serum fosfor 

seviyesi arttığında, kalsiyum seviyesi azaltılarak, kalsiyum ile fosfor arasındaki 

denge korunmaya çalışılır. Kan Ca seviyesindeki azalma, Parathormon (PTH) 

salgılanmasını uyarır ve PTH’un fosfatürik etkisi ile fosfor atılımı artar. Bu şekilde, 

SDBY’nin erken dönemrinde yeni bir kalsiyum-fosfor dengesi kurularak serum 

fosfor düzeyleri normal sınırlarda tutulur (69,70).  

SDBY’de Ca-P metabolizması ile ilgili komplikasyonlar iskelet sistemi ve 

vasküler sistemde ortaya çıkmaktadır (Şekil 3). Fosfat düzeyi yüksekliği ile 

kardiyovasküler mortalite artışı arasında da güçlü bir ilişki bulunmaktadır. Bu 

ilişkinin erken evre kronik böbrek hastalığında da saptanması serum fosfor 

seviyelerinin önemine dikkat çekmektedir (71). 
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Şekil 3. Kronik böbrek hastalığında kemik, fosfor ve kalsiyum 

anormalliklerinin gelişim şeması (72) 

 

GFR normalin %50’sine gerilediği zaman oral fosfor alımı azaltılmalı ve 

fosfor bağlayıcı ajanlar tedaviye eklenmelidir. Kalsiyum asetat, kalsiyum karbonat 

gibi fosfor bağlayıcı ajanlar, diyet ile alınan fosfor ile kompleks oluşturarak fosforun 

emilimini azaltırlar. Kalsiyum içeren fosfor bağlayıcılar, özellikle düşük döngülü 

kemik hastalığında (osteomalazi, adinamik kemik hastalığı) hiperkalsemiye sebep 

olabilmektedir. Sevelamer, kalsiyum içermeyen bir fosfor bağlayıcıdır, hiperkalsemi 

riski yoktur ve kalsiyum birikimini azaltabilir. Alüminyum hidroksit de fosfor 

emilimini azaltan bir ajandır, fakat uzun süreli kullanımda dokularda depolanarak 

demans, refrakter anemi ve osteomalaziye neden olur. Bu nedenle alüminyum içeren 

fosfat bağlayıcı antiasitlerden kaçınılmalıdır. Hastalara oral olarak yeterli kalsiyum 

alımı (1-2 g/gün) önerilmeli ve fosfat düzeyi kontrolü sağlandıktan sonra vitamin D 

desteği eklenmelidir. Sekonder hiperparatiroidizm tedavileri sırasında paratiroid 

bezlerinin aşırı baskılanmaması konusunda dikkatli olunmalıdır. Düşük PTH 

düzeylerinde kırıklar ve ektopik kalsifikasyonlar ile beraber olan adinamik kemik 
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hastalığı meydana gelebilmektedir. PTH düzeyinin 150-300 pg/mL arasında 

tutulması önerilmektedir (71,73).  

 

2.3. Sarkopeni 

2.3.1. Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Sarkopeni ilk kez 1989 yılında Rosenberg tarafından "yaşlılarda istemsiz kas 

kaybı ve bunun sonucunda ortaya çıkan kas fonksiyonlarında azalma" olarak 

tanımlamıştır. Sonraki zamanlarda yapılan çalışmalar ile sarkopeni tanımı "yaşla 

ilişkili kas fonksiyon ve kütlesindeki progresif azalma" seklinde değişiklik 

göstermiştir (74,75).  

Sarkopeni diyebilmek için kas kütlesi, gücü ve fiziksel performans 

değerlendirilmelidir. Bu değerlendirmelerde kullanılan testler çok çeşitlidir ve 

maliyet, kolay ulaşım ve kullanım durumlarına göre farklılıklar gösterir (76). 

 

 

Tablo 6. Kas kütlesi, gücü ve fonksiyonunun değerlendirilmesinde kullanılan 

testler 

Ölçülen faktör Klinik pratikte kullanılan 

testler 

Araştırma amaçlı kullanılan 

testler 

Kas kütlesi BİA 

DEXA 

Antropometrik ölçümler 

BT 

MR 

DEXA 

BİA 

Potasyum/yağsız ağırlık 

Kas gücü El sıkma gücü El sıkma gücü testi 

Diz fleksiyon/ekstansiyon 

Pik ekspiratuar akım 

Fiziksel performans KFPB 

Yürüme hızı 

Kalk ve yürü testi 

KFPB 

Yürüme hızı 

Merdiven tırmanma 

Kalk ve yürü testi 

 

Biyoimpedans analiz (BİA) kullanılarak büyük ölçekli bir çalısmada 

sarkopeni prevelansı, 80 yaş altında genel populasyonda %20 iken; 80 yaş üstünde 
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%30 olarak belirlenmiştir (75). Sağlık ve Beslenme Örgütünün yaptığı 2005 yılına ait 

diğer bir çalısmada ise 60 yaş üzerindeki popülasyondaki sarkopeni prevelansı %20 

bulunmuştur (10). Health Ageing and Body Composition çalışma verilerine göre ise 

70-80 yaş arası sarkopeni prevelansı %20-%30 aralığında bulunmuştur. Yaşlanan 

nüfus ile beraber sarkopeni prevalansının artacağı öngörülmektedir (77). 

 

2.3.1.1 Kas kütlesinin değerlendirilmesi 

a) Biyoimpedans analiz (BİA): Yağ hacmini ve bunun dışında kalan vücut 

kütlesini yaklaşık şekilde ölçer. Normal şartlar altında BİA sonuçları manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG) sonuçlarıyla anlamlı şekilde koreledir (78,79). Bundan 

dolayı kas kütlesi değerlendirmesi konusunda dual enerji X ray absorbsiyometri 

(DEXA)’ye alternatif gibi görülmektedir (80). Maliyetinin ucuz ve uygulanabilirliğin 

kolay olması  ile ambulatuvar ve yatan hastalar için tercih edilmektedir (81).  

b) Antropometrik ölçüm: Dirsek ile omuz arasında kol çevresi ölçümleri ve 

bu bölgede bulunan derinin kıvrım kalınlığı kas kütlesinin yaklaşık değerini 

saptamak için kullanılan bir yöntemdir. Diz ile kalça eklemi arası üst bacak çevresi 

ölçümleri ile kas kütlesi arasında ilişki saptanmıştır. Ancak artan yaşa bağlı olarak 

olusan yağ depozitleri ve cilt elastisitesindeki kayıp geriatrik yaş grubunda tahmini 

zorlaştırabilir. Bu yöntem, ölçümü yapan kişiye bağlı değişkenlik 

gösterebileceğinden dolayı ölçüm hataları olabilir. Bundan dolayı sarkopeninin rutin 

tanısı için tercih edilmemektedir (82).  

c) Vücut görüntüleme teknikleri: MRG, DEXA veya Bilgisayarlı tomografi 

(BT), kas kütlesi ölçümü için kullanılabilen görüntüleme yöntemlerindendir. BT ve 

MRG bu konuda altın standarttır ancak maliyetin yüksek oluşu ve radyasyon 

harabiyetinden dolayı bilimsel çalışmalar dısında tercih edilen yöntemler değillerdir. 

DEXA kemik, kas ve yağ dokuyu birbirinden ayırt edebildiğinden, oluşabilecek 

radyasyon harabiyeti de minimal olmasından dolayı uygun alternatif bir yöntemdir 

(81).  

d) Total/parsiyel vücut potasyumu/yağsız yumusak doku oranı: Vücutta 

bulunan toplam potasyumun yaklaşık yarısı iskelet kasında bulunmaktadır. Koldan 

ölçülebilen potasyum düzeyide tercih edilebilecek bir diğer yöntem olabilir. Ancak 

rutin kullanımda yer almamaktadır (82).  
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2.3.1.2. Kas gücünün değerlendirilmesi 

a. El sıkma gücü testi: Bu test, diz germe momenti, baldır kas çevresi 

ölçümü ve alt ekstremite kas gücü ile anlamlı derecede ilişkilidir (83). Vücudun 

genel fiziksel işlevleri (yürüme, koşma, ağır spor) konusunda alt ekstremiteler üst 

ekstremitelerden daha çok görev alsada, sıklıkla tercih edilen test el sıkma gücü 

testidir (84).  

b. Diz fleksiyon-ekstansiyon teknikleri: Özel araçlar ve kullanım için 

eğitim gerekliliğinden dolayı rutinde tercih edilmemektedir. Daha çok bilimsel 

çalışmalarda tercih edilmektedir (85). 

c. Pik ekspiratuar akım: Akciğerlerinde herhangi bir patoloji 

bulunmayanlarda, solunum kaslarının gücü pik ekspiratuar akımı bildirmektedir. 

Düşük maliyetli, uygulaması kolay ve tanı değeri olan bir yöntemdir (86).  

 

2.3.1.3. Fiziksel performansın değerlendirilmesi 

a. Kısa fiziksel performans bataryası (KFBP): Dayanıklılık, güç ve 

dengeyi saptamaktadır. Geriatrik yaş grubunda yapılan çalısmalarda fonksiyonel 

sonuçların belirlenmesi için kullanılmaktadır. Klinik pratikte ve bilimsel 

arastırmalarda fiziksel performansın değerlendirilmesi için uygun bir testtir (87).  

b. Genel yürüme hızı: Genel yürüme hızı testi KFBP’nin bir parçasıdır 

.Literatürde doğal yürüme hızı ile bacağın sahip olduğu güç arasında doğrusal 

korelasyon saptayan çalışmalar bulunmaktadır. Altı metrelik olan genel yürüme hızı 

testinin önemli hareket bozuklukları ve ölüm gibi durumlara yönelik yol gösterici bir 

test olduğu öngörülmektedir (88). 

c. Zamanlı kalk ve yürü testi: Bu test dengenin belirlenmesinde kullanılır. 

Özellikle performans ölçümü ve geriatrik değerlendirmede kullanılır (89). 

d. Merdiven tırmanma gücü testi: Alt extremite gücünün belirlenmesinde 

kullanılmaktadır (90). 
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2.3.2. Patofizyoloji 

Sarkopeninin oluşumu ile ilgili çesitli mekanizmalar bulunmaktadır. Bunlar 

protein sentezi ve yıkımı, sinir kas paketindeki bütünlük ve kas yağ içeriği ile ilişkili 

olabilir. Sarkopeninin fizyopatolojisinde anabolik hormonlarda azalma, 

miyofibrillerin apopitotik aktivitesinde artma, proinflamatuvar sitokinlerde artma, 

serbest radikal oluşumundan dolayı oksidatif streste artma, miyositlerin 

mitokondriyal işlevlerinde bozukluklar ve α-motor nöronların miktarında azalma 

olabilir (91).  

Kas gücü ile kas kütlesi arasında pozitif korelasyon olduğu düşünülmektedir. 

Kas kütlesindeki azalma, miyofibrillerde azalmayla beraber atrofi meydana gelir. 

Motor ünitelerin öncelikle denervasyonu ve devamında yavaş motor üniteler 

tarafından reinnervasyonu kas yorgunluğundaki artışın sebebidir (92). Sarkopenide 

özellikle tip 2 lifler azalmaktadır (93). Bu durum esas olarak mitokondrial DNA da 

oluşan sık mutasyon sonucu ‘‘caspas’’ aktivasyonu ile ‘‘apoptosis’’ uyarılarak 

gerçekleşmektedir (94). Tip 2 kas liflerindeki azalmanın bir başka sebebi de 

inaktivitenin indüklediği atrofi modelidir. Atrofi sürecinin genellikle hareketsiz 

yaşam tarzında oluştuğundan, sarkopeni gelismesi ve önlenmesinde egzersizin ve 

hareketli yaşamın önemi ortaya çıkmaktadır (95). İnaktivitenin tetiklediği atrofi, 

aksonlardaki alfa motor nöronların ilerleyen dejenerasyonu sonucunda gelişmektedir 

(96). Nöron dejenerasyonu sonucunda kas ve sinir uyumu bozularak kas güçsüzlüğü 

oluşmaktadır (97). 

İnsülin direnci, yaşlanma ile ilgili oluşan inflamasyon sürecini tetiklemektedir 

(98). Kas dokusunda insülin duyarlılığın azalması sonucu, glukoz ve aminoasit 

kullanımı bozulur, kas kütlesinde azalma meydana gelir. Bu durum ‘‘sarkopenik 

obezite’’ patofizyolojisinin de esasını teşkil etmektedir (99). 

Artan yaş ile beraber, Growth Hormon (GH), insülin like growth faktör (IGF-

1), androjen (testesteron ve dihidroepiandrostenedion) düzeyleri azalmakta; bu 

durum da sarkopeni oluşuma destek vermektedir. Bu süreç genetik kontrol altındadır 

(100). 

Kas işlevlerinin temel yapılanmasında renin-anjiyotensin sisteminin de 

görevli olduğu bildirilmiştir. AT-II’nin kasta  zayıflama, IGF-1 düzeylerinde azalma 



     

23 

 

ve insülin direnci ile alakalı olduğu bununla beraber sarkopeni oluşumuna katkıda 

bulunabileceği bildirilmiştir (99). 

2.3.3. Risk faktörleri 

1. Yapısal faktörler: Kadın cinsiyet, düsük doğum ağırlığı sarkopeni için 

risk faktörleridir. Genetik özelliklerin de kas metabolizmasını etkilediği bildirilmiştir 

(101). 

2. Yaş: Yaşlanma süreci ile katabolik metabolizmada artma ve anabolik 

metabolizmada azalma ile kas döngüsü revize edilmektedir (102). Yaşlanmayla 

meydana gelen hormonal değişikliklerin (GH, IGF-1, Testosteron azalması), insülin 

direncinde artma, mitokondriyal fonksiyonlarda bozulma ve nöral stimulusdaki 

defektlerin, kas kütlesindeki azalmayla ilgili olduğu düşünülmektedir. 

3. Yaşam tarzı ve koşulları: Yetersiz beslenme ve özellikle proteinden fakir 

beslenme, sedanter yaşam, madde bağımlılığı (sigara, alkol vb), sarkopeni riskini 

artırmaktadır. 

4. Kronik hastalıklar: Diyabet, son dönem organ yetmezlikleri, kognitif 

bozukluk ve duygudurum bozuklukları gibi hastalıklar, kas gücü ve kütlesindeki 

azalma ile alakalıdır. Buradaki esas neden inflamasyonun kronik olmasındandır 

(103).  

 

2.3.4 Diyabet ve Sarkopeni 

Diyabet hastaları, hızlanmış yaşlanma sürecine meyillidirler (13,14). Bu süreç 

sonunda, kas fonksiyonunda azalma oluşmaktadır. Renal yetersizligi olan 

diyabetiklerde bu durum daha da aşikardır (104).  

Diyabet, periferik nöropati oluşumu ve motor son plaklarda azalma ile 

alakalıdır. Motor son plaklar, kas kütlesinin devamlılığında ve kas kasılmasının 

koordinasyonunda görevlidir. Motor son plakların kaybı, kas fonksiyonunun kaybı 

patogenezinde önemli bir rol oynar (105). 

Anabolik hormonlar hücredeki fosfotidil-inozitol-3-kinaz (PI3K) protein 

kinaz sistemini aktive ederek kas kütlesinin devam ettirilmesinde önemli role sahiptir 

(106).  İnsülin direnci bu yolun aktivitesini bozmaktadır. GH, protein yapımının 

artırılması ve yıkımının azaltılmasında önemli bir role sahip olan IGF-1’i 
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artırmaktadır. IGF-1’in bir varyantı olan “mekanogrowth faktör”, satellit hücrelerin 

uyarılması ve motor ünitelerin tamirinde önemli bir rol oynamaktadır (107). 

Testosteron ve dehidroepiandrostenedion sülfat (DHEAS) kas gücü ve kütlesi 

ile alakalıdır (108). Diyabetik hastalarda testosteron düşüklüğü kas kütlesi ve 

gücünün azalmasında önemli bir etkiye sahiptir (109). 

Kas kütlesi, gücü ve fonksiyonel durumu ile TNF- ve IL-6 seviyeleri 

arasında güçlü bir ilişki vardır (110). Diyabetli hastalarda sitokin düzeylerinde artış, 

sarkopeni gelişiminde sitokinlerin önemli bir role sahip olduğunu desteklemektedir 

(111).  

Diyabet, AT-II seviyelerinde artışa neden olur. AT-II miyozinden aktini 

ayıran kaspazları aktifler. Bu ayrılma kas yıkımında ilk adımı oluşturur (112).  

Renal hastalık endişesi sebebiyle diyabet hastaları beslenmede çok az protein 

kullanır. Zayıf beslenme sonucunda oluşan kilo kaybı, kas kütlesinin kaybına yol 

açar (113).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

3.1. Hastaların Toplanması ve Veri Kayıtları 

 

Bu çalışma Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

polikliniklerine 1 Ocak 2016- 1 Ekim 2016 tarihleri arasında başvuran 50 yaş üzeri 

diyabet hastaları ve kontrol grubunda gerçekleştirilmiştir. Çalışma için Adıyaman 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 03.05.2016  tarih 

ve 12/03 sayılı kararı ile etik kurul onayı alındı. Çalışmamız Helsinki bildirisine 

uyumlu bir şekilde gerçekleştirildi.  

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri  

• 50 yaş üzeri bireyler  

• 2017 TEMD’e göre tip 2 DM tanısı olan hastalar 

Çalışmadan dışlanma kriteleri 

• Kas kitlesini, kas gücünü ve 6 metre yürüme testini etkileyecek başka bir 

hastalığı olanlar (polio sekeli, malignite, ampütasyon, kas ve iskelet sistemi 

hastalıkları vb.) 

• 50 yaş altı hastalar  

 

3.2. Araştırmanın Tipi 

 

Araştırma tanımlayıcı tipte epidemiyolojik bir çalışmadır.  

 

3.3. Çalışma Yöntemi 
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Çalışmaya sadece tip 2 DM olan 56 hasta (diyabet grubu), tip 2 DM ve 

nefropatisi olan 50 hasta (diyabet + nefropati grubu), yaşa ve cinsiyete göre 

eşleştirilmiş 53 sağlıklı kontrol dahil edildi (kontrol grubu).  

Hastaların cinsiyet, yaş, boy, kilo, vücut kitle indeksi (VKİ) gibi demografik 

özellikleri, diyabet süresi, kalça çevresi, baldır çevresi, bel çevresi ve üst kol çevresi 

gibi antropometrik ölçümleri yapıldı. Biyoelektriksel empedans yöntemiyle kas 

kitlesi yüzdesi, yağ yüzdesi ve viseral yağ miktarı değerlendirildi. Kaliper yardımıyla 

cilt kalınlığı ölçüldü. Hastaların fiziksel performansı 6 metre yürüme testi ile 

değerlendirildi. Kas güçleri el dinamometresiyle el kavrama gücü şeklinde analiz 

edildi. Laboratuvar ölçümlerinden üre, kreatinin, albümin, alanin aminotransferaz, 

Na, K, HbA1C, TSH, WBC, Hb, PLT ve Vitamin B12 seviyeleri aynı laboratuvarda 

ölçüldü. Antropometrik, biyolektriksel empedans ölçümleri ve 6 metre yürüme testi 

aynı araştırmacı tarafından yapıldı.  

Diyabet tanısında Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma derneğinin (TEMD) 

2017 kılavuzu temel alındı (114). Bu kılavuz ışığında diyabetes mellitus tanısı 

aşağıda özetlenmiştir. Çalışmamızda Diyabet tanısında aşağıda belirtilen 4 

seçenekten birisinin varlığı kullanıldı.  

 

Tablo 7. TEMD 2017 diyabet tanısı  

1. Seçenek Açlık kan glukozu     ≥ 126mg/dl 

2. Seçenek 75 g OGTT, 2. saat    ≥ 200 mg/dl 

3. Seçenek Rastgele kan glukozu ≥ 200 mg/dl + Diyabet semptomları 

4. Seçenek HbA1C    ≥ %6.5 veya ≥ 48 mmol/l  

  

Nefropati tanısında hastaların kreatinin, GFR, 24 saatlik idrar albümin atılım 

miktarı ve mikroalbuminemi varlığı ve klinik sorgulama kullanılmıştır. Nefropati 

değerlendirmesinde 2017 TEMD kılavuzları temel alınmıştır (114).  

The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP, 

Sarkopeni çalışma grubu) tarafından sarkopeni tanımı objektif kriterlere bağlanmıştır 

(115). EWGSOP’a göre sarkopeni tanı kriterleri aşağıda belirtilmiştir.  

1. Düşük kas kitlesi 

2. Düşük kas gücü 

3. Azalmış fiziksel performans 
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Sarkopeni tanısında 1. maddeye ek olarak 2. veya 3. maddenin varlığı 

gerekmektedir. Çalışmamızda bu tanı kriterleri kullanılarak sarkopeni tanısı objektif 

kriterlere dayandırılmış, aynı zamanda tanı sadece kas kitlesi ile sınırlı kalmamıştır.  

Çalışmamızda kas kitlesi biyoelektriksel empedans yöntemiyle (Omron vücut 

kompozisyon monitörü, Omron Healtcare®) hesaplandı. Ölçümleri standartize 

edebilmek amacıyla, tüm ölçümler kahvaltıdan 2 saat sonra veya öğle yemeğinden 

önce yapıldı. Yoğun egzersiz sonrası, fazla miktarda su içiminden sonra ölçümlerin 

yapılmamasına dikkat edildi. Ölçümler, hastaların ayakları ve elleri çıplak, 900 dik 

pozisyonda, dizleri fleksiyona getirmeden, kollarını 900 fleksiyonda ve ellerinde el 

elektrotlarını tutacak şekilde yapıldı.  Ölçümler üç defa yapıldı, aritmetik 

ortalamaları alınarak elde edilen değer analizlerde kullanıldı. Bulunan vücut kas 

yüzdesinin VKİ ile çarpılmasıyla kas kitlesi elde edildi. Omron vücut kompozisyon 

monitörüyle aynı zamanda vücut yağ yüzdesi de hesaplandı. Düşük kas kitlesi eşik 

değerleri için farklı sonuçlar bildirilmiştir (116). Ancak çalışmamızda Bahat ve 

ark’ının 2016 yılında ülkemizde yaptığı çalışmada bildirilen eşik değerler 

kullanılmıştır. Buna göre, bulunan kas kitlesi erkeklerde 9.2 kg/m2, kadınlarda 7.4 

kg/m2 altında düşük kas kitlesi olarak sınıflandırıldı (117).  

Kas gücü dijital el dinamometresi (Baseline smedley digital hand dynamometer) 

ile değerlendirilmiştir. El kavrama gücü Wang ve ark’ının (118) yaptığı çalışma 

temel alınarak, erkeklerde 26 kg, kadınlarda 18 kg’ın altında düşük kabul edilmiştir. 

Hastalara dinamometre hakkında bilgi verildikten sonra 3 defa deneme yapmalarına 

izin verildi. Sonrasında, maksimum güçleriyle el dinamometresini sıkmaları istendi, 

toplamda üç defa ölçüm yapıldı ve en iyi sonuç temel alındı.   

Hastaların fiziksel performansı 6 metre yürüme testi ile değerlendirilmiştir.  

Fiziksel performansı değerlendirmek için 6 metre yürüme testinin başarılı sonuçlar 

verdiği belirtilmiştir (119). Aynı zamanda sarkopeniyi değerlendiren çalışmalarda 

yaygın bir şekilde tercih edilmektedir (120). Buna göre 6m yürüme testinde 1.0 m/sn 

altı yavaş yürüme olarak tanımlanmıştır.  Test düz bir zeminde yapıldı, hastaların 

istenilen mesafeyi zorlama/kısıtlama olmaksızın yürümeleri istendi. Yardımcı cihaz 

kullanımına, hasta test öncesinde kullanıyorsa varsa izin verildi. Yürüme testi 

çalışmamızda iki defa yapılmış ve ölçümlerin ortalaması alınmıştır.  
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Sarkopeni evrelemesi yine EWGSOP tarafından oluşturulmuş ve yaygın bir 

şekilde kullanılmaktadır. Bu tanımlaya göre sarkopeni üç kategoride özetlenmiştir.  

 

 

Tablo 8. EWGSOP sarkopeni evrelemesi 

Evre Kas kitlesi Kas gücü Performans 

Presarkopeni Azalmış Normal Normal 

Sarkopeni Azalmış Azalmış Normal 

Ağır sarkopeni Azalmış Azalmış Azalmış 

 

Cilt kalınlığı kaliperle (Holtain Skinfold Caliper) analiz edilmiştir.  

 

3.4. Verilerin Analizi 

 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket 

programı kullanılarak yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, ortalama ve 

standart sapma şeklinde özetlenmiştir. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu 

görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov–

Smirnov, Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelenmiştir.  Normal dağılım gösterme 

durumuna göre belirlenen sayısal değişkenler iki grup arasında Bağımsız Gruplarda 

T testi kullanılarak, üç grup arasında One-Way ANOVA testi kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. Varyansların homojenliği Levene testi ile değerlendirildi. Anlamlı 

farklılık bulunan durumlarda Bonferonni testiyle post-hoc analizler gerçekleştirildi. 

Korelasyon analizlerinde Pearson ve spearman korelasyon testi kullanılmıştır. 

Normal dağılım göstermeyen sayısal değişkenler iki grup arasında Mann Whitney U 

testi, üç ve daha fazla grup Kruskal Wallis Testi kullanılarak karşılaştırılmıştır. 

Ordinal verilerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi kullanılmıştır. Çalışmadaki 

istatistiksel analizlerde p değeri 0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya toplamda 159 katılımcı dahil edildi. Bunlardan 56’sı (%35.2) 

diyabetes mellitusu olan hastalar (diyabet grubu), 50’si (%31.4) diyabetes mellitusu 

ve diyabetik nefropatisi olan hastalar, 53’ü diyabeti (%33.3) olmayan kontrol 

grubuydu.  

 

Şekil 4. Çalışmaya dahil edilen hastaların grup dağılımları 

 

Hastaların yaş ortalaması 60.9 ± 6.9 yıldı (median 61 yaş, 50-81 yaş 

aralığında). Diyabet grubunun yaş ortalaması 61.7 ± 7.2 yıl, diyabet + nefropati 

grubunun 61.7 ± 6.9, kontrol grubunun 59.4 ± 6.5 yıldı. Gruplar yaş açısından 

birbirine benzerdi (p=0.151). Katılımcıların %35.2’si (n=56) erkek, %64.8’i (n=103) 

kadındı. Ortalama diyabet süresi 8.3 ± 6.9 yıldı (median 7, 0-30 yıl aralığında). 

Diyabet grubunda ortalama diyabet süresi 6.7 ± 6.2 yıl, diyabet + nefropati grubunda 

n=56

n=50

n=53

Diyabet grubu

Diyabet + nefropati grubu

Kontrol grubu
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10.0 ± 7.3 yıldı. Diyabet + nefropati grubunun ortalama diyabet süresi diyabet 

grubundan daha fazlaydı (p=0.014). Ortalama VKİ 37.5 ± 5.3’tü (median 37.0, 26-53 

aralığında). Diyabet grubunun ortalama VKİ 31.4 ± 5.1, diyabet + nefropati 

grubunun 31.3 ± 6.4, kontrol grubunun 31.0 ± 5.7’ydi. Gruplar VKİ açısından 

benzerdi (p=0.931) 

 

Tablo 9. Katılımcıların sosyodemografik özellikleri ve grupların 

karşılaştırılması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Yaş (yıl)* 

Diyabet grubu 61.7 7.2 61.0 51 81  

Diyabet+nefropati 

grubu 

61.7 6.9 61.7 51 76  

Kontrol grubu 59.4 6.5 59.0 50 75  

Toplam 60.9 6.9 61.0 50 81 0.151 

Diyabet süresi (yıl)** 

Diyabet grubu 6.7 6.2 5.5 0 25  

Diyabet+nefropati 

grubu 

10.0 7.3 10.0 0 30  

Toplam 8.3 6.9 7.0 0 30 0.014 

VKİ (Ağırlık/boy2)* 

Diyabet grubu 31.4 5.1 30.2 20.4 42.4  

Diyabet+nefropati 

grubu 

31.3 6.4 29.4 21.3 53.7  

Kontrol grubu 31.0 5.7 31.1 18.9 42.9  

Toplam 37.5 5.3 37.0 26 53 0.931 

*One-Way ANOVA testi 

**Eşlerde t testi  

 

Hastaların baldır çevresi ortalaması 37.5 ± 5.3 cm’di (median 37.0 cm, 26-53 

cm aralığında). Diyabet grubunun baldır çevresi ortalaması 37.3 ± 4.5 cm, diyabet + 

nefropati grubunun 37.4 ± 6.3, kontrol grubunun 37.9 ± 5.1 cm’di. Gruplar baldır 

çevresi açısından birbirine benzerdi (p=0.852).  

Hastaların bel çevresi ortalaması 104.8 ± 10.6 cm’di (median 104.0 cm, 67-

138 cm aralığında). Diyabet grubunun bel çevresi ortalaması 106.6 ± 10.1 cm, 



     

31 

 

diyabet + nefropati grubunun 105.2 ± 11.0, kontrol grubunun 102.5 ± 10.4 cm’di. 

Gruplar bel çevresi açısından birbirine benzerdi (p=0.135). 

Hastaların kalça çevresi ortalaması 107.3 ± 10.4 cm’di (median 106.0 cm, 90-

155 cm aralığında). Diyabet grubunun kalça çevresi ortalaması 107.0  ± 8.9 cm, 

diyabet + nefropati grubunun 108.0 ± 12.9, kontrol grubunun 107.0 ± 9.3 cm’di. 

Gruplar kalça çevresi açısından birbirine benzerdi (p=0.870). 

Hastaların üst kol çevresi ortalaması 33.3 ± 5.2 cm’di (median 33.0 cm, 25-63 

cm aralığında). Diyabet grubunun üst kol çevresi ortalaması 33.8 ± 6.4 cm, diyabet + 

nefropati grubunun 32.9 ± 4.5, kontrol grubunun 33.0 ± 4.4 cm’di. Gruplar üst kol 

çevresi açısından birbirine benzerdi (p=0.630). 

 

Tablo 10. Katılımcıların antropometrik özellikleri ve grupların karşılaştırılması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Baldır çevresi (cm) 

Diyabet grubu 37.3 4.5 36.5 29 52  

Diyabet+nefropati 

grubu 

37.4 6.3 36.5 26 53  

Kontrol grubu 37.9 5.1 38.0 27 52  

Toplam 37.5 5.3 37.0 26 53 0.852 

Bel çevresi (cm)       

Diyabet grubu 106.6 10.1 104.5 77 132  

Diyabet+nefropati 

grubu 

105.2 11.0 104.0 83 138  

Kontrol grubu 102.5 10.4 104.5 67 119  

Toplam 104.8 10.6 104.0 67 138 0.135 

Kalça çevresi (cm) 

Diyabet grubu 107.0 8.9 107.0 92 131  

Diyabet+nefropati 

grubu 

108.0 12.9 104.0 90 155  

Kontrol grubu 107.0 9.3 106.0 90 126  

Toplam 107.3 10.4 106.0 90 155 0.870 

Üst kol çevresi (cm) 

Diyabet grubu 33.8 6.4 33.0 25 63  

Diyabet+nefropati 

grubu 

32.9 4.5 32.0 24 44  

Kontrol grubu 33.0 4.4 34.0 22 44  

Toplam 33.3 5.2 33.0 22 63 0.630 

*One-Way ANOVA testi 
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Hastaların cilt kalınlığı ortalaması 26.5 ± 8.1 mm’di (median 26.0, 10-45  

aralığında). Diyabet grubunun cilt kalınlığı ortalaması 27.8  ± 7.9 mm, diyabet + 

nefropati grubunun 25.5 ± 8.3 mm, kontrol grubunun 26.2 ± 8.2 mm’di. Gruplar cilt 

kalınlığı açısından birbirine benzerdi (p=0.339). 

Hastaların yağ yüzdesi ortalaması 35.7 ± 11.0 ’di (median 38.7, 7.8-53 

aralığında). Diyabet grubunun yağ yüzdesi ortalaması 36.8 ± 10.3, diyabet + 

nefropati grubunun 37.2 ± 9.7, kontrol grubunun 33.0 ± 12.4’di. Gruplar yağ yüzdesi 

açısından birbirine benzerdi (p=0.099). 

Hastaların viseral yağ miktarı ortalaması 12.2 ± 4.3 ’di (median 12.0, 3-42  

aralığında). Diyabet grubunun viseral yağ miktarı ortalaması 12.5 ± 3.6, diyabet + 

nefropati grubunun 11.3 ± 3.0, kontrol grubunun 12.7 ± 5.8’di. Gruplar viseral yağ 

miktarı açısından birbirine benzerdi (p=0.246). 

Tablo 11. Katılımcıların antropometrik ölçümleri ve grupların karşılaştırılması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Cilt kalınlığı 

Diyabet grubu 27.8 7.9 28.0 12.0 45.0  

Diyabet+nefropati 

grubu 

25.5 8.3 26.0 10.0 44.0  

Kontrol grubu 26.2 8.2 26.0 10.0 40.0  

Toplam 26.5 8.1 26.0 10 45 0.339 

Yağ yüzdesi 

Diyabet grubu 36.8 10.3 39.7 9.0 53.0  

Diyabet+nefropati 

grubu 

37.2 9.7 40.0 13.5 52.7  

Kontrol grubu 33.0 12.4 36.3 7.8 49.7  

Toplam 35.7 11.0 38.7 7.8 53 0.099 

Viseral yağ miktarı 

Diyabet grubu 12.5 3.6 12.0 3.0 26.0  

Diyabet+nefropati 

grubu 

11.3 3.0 12.0 5.0 18.0  

Kontrol grubu 12.7 5.8 12.0 3.0 42.0  

Toplam 12.2  4.3 12.0 3 42 0.246 
*One-Way ANOVA testi 

 

Hastaların kas kitlesi (%) ortalaması 28.7 ± 5.2 ’di (median 27.1, 19.6-42.3 

aralığında). Diyabet grubunun kas kitlesi ortalaması 28.2 ± 4.9, diyabet + nefropati 

grubunun 27.7 ± 4.6, kontrol grubunun 30.1 ± 5.9’du. Gruplar arasında kas kitlesi 

yüzdesi açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p=0.043). Yapılan post hoc 

analizlerde, diyabet + nefropati grubunun kas kitlesi yüzdesinin kontrol grubundan 

daha düşük olduğu görüldü (p=0.045). Diğer gruplar arasında kas kitlesi yüzdesi 
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açısından farklılık yoktu. Cinsiyetin etkisi değerlendirildiğinde erkek katılımcıların 

kas kitlesi yüzdesinin (34.5 ± 3.8), kadınlardan (25.5 ± 2.4) belirgin derecede yüksek 

olduğu görüldü (p<0.001).  

 

Tablo 12. Grupların kas kitlesi yüzdesi ve grupların karşılaştırılması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Kas kitlesi (%)* 

Diyabet grubu 28.2 4.9 26.8 20.6 42.0  

Diyabet+nefropati 

grubu 

27.7 4.6 19.6 19.6 39.3  

Kontrol grubu 30.1 5.9 28.2 22.7 42.3  

Toplam 28.7  5.2 27.1  19.6 42.3   0.043 

Cinsiyet**       

    Kadın  25.5 2.4    <0.001 

    Erkek  34.5 3.8     

*One-way ANOVA 

**Bağımsız gruplarda t testi  

 

Hastaların total kas kitlesi (kg/m2) ortalaması 8.8 ± 1.3 kg/m2’ydi (median 8.7 

kg/m2, 5.6-12.4 kg/m2 aralığında). Diyabet grubunun kas kitlesi ortalaması 8.7 ± 1.1 

kg/m2, diyabet + nefropati grubunun 8.5 ± 1.5 kg/m2, kontrol grubunun 9.1 ± 1.3 

kg/m2’ydi. Gruplar arasında total kas kitlesi açısından istatiksel olarak anlamlı 

farklılık yoktu (p=0.069). Cinsiyetin etkisi değerlendirildiğinde erkek katılımcıların 

total kas kitlesinin (9.5 ± 1.2 kg/m2), kadınlardan (8.3 ± 1.2 kg/m2) belirgin derecede 

yüksek olduğu görüldü (p<0.001). 

 

Tablo 13. Grupların total kas kitlesi miktarı ve grupların karşılaştırması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Total Kas kitlesi (kg/m2)* 

Diyabet grubu 8.7 1.1 8.5 6.6 11.6  

Diyabet+nefropati grubu 8.5 1.5 8.4 5.6 11.9  

Kontrol grubu 9.1 1.3 9.0 5.9 12.4  

Toplam 8.8 1.3 8.7 5.6 12.4 0.069 

Cinsiyet**       

    Kadın  8.3 1.2    <0.001 

    Erkek  9.5 1.2     

*One-way ANOVA 

**Bağımsız gruplarda t testi  
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Hastaların el kavrama gücü ortalaması 23.0 ± 10.0 kg’dı (median 20.2, 3.6-

72.8  aralığında). Diyabet grubunun el kavrama gücü ortalaması 24.0  ± 11.2 kg, 

diyabet + nefropati grubunun 19.7 ± 8.9 kg, kontrol grubunun 25.1 ± 9.2 kg’sı. 

Gruplar arasında el kavrama gücü açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı 

(p=0.015). Yapılan post hoc analizlerde, diyabet + nefropati grubunun el kavrama 

güçlerinin kontrol grubundan daha düşük olduğu görüldü (p=0.023). Diğer gruplar 

arasında el kavrama gücü açısından farklılık yoktu. Cinsiyetin etkisi 

değerlendirildiğinde erkek katılımcıların el kavrama gücünün (32.3 ± 9.7), 

kadınlardan (17.7 ± 5.4) belirgin derecede yüksek olduğu görüldü (p<0.001). 

 

 

 

 

Tablo 14. Grupların el kavrama gücü düzeyi ve grupların karşılaştırması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

El kavrama gücü (kg)*      

Diyabet grubu 24.0 11.2 20.1 6.9 72.8  

Diyabet+nefropati 

grubu 

19.7 8.9 17.6 3.6 44.5  

Kontrol grubu 25.1 9.2 24.1 10.7 49.1  

Toplam 23.0 10.0 20.2 3.6 72.8   0.015 

Cinsiyet**       

    Kadın  17.7 5.4    <0.001 

    Erkek  32.3 9.7     

*One-way ANOVA 

**Bağımsız gruplarda t testi  

 

Hastaların 6 metre yürüme süresi ortalaması 9.6 ± 3.7 s’ydi (median 9.0 sn,  

4-23 s  aralığında). Diyabet grubunun ortalama yürüme süresi 9.6  ± 3.5 s, diyabet + 

nefropati grubunun 12.2 ± 3.5 s, kontrol grubunun 7.3 ± 2.6 s’di. Gruplar arasında 

yürüme süresi açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık vardı (p<0.001). Yapılan 

post-hoc analizlerde, kontrol grubunun yürüme süresi diyabet grubundan daha az 

(p=0.003), diyabet grubunun yürüme süresi diyabet + nefropati grubundan daha azdı 

(p<0.001). Cinsiyetin etkisi değerlendirildiğinde erkek katılımcıların yürüme 
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sürelerinin (7.9 ± 3.2), kadınlardan (10.6 ± 3.7) belirgin derecede kısa olduğu 

görüldü (p<0.001). 

Tablo 15. Katılımcıların yürüme süreleri ve grupların karşılaştırılması 

 Ortalama SD Median Min Max p 

Yürüme süresi (s)* 

Diyabet grubu 9.6 3.5 9.0 5.0 20.0  

Diyabet+nefropati 

grubu 

12.2 3.5 12.0 6.0 23.0  

Kontrol grubu 7.3 2.6 7.0 4.0 17.0  

Toplam 9.6  3.7 9.0 4 23 <0.001 

Cinsiyet**       

    Kadın  10.6 3.7    <0.001 

    Erkek  7.9 3.2     

*One-way ANOVA 

**Bağımsız gruplarda t testi  

 

Sarkopeni sıklığı tüm hastalarda %23.3’tü (n=37).  Hastaların %1.3’ünde 

(n=9) presarkopeni, %8.8’sinde (n=14) sarkopeni, %14.5’inde (n=23) ağır sarkopeni 

vardı.  

 

Şekil 5. Tüm katılımcılarda sarkopeni sıklığı 

 

23.3

76.7

Sarkopeni var Sarkopeni yok
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Şekil 6. Tüm katılımcılarda sarkopeni şiddeti 

 

 

Diyabet grubunda sarkopeni sıklığı %21.4 (n=12), diyabet +nefropati 

grubunda %34 (n=17), kontrol grubunda %15.1’di (n=8).  

 

Şekil 7. Grupların sarkopeni sıklığı dağılımları 

 

Diyabet + Nefropati grubunda sarkopeni sıklığı diyabet grubundan farklı 

değilken (p=0.147), kontrol grubundan istatiksel olarak anlamlı derecede daha 

yüksekti (p=0.025). Sarkopeni sıklığı açısından diyabet ve kontrol grupları 

arasındaki fark istatiksel olarak anlamlılığa ulaşamamıştı (p=0.147).  
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Tablo 16. Grupların sarkopeni sıklığı ve karşılaştırması 

*Ki-kare testi 

 

Sarkopeni sıklığı erkeklerde %25.0 (n=14) kadınlarda %22.3 (n=23) 

hesaplandı. Sarkopeni sıklığı cinsiyetler arasında benzerdi (p=0.382) 

 

Tablo 17. Kadın ve erkeklerde sarkopeni sıklığı 

                                      Sarkopeni varlığı  

  Yok Var p 

Cinsiyet  n % n %  

 Erkek 42 75.0 14 25.0 0.382 

 Kadın  80 77.7 23 22.3  

 

Diyabet grubunda, hastaların %1.8’i (n=1) presarkopeni, %8.9’u (n=5) 

sarkopeni, %12.5’i (n=7) ağır sarkopeni sınıfındaydı. Diyabet + nefropati grubunda, 

hastaların %12.0’si (n=6) sarkopeni, %22’si (n=11) ağır sarkopeni sınıfındaydı, 

presarkopenik hasta yoktu. Kontrol grubunda, katılımcıların %1.9’u (n=1) 

presarkopeni, %5.7’si (n=3) sarkopeni, %9.4’ü (n=5) ağır sarkopeni sınıfındaydı. 

Sarkopeni varlığı 

  Diyabet Diyabet+ 

Nefropati 

Kontrol p 

 n % n % n %  

 Yok  44 78.6 33 66.0 45 84.9  

 Var  12 21.4 17 34.0 8 15.1 0.382 

Grupların karşılaştırması* 

Diyabet  (12) Diyabet + Nefropati (17)   0.147 

Diyabet  (12) Kontrol (8)   0.393 

Diyabet + Nefropati  (17) Kontrol (8)   0.025 
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Şekil 8. Grupların sarkopeni şiddeti 

 

Sarkopenisi olan hastaların yaşı, diyabet süresi ve HbA1C seviyeleri 

sarkopenisi olmayanlardan anlamlı derecede yüksekti (sırasıyla p=0.004, p=0.022, 

p=0.005), tam tersine VKİ ve cilt kalınlığı da sarkopenisi olmayanlarda daha 

yüksekti (sırasıyla p<0.001, p<0.001). Yağ yüzdesi, kreatinin, albümin ve TSH 

seviyesi ise sarkopeni varlığından etkilenmiyordu (p>0,05). 

Tablo 18. Sarkopeni varlığının klinik ve laboratuvar özelliklerle ilişkisi  

  Sarkopeni Yok Sarkopeni Var p 

  Ortalama SS Ortalama SS  

Yaş   60.1 6.7 63.8 7.1 0.004 

VKİ  32.8 5.5 26.2 3.1 <0.001 

Diyabet süresi  4.8 6.3 7.8 8.2 0.022 

Cilt kalınlığı  28.1 7.8 21.2 7.1 <0.001 

Yağ yüzdesi  36.4 11.0 33.4 10.8 0.157 

Kreatinin   0.8 0.6 0.8 0.2 0.827 

Albümin   3.8 0.3 3.8 0.3 0.433 

HbA1C  7.6 2.3 9.0 2.8 0.005 

TSH  1.5 1.3 1.4 1.7 0.959 
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5. TARTIŞMA 

 

1989 yılında Rosenburg tarafından ileri sürülen ve kas kitlesinde yaşa bağlı 

azalmayı ifade eden sarkopeni hakkındaki veriler giderek artış göstermektedir (121). 

Çalışmaların bir kısmında sarkopeni sadece kas kitlesi ile değerlendirilirken 

EWSGOP tarafından sarkopeni tanımında kas kitlesinin yanında kas gücü ve fiziksel 

performansın da dikkate alınması gerektiği ifade edilmiştir (122). Çalışmamızda 

EWSGOP kriterleri kullanılarak sarkopeni sıklığı (biyoelektriksel impedans 

yöntemiyle, [BIA]) diyabet hastalarında %21.4, diyabet + nefropati hastalarında 

%34, kontrol grubunda %15.1 tespit edilmiştir (erkeklerde %25, kadınlarda %22.3).  

Buna ek olarak sarkopeni sıklığının diyabet + nefropati hastalarında daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir.  

Sarkopeni sıklıkla genel popülasyonda ve özellikle yaşlı bireylerde 

incelenmiştir. Sarkopeni EWGSOP veya “Asian Working Group for Sarcopenia” 

(AWSG) tarafından önerilen kombine kritelerden ziyade, çalışmaların çoğunda kas 

gücü, kas kitlesi veya fiziksel performansla ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Bu kombine 

kriterler kullanılarak diyabetik hastalarda sarkopeniyi inceleyen çalışmalar oldukça 

kısıtlıdır. Bu çalışmalar arasından, Wang ve ark’ının (123) tarafından yapılan 

çalışmada diyabet hastalarında sarkopeni sıklığı %14.8, presarkopeni sıklığı %14.4 

bildirilmiştir. Kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek olan bu oranlar, kontrol 

grubunda sırasıyla %11.2 ve %8.4’tü. Kim ve ark’ı (124)  ise sarkopeni sıklığını 

diyabet hastalarında %15.7, kontrol grubunda %6.9 bildirmiştir.  Çalışmamızda ise 

diyabetik hastalarda sarkopeni sıklığı %21.4, kontrol grubunda ise %15.1 

bulunmuştur. Diyabetik hastalarda sarkopeni sıklığının kontrol grubundan yüksek 

olmasına rağmen bulunan farklılık anlamlılık değerine ulaşamamıştır. Bunun 

muhtemel nedeni hasta sayısının az olmasıydı. Ancak diyabetik nefropatili hastalarda 

sıklığın daha yüksek olması gösterilemeyen bu ilişkiyi ortaya çıkarmıştır.  

Katabolik bir hormon olan insülin protein sentezini ve dolayısıyla kas 

sentezini de stimüle etmektedir. İskelet kasında protein degradasyonu ve sentezi 

sürekli olarak devam etmektedir. İnsülin sinyal yolağında bir defekt olduğunda kas 

sentezinde azalmayla karşılaşılabilir. Diyabet hastalarında fonksiyonel yetersizlik, 
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kas güçsüzlüğü ve performans kaybıyla sıkça karşılaşılmaktadır. Bu nedenle 

sarkopeni sıklığının diyabet hastalarında artış gösterdiği düşünülmektedir. Ancak 

diyabetik bireylerde sarkopeniyi inceleyen çalışmaların sayısı sınırlıdır. Kore’de 

yapılan bir çalışmada diyabetin sarkopeni sıklığını 3 kat arttırdığı gösterilmiştir 

(124). Kalyani ve ark’ı tarafından yapılan “Baltimore Longitudinal Study of Aging” 

çalışmasında HbA1C ile değerlendirilen hipergliseminin kas gücünde (diz ekstansör 

kas kuvveti ile değerlendirilmiştir) azalmayla ilişkili olduğu ifade edilmiştir (125). 

Bu çalışmada aynı zamanda periferik polinöropatinin de sarkopeni-diyabet ilişkisine 

aracılık ettiği görülmüştür. Park ve ark’ı tarafından yapılan “Health, Aging, and 

Body Composition (Health ABC)” çalışmasında (126) diyabetik bireylerin diz 

ekstansör güçlerindeki azalmanın diyabetik olmayan bireylerden fazla olduğu 

gösterilmiştir. 3 yıl hasta takip süresi olan bu çalışmada diyabetle kas gücü, kas 

kitlesi ve kas kalitesindeki azalma ilişkilendirilmiştir. Aynı grup tarafından yapılan 

bir diğer çalışmada diyabetik kadınlarda diyabetik olmayanlara kıyasla kesitsel kas 

alanının 2 kat hızlı azalma gösterdiği ifade edilmiştir (127). Sayer ve ark’ı tarafından 

yapılan çalışmada da benzer şekilde yeni diyabet tanısı almış erkeklerde diyabetik 

olmayanlara kıyasla kas gücü ve fiziksel fonksiyon kayıplarının daha fazla olduğu 

bildirilmiştir (128). Diyabetik hastalarda kas gücü kaybı ve fonksiyonel kayıpların 

daha fazla olduğu Leenders ve ark’ı (129), Volpato ve ark’ı (130), Kalyani ve ark’ı 

(131), Wang ve ark’ı (123), Yoon ve ark’ı (132) tarafından da doğrulanmıştır.  

Diyabet hastalarında kas kitlesinde ve kas kalitesindeki yaşanan azalmanın diyabetin 

erken dönemlerinden itibaren başladığı düşünülmektedir. Çalışmamızda diyabet 

hastalarında sarkopeninin daha sık görülme eğiliminde olması, diyabet süresi ve 

HbA1C seviyelerinin sarkopeniyle korele olması bu bulguları desteklemektedir. Bu 

bulgular aynı zamanda sadece diyabetin kendisinin değil, neden olduğu 

komplikasyonların da kas kitlesi ve kalitesinde etkili olabileceğine işaret etmektedir.  

Diyabet ile sarkopeni ilişkisini inceleyen çalışmalar olmasına rağmen, 

bildiğimiz kadarıyla diyabetik nefropatili hastalarda sarkopeni sıklığını inceleyen 

çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle çalışmamızda ilk defa nefropati varlığında 

sarkopeni sıklığının arttığı gösterilmiştir. Diyabetik nefropatili hastalarda saptanan 

sarkopeni sıklığı diyabet hastalarından yüksek olmamasına (p=0.147) rağmen kontrol 

grubundan anlamlı derecede yüksek (p=0.025) bulunmuştur. Bu ilişki için bazı olası 
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açıklamalar yapılabilir. Diyabetik nefropatide glukozun enzimatik olmayan yollarla 

proteinler, lipidler ve nükleik asitlere bağlanarak ileri glikasyon son ürünleri (AGE) 

oluşmaktadır (133). AGE oluşumu aynı zamanda sarkopeni patogenezine de aracılık 

ettiği gösterilmiştir (134,135). AGE’ler iskelet kaslarında ve kartilaj dokuda birikim 

göstererek eklem sertliği ve kas kuvvetlerinde azalmaya neden olmaktadır. Nefropati 

patogenezinden sorumlu olan oksidatif stres ve reaktif oksijen radikallerinin 

üretiminin DNA ve protein hasarı yaptığı bilinmektedir (136). Wang ve ark’ı (123) 

ise bu ilişkide IGF-1 seviyelerinin azalmasının etkili olduğunu bildirmiştir. IGF-1 

seviyelerinin azalması ile kas fonksiyonlarında bozulma meydana geldiği ise daha 

öncesinde ifade edilmiştir (137). Diğer taraftan sarkopeninin diyabet hastalarında sık 

görülmesine nöropatinin aracılık ettiği bilinmektedir. Diyabetik nefropati varlığında 

ise periferal nöropati sıklığının arttığı gösterilmiştir (138). Nefropatide kas 

proteinlerine toksik metabolitlerin birikimi ile karşılaşıldığı için, kas kalitesinde ve 

protein mimarisinde de defektlerle sonuçlanmaktadır. Bu da kas fonksiyonlarında 

azalmayla sonuçlanabilmektedir. Diyabetik nefropati-sarkopeni ilişkisine nöropatinin 

aracılık ettiği düşünülebilir. Birlikte düşünüldüğünde ise diyabet ve nefropati 

patogenezinin aynı zamanda sarkopeni patogeneziyle benzer olduğu söylenebilir. 

Diğer taraftan nefropati diyabetin erken dönemlerin de dahi görülmesine rağmen 

ilerleyen sürelerde sıklığı artış göstermektedir. Çalışmamızda nefropati hastaların 

diyabet sürelerinin daha uzun olması ve diyabet süresiyle sarkopeninin ilişkili olması 

bunu desteklemekteydi.  Nefropati haricinde, diyabetin daha uzun süredir var oluşu 

da sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. Yapılacak olan prospektif dizayndaki çalışmalarla 

daha homojen hasta gruplarıyla daha kapsamlı sonuçlara ulaşılabilir.  

Fukuda ve ark’ı (139) diyabetik retinopati hastalarında sarkopeni sıklığının 

arttığını bildirmiştir. Kalyani ve ark’ı (125) ise diyabetik nöropatide benzer ilişkiyi 

göstermiştir. Çalışmamızda da ilk defa diyabetik nefropati ile sarkopeni ilişkisi 

tanımlanmıştır. Bu komplikasyonların hepsi diyabetin mikrovasküler 

komplikasyonlarıdır ve sarkopeni riskinin mikrovasküler komplikasyonlarda arttığı 

söylenebilir. Bu nedenle özellikle mikrovasküler diyabetik komplikasyonlarda 

sarkopeni riskinin yüksek olacağı öngörülerek, risk altındaki hastalarda koruyucu 

önlem alınması, sarkopeninin oluşmadan önlenmesi özellikle yaşlı hastalarda 

fonksiyonel açıdan bağımsızlığı arttıracaktır.  
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Literatürde sarkopeni sıklığı farklı popülasyonlarda farklı oranlarda 

bildirilmiştir.  Kim ve ark’ı (140) tarafından yapılan sistematik derlemede DXA 

yöntemiyle değerlendirildiğinde sarkopeni sıklığının genel yaşlı popülasyonda, 

erkeklerde %2.5-28, kadınlarda %2.3-11.7 arasında değiştiği, BIA ile 

değerlendirildiğinde erkeklerde %7.1-98.0, kadınlarda %19.8-88.0 arasında değiştiği 

bildirilmiştir. Bildirilen prevelansların büyük değişkenlik göstermesinin bazı 

nedenleri vardı. Bazı çalışmalarda düşük kas kitlesi yetişkin bireylerin 2 SD altında 

olması şeklinde tanımlanırken (141-144), bazı çalışmalarda yaşlı bireylerin kas 

kitleleri kullanılarak eşik değerler oluşturulmuştur (145,146). Kas kitlesinin yanında 

sarkopeni sıklığının değerlendirilmesinde total yağsız vücut kitlesi de tercih 

edilmiştir (147,148). İskelet kasını kullanan çalışmaların da bir kısmında apendiküler 

kas kitlesi tercih edilirken (149), bir kısmında da total iskelet kas kitlesi tercih 

edilmiştir (150). Diğer taraftan sarkopeninin farklı yöntemlerle (DXA, BIA vb.) 

değerlendirilmesi, farklı tanı kriterlerinin kullanılması (kas kitlesi, kas gücü, fiziksel 

performans vb) ve farklı eşik değerlerin tercih edilmesi bildirilen sarkopeni sıklığının 

geniş bir aralıkta olmasına katkı sağlamaktadır.  Buna ek olarak yaşanılan 

coğrafyanın da sarkopeni sıklığını etkilediği düşünülebilir. 

EWGSOP grubu tarafından yapılan çalışmada sarkopeni sıklığı 

biyoelektriksel impedans analiziyle değerlendirildiğinde erkeklerde %24.2, 

kadınlarda %39.0 bulunmuştur. Aynı çalışmada, değerlendirmelerde DXA yöntemi 

tercih edildiğinde prevelans, erkeklerde %13.2, kadınlarda %3.2’ye düşmüştür (122). 

2014 yılında AWSG grubu tarafından yapılan çalışmada ise BIA yöntemiyle 

erkeklerde %7.1, kadınlarda %19.8 bildirilmiştir (151). Bu bulgular çalışmamıza 

yakın veya sonuçlarımızdan kısmen daha düşüktü. Ancak, bu çalışmalarda genel 

yaşlı popülasyonda sarkopeni sıklığının saptanması hedeflenmiştir, çalışmamıza ise 

diyabet ve diyabetik nefropatili hastalar dahil edilmiştir.  

Çalışmamızda sarkopeni değerlendirmesinde kullanılan kas kitlesi, yürüme 

hızı ve kas gücü eşik değerleri için Bahat ve ark’ının ülkemizde yaptığı çalışmanın 

sonuçları temel alınmıştır (152). Bahat ve ark’ının çalışmasında bulunan eşik 

değerler, diğer çalışmalara kıyasla kısmen yüksek olmasına rağmen Fransa, İspanya 

ve Taywan’dan bildirilen eşik değerlere yakın olduğu ve önerilen eşik değerlerin 

sensitivite ve spesifitesinin yüksek olduğu bildirilmiştir.  
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Yaşlılarda engelliliğin önemli nedenlerinden olan sarkopeni ile ilişkilendirilen 

sistemik durumlar veya risk faktörleri tanımlanmıştır. Çalışmamızda sarkopeni 

sıklığı ile ileri yaş, diyabet süresi, HbA1C yüksekliği, nefropati varlığı, VKİ ve cilt 

kalınlığının az olması ilişkili bulunmuştur. Tam tersine cinsiyet, vücut yağ yüzdesi, 

kreatinin ve albümin seviyeleri ile sarkopeni arasında bir ilişki gösterilememiştir. 

Bulgularımızı destekleyen çalışmalar olduğu gibi farklı sonuçlar bildiren çalışmalar 

da vardı. 

Landi ve ark’ı (153) sarkopenin erkeklerde daha sık görüldüğünü bildirmiştir, 

ancak tam tersine Yu ve ark’ı kadınlarda daha sık görüldüğünü ifade etmiştir (154). 

Çalışmamızda ise kadınlarda total kas kitlesi, el kavrama gücü ve yürüme hızı 

erkeklere kıyasla beklendiği üzere daha düşük bulunmuştur, ancak sarkopeni 

sıklıkları benzer düzeydeydi (%25 vs %22.3).  Kalça çevresinin büyük olmasının 

sarkopeniye karşı koruyucu olduğu bildirilirken (155), eğitim seviyesinin yüksek 

olmasının sarkopeniyi arttırdığı ifade edilmiştir (156).  Visser ve ark’ı tarafından 

yapılan, 70-79 yaş arası 1182 hastanın değerlendirildiği prospektif dizayndaki 

çalışmada albümin seviyelerindeki azalmanın sarkopeni sıklığını arttırdığı 

belirtilmiştir (157). Sarkopeni sıklığının yaşla birlikte artış gösterdiği çalışmamızın 

yanında, birçok çalışma tarafından da doğrulanmıştır (154,155,158,159). Yaşla 

birlikte sarkopeni sıklığında artış görülmesinin altında çeşitli mekanizmaların olduğu 

ileri sürülmüştür. Bu faktörler içerisinde büyüme hormonu, insülin, östrojen ve 

testosteron seviyelerinde değişim, proinflamatuar sitokinlerde artış, hücre 

apoptozisinin artması, nutrisyonun niteliksel ve niceliksel olarak azalması ve 

nörojenik nedenler yer almaktadır (160).  Doherty ve ark’ı tarafından (161) 

elektrofizyolojik çalışmalarla yaşla birlikte motor ünite sayısının azaldığı 

bildirilmiştir. Diğer taraftan yaş artışıyla birlikte tip II liflerin çapında azalma 

yaşandığı, aynı zamanda tip I lif oranının artış gösterdiği bilinmektedir (162).  

Sarkopeni ile ilişkilendirilen diğer faktörler içerisinde serbest testosteron, 

IGF1, yağ kitlesi, 25 hidroksi vitamin D, PTH, hiperglisemi, sigara kullanımı, insülin 

direnci, osteoporoz, gama glutamil transferaz seviyesi, kronik böbrek hastalığı, ağrı, 

kalça çevresi, hiperlipidemi, osteoartrit, sistatin C yer almaktadır 

(144,153,155,158,163-167). Ancak bu parametreler çalışmamızda 

değerlendirilmemiştir. Çok çeşitli sarkopeni risk faktörlerinin gösterilmesi 
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multifaktöryel etiyolojiye işaret etmektedir. Diğer taraftan diyabetik veya diyabetik 

nefropatili hastalara yukarıda tanımlanan risk faktörlerinden IGF1 düşüklüğü, insülin 

direnci, hiperglisemi (168), osteoporoz (169), dislipidemi (170), osteoartrit (171) ve 

vitamin D eksikliği (172) sıkça eşlik etmektedir.  

Çalışmamızda sarkopeni varlığında vücut kitle indeksinin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir. Waters ve Baumgartner (173) tarafından bu ilişki doğrulanmaktadır. 

2000 yılında Baumgartner (174) tarafından ileri sürülen sarkopenik obezite, 

sarkopeni ile obezitenin eş zamanlı görülmesine işaret çekmektedir.  Hem obezite 

hem de sarkopenin metabolik bozukluklar, morbidite ve mortalite üzerinde etkisi 

olduğu ifade edilmiştir. Bir arada görüldüğünde ise bu etkilerin potansiyalize olduğu 

ileri sürülmüştür (175). Sarkopeni ve obezite arasındaki ilişkide proinflamatuar 

sitokinler, oksidatif stres, insülin direncinde artış ve fiziksel aktivitede azalma gibi 

kompleks patofizyolojik mekanizmaların önemli olduğu ifade edilmiştir (176).  

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları vardı. Birincisi; çalışmamız tanımlayıcı tipte 

bir çalışmaydı. Bu nedenle neden-sonuç ilişkisini gösterebilen bir çalışma dizaynı 

değildi. İkincisi; çalışmamızda 159 hasta değerlendirilmiştir (56 diyabet, 50 diyabet 

+ nefropati, 53 kontrol). Daha az hasta sayısında sarkopeninin incelendiği çalışmalar 

olmasına rağmen hasta sayısının daha yüksek olması, sarkopeninin diyabet ve 

kontrol grubu arasında benzer düzeyde olması gibi gösterilemeyen ilişkilerin 

anlamlılığa ulaşmasına katkı sağlayabilir.   Çalışmamızda sarkopeni tanısında 

biyoelektriksel impedans ölçümleri kullanılmıştır. Biyoelektriksel impedans 

yöntemleri arasında da 8 elektrotlu cihazların daha doğru ölçüm yaptığı ifade 

edilmektedir. Çalışmamızda bu özellikte bir cihaz kullanılmamıştır. Literatürde bu 

yöntemin sıkça tercih edilmesine rağmen DXA yönteminin daha kesin sonuç verdiği, 

pozitif prediktif değerinin daha yüksek olduğu bilinmektedir. Ancak iyonize 

radyasyon içermesi ve ulaşılabilirliğinin az olması kullanımını sınırlandırmaktadır. 

Diğer taraftan sarkopeni tanısında sadece biyoelektriksel impedans yöntemi 

kullanılmamış olup, EWGSOP tarafından bildirilen kas gücü ve fonksiyonel 

değerlendirme de (yürüme testi) yapılarak sarkopeni tanısı kesinleştirilmiştir.  
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamızda ilk defa diyabetik nefropatili hastalarda sarkopeni sıklığı 

değerlendirilmiştir. Yaşlılarda sıklığı artış gösteren sarkopeninin benzer şekilde, 

diyabetik nefropatili hastalara da daha sık eşlik ettiği gösterilmiştir. Düşme riskinde 

artış, kırık, yürüme bozukluğu veya zorluğu, engellilik, enfeksiyon, yaşam 

kalitesinde azalma ve mortalitede artışla ilişkilendirilen sarkopeninin önemi yaşlı 

popülasyonun ve diyabet sıklıklarının artış gösterdiği düşünüldüğünde daha da 

artmaktadır.  Diyabetik ve diyabetik nefropatili hastalarda artış göstereceği 

bilindiğinde, sarkopeni oluşumu koruyucu önlemler, sıkı glisemik kontrol, anti-

glisemik tedavi ve fiziksel aktivite programlarıyla engellenebilir veya ertelenebilir.   

Sarkopeni sıklığının yanında ileri yaş, diyabet süresinin uzun olması, HbA1C 

seviyelerinde yükseklik, VKİ’nin düşük olması ve cilt kalınlığının daha az olması 

sarkopeniyi arttırmaktaydı. Bu faktörlere sahip hastalarda sarkopeninin taranması ve 

değerlendirilmesiyle sarkopeninin toplum üzerindeki sosyal ve maddi yükü 

hafifletilecektir.  
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