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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütünce yaşlılık, 65 yaş ve üstü olarak tanımlanmaktadır. 

Geriatrik nüfus oranı, doğum hızlarında azalma, ortalama ve beklenen yaşam 

sürelerindeki artışa paralel olarak,  her yıl ortalama %5 artış göstermektedir (1, 2). 

Bu durum yaşlı nüfusun sağlık sorunlarıyla daha sık karşılaşılması sonucunu 

doğurmakta ve bu sorunlarla mücadelede yeni adımlar atılmasını gerekli 

kılmaktadır.  

Yaşlanmayla birlikte kas kitlesi, kas gücü ve kas fonksiyonlarında fiziksel 

ve biyolojik değişiklikler gözlenmektedir. Yaşlanmayla birlikte kas gücü, kas 

kitlesi ve fonksiyonlarında gözlenen yaygın ve ilerleyici azalma sarkopeni terimi 

ile ifade edilmektedir (3, 4).  

Önemli geriatrik sendromlardan biri olan sarkopeni terimi, yunanca sarx 

(kas) ve penia (azalma) kelimelerinin birleşmesinden oluşmaktadır ve ilk kez 

Irwing Rosenberg tarafından kas kitlesinde azalmayı tanımlamak için 

kullanılmıştır (5). Sarkopeni günümüze kadar farklı ifadelerle tanımlanmıştır. 

Thomas DR, sarkopeniyi kas kitlesinin boy uzunluğuna (metre) bölünmesiyle elde 

edilen sonucun gençlerdeki ortalamaya göre 2 standart sapma (SD) altında olması 

olarak tanımlamıştır (6). Jansen ve arkadaşlarının Biyoelektrik İmpedans Analizi 

(BİA) ölçümüne dayanan tanımlamalarında ise, iskelet kas kitlesinin total vücut 

ağırlığının yüzdesi olarak ifade edilmesini esas almakta ve gençlerdeki ortalamaya 

göre 1-2 SD arası sınıf 1, 2 SD altı ise sınıf 2 sarkopeni olarak değerlendirilmiştir 

(7). The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) 

uzlaşı raporuna göre ise sarkopeni fiziksel yetersizlik, düşük yaşam kalitesi ve 
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ölüm gibi kötü sonuçlara yol açabilen, yaygın ve ilerleyici kas kütlesi ve kuvvet 

kaybı ile karakterize bir sendrom olarak tarif edilmiştir (8). Bu rapora göre 

sarkopeni; presarkopeni, sarkopeni ve ağır sarkopeni olmak üzere 

evrelendirilmiştir. Presarkopeni kas gücü ve fiziksel performans etkilenmemiş 

iken kas kütlesi azalma; sarkopeni kas kütlesinde azalmayla birlikte kas gücü veya 

performansında azalma; ağır sarkopeni ise kas kütlesi, kas gücü ve 

performansında azalma olarak tanımlanmıştır (8).  

Yapılan değişik çalışmalarda yaşla artan sarkopeni pervelansı 60 yaş ve 

üzerinde %8-40 arasında, 60-70 yaşları arasında % 5-13 ve 80 yaş ve üzerinde 

%11-50 arasında olarak bildirilmiştir (9, 10). Fonksiyonel bağımsızlığın idame 

ettirilebilmesi için kas fonksiyonlarının devamlılığının vazgeçilmez unsurlardan 

biri olması ve yaşlılıkta fonksiyonel bağımsızlığın morbidite ve mortalite 

üzerindeki etkileri ve getirdiği ekonomik yük göz önüne alındığında, sarkopeni 

yönetimi yaşlılarda oldukça önem kazanmaktadır.   

Yaşlanma sürecinin kendisi, beslenme yetersizlikleri, mobilizasyon 

sorunları, sedanter yaşam, kronik hastalıklar ve çoklu ilaç kullanımı gibi birçok 

faktör sarkopeni gelişimine katkıda bulunur (8). Primer sarkopeni sadece 

yaşlanmaya bağlı gelişirken sekonder sarkopeniye neden olan bir veya daha fazla 

neden vardır (8). Yaşlılarda birçok komorbid durumun birlikteliği nedeniyle 

sarkopeniyi primer ve sekonder olarak kategorize etmek oldukça zordur.  

Sarkopeninin oluşumuyla ilgili çeşitli mekanizmalar ileri sürülmüştür. 

Sarkopeni patofizyolojisinde anabolik hormonlarda azalma, myofibrillerde 

apoptotik aktivitede azalma, kas rejenerasyon yeteneğinde azalma, pro-
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inflamatuar sitokinlerde artma, oksidatif stress, nöronal uyarımda azalma ve kas 

hücresi mitokondriyal aktivitesindeki değişiklikler sorumlu tutulmuştur (11). Kas 

rejenerasyonunda rol alan satellit hücrelerin sayısında yaşlanmayla birlikte azalma 

olduğu ve bunun sarkopeni gelişimine katkıda bulunabileceği de düşünülmektedir 

(12). Çeşitli çalışmalarda sarkopeni süreci ile kronik inflamasyon arasında ilişki 

olduğu gösterilmiştir. Hayvan çalışmasında İnterlökin (IL)-6 ve Tümör Nekrozu 

Faktörü (TNF)-α verilmesinin iskelet kası bozulmasını artırdığı, protein sentez 

hızını azalttığı, anabolik etkileri nedeniyle kas tamirini yapabilecek olan plazma 

İnsulin Benzeri Büyüme Faktörü (IGF)-1 düzeylerini inhibe ettiği gösterilmiştir 

(13). İnsanlarda yapılan bir çalışmada ise el sıkma gücü ve diz ekstansör 

ölçümleri gibi kas gücü objektif göstergeleri ile çeşitli inflamatuar belirteçler 

arasında ilişki olduğu ortaya konmuştur (14). Bu doğrultuda yapılan diğer 

çalışmalarda yaşlanan kasta pro-inflamatuar sitokin, TNF-α ve IL-6, C-reaktif 

protein (CRP) düzeylerinin arttığı bulunmuştur (15).  

Sarkopeni değerlendirmesi için kas kütlesi, kas gücü ve fiziksel 

performans incelenmelidir. Kas kitlesinin değerlendirilmesinde görüntüleme 

teknikleri (Bilgisayarlı Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRG), Dual Enerji X - Ray Absorpsiyometri (DEXA)), BİA, total veya parsiyel 

vücut potasyumu/yağsız yumuşak doku oranı ve çeşitli Antropometrik Ölçümler 

(AÖ) kullanılmaktadır. Kas gücü değerlendirilmesinde el sıkma gücü testi, diz 

fleksiyon-ekstansiyon teknikleri ve pik ekspiratuar akım ölçümleri 

kullanılmaktadır. Fiziksel performasın değerlendirilmesinde ise kısa fiziksel 

performans bataryası (KFPB), genel yürüme hızı, zamanlı kalk ve yürü testi ve 
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merdiven tırmanma gücü testi gibi testler kullanılmaktadır. Klinik pratikte ve 

araştırmalarda sarkopenili bireylerin saptanabilmesi için EWGSOP tarafından 

oluşturulan algoritmaya göre ise 65 yaş üstü bireylerde sarkopeni taraması için ilk 

bakılması önerilen test yürüme hızıdır, eğer 6 metre yürüme testinde yürüme hızı 

≤ 0,8 m/saniye ise sarkopeni riski vardır ve kas kitlesi ölçülmelidir. Eğer yürüme 

hızı normalse, el sıkma gücü testi ile ileri değerlendirme gerekir, el sıkma testi 

gücü düşükse yine kas kütlesi ölçülmelidir (8).  

Galektinler beta-galaktozide bağlayan lektin ailesinden bir protein 

grubudur. Galektinler homolog aminoasit sekanslarına ve galaktozid bağlama 

aktivitelerine göre sınıflandırılmaktadır (16). Şu ana kadar memelilerde 

tanımlanmış 15 kadar galektin bulunmaktadır ve galektin ailesinin giderek 

genişleyeceği tahmin edilmektedir (17). Süregelen çalışmalarda galektinlerin 

immün ve inflamatuar yanıt, tümör gelişimi ve progresyonu, nöronal 

dejenerasyon, kas hücre rejenerasyonu, ateroskleroz, diyabet ve yara iyileşmesi 

gibi çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçlerde önemli rollerinin olduğu 

gösterilmiştir.  

Galektin-1 (Gal-1), kas dokusunda myoblastların son farklılaşmasında 

sekrete edilir ve intrasellüler laminin ile myoblast α7β1-integrin etkileşimini 

regüle eder (18, 19). Myoblast kararlılaşmasına, myoblast dağılımına ve myoblast 

füzyonuna karışır (18, 19). Bu durum Gal-1‟in yaşlı kaslardaki myofibriler ve 

nöronal remodeling için oldukça önemli olabileceğini düşündürmektedir.  

Galektin-3 (Gal-3) çeşitli immun hücrelerin büyümesinde ve 

farklılaşmasında etki gösterir. T hücrelerinde ve nötrofillerde apoptozisi indükler, 
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nötrofiller, mast hücreleri, monositler ve T hücreleri gibi çeşitli lenfoid ve 

myeloid hücreleri aktive eder ve böylece sitokin ürünleri, süperoksit yıkım 

ürünleri ve mediatör salınımına neden olur (20, 21). Rekombinan Gal-3 insan 

monosit ve makarofaj migrasyonunda kemokin benzeri foksiyon gösterebilir (20, 

21).  

Sarkopeni sürecinde kronik inflamasyon ve kas rejenerasyonunda 

azalmanın etiyolojik açıdan kritik etkiye sahip olduğu verilerden yola çıkarak, kas 

rejenerasyon bozukluğunda Gal-1‟in ve inflamatuar bir belirteç olarak Gal-3‟ün 

sarkopeni ile ilişkilendirilebileceği ve de yaşlıda ortaya çıkan kas kaybı sürecinde 

önemli rolleri olabileceği akla gelmektedir. Bu çalışmanın amacı, sarkopenideki 

önemi bilinmeyen ama sarkopeni etyolojisinde yeri olan inflamasyon varlığı ve 

kas rejenerasyonunda azalma ile ilişkisi olan bu iki lektinin sarkopeni ile ilişkisini 

incelemek ve sarkopenideki önemini gösterebilmektir.   
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. YaĢlanma 

Yaşlanma yaşamsal fonksiyonların ve organizmanın verimliliğinin 

azalması ve çevresel faktörlere uyum sağlama yeteneğinin kaybolmasıdır (22). 

Akın ve ark. yaşlanmayı „ilerleyen, birikimsel ve kompleks olaylar sonucu oluşan 

biyolojik bir olay‟ olarak tanımlamışlardır (23). Yaşlanma, canlının 

olgunlaşmasını tamamladıktan sonra giderek yıpranması, yaşama dair 

fonksiyonlarının azalması, bozulması ve bunların sonucunda canlının beklenen 

yaşam süresinin sonuna gelme süreci olarak tanımlanan ve her canlı için 

kaçınılmaz ve günümüz itibari ile önlenemez olan bir süreçtir ve bu süreçte 

bulunan canlı ise yaşlıdır.  

WHO 65 yaş ve üzerini, geriatrik yani yaşlı nüfus olarak tanımlanmıştır 

(2). Geriatrik nüfus, doğum oranlarında azalma, ortalama ve beklenen yaşam 

sürelerindeki artışa paralel olarak,  her geçen gün gelişmiş ve gelişmekte olan 

ülkelerde artış göstermektedir (1, 2). 2050 yılında 2/3 ü gelişmekte olan ülkelerde 

olmak üzere yaşlı nüfusun dünyada 2 milyara yaklaşacağı tahmin edilmektedir 

(24, 25). 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)‟nde 65 yaş ve üzeri nüfus 2000 yılında 

35 milyon iken, %15 artış göstererek 2010 yılında 40 milyona ulaşmıştır, 2020 

yılında %36 artışla 55 milyona ve 2030 yılında 72,1 milyona ulaşarak 2008 deki 

değerin iki katına ulaşması beklenmektedir (26).  

Yaşlanma ile birlikte bağımsız yaşama yeteneğinde azalma olması, yaşa 

bağlı sağlık sorunlarında artış gözlenmesi nedeniyle sağlık harcamalarında da artış 
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gözlenmektedir. ABD‟de bağımsız yaşama yeteneğini kaybeden 65 yaş ve üzeri 

nüfusun 1 yıllık ek sağlık harcamasının 26 milyon dolardan fazla olduğu 

gözlenmiştir (27). 

Türkiye İstatistik Kurumu (TÜİK) 2014 verilerine göre yaşlı nüfus (65 yaş 

ve üzeri), toplam nüfusun %8‟ini oluşturmaktadır (Toplam 6 milyon 192 bin 962 

kişi) ve bu yaşlı nüfusun %21,2 sini 80 yaş ve üzeri nüfus, %0,1 ini ise 100 yaş ve 

üzeri nüfus oluşturmaktadır (28). Türkiye‟deki yaşlı nüfusun 2023 yılında toplam 

nüfusun  %10,2 sini, 2050 yılında toplam nüfusun  %20,8 ini ve 2075 yılında ise 

toplam nüfusun  %27,7 sini oluşturacağı beklenmektedir  (28). Yaşlı nüfusta 

beklenen yaşam süresinin ortalama 16,7 yıl olması tahmin edilmektedir. Yaşlı 

nüfusun yoksulluk oranının %17,9 olduğu, yaşlı nüfusun %76 sının en önemli 

gelir kaynağının sosyal yardımlar olduğu dolayısı ile devlet bağımlı oldukları 

gözlenmiştir (28).  

Bu bilgiler göz önünde bulundurulduğunda, fonksiyonel bağımsızlığın 

idame ettirilebilmesi için kas fonksiyonlarının devamlılığının vazgeçilmez 

unsurlardan biri olması ve yaşlılıkta fonksiyonel bağımsızlığın morbidite ve 

mortalite üzerindeki etkileri ve getirdiği ekonomik yük göz önüne alındığında ve 

ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde yaşlıların devlet bağımlı olması nedeniyle 

sarkopeni yönetimi ülkemiz için oldukça önem kazanmaktadır. 

2.2. YaĢlılıkta Kas Sisteminde Gözlenen DeğiĢiklikler 

Yaşla birlikte insan vücudunda birçok değişiklikler ortaya çıkmaktadır. 

Kas dokusu da bu değişikliklerden oldukça fazla etkilenmektedir. Yaşlanmayla 

birlikte kas kitlesi, kas gücü ve kas fonksiyonlarında fiziksel ve biyolojik 
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değişiklikler gözlenmektedir. Kaslardaki yapısal ve fonksiyonel gerileme 

sonucunda hareketlilik azalmakta, kırılganlık, düşmeler ve morbidite artış 

göstermektedir.  

Yaşlanma ile kas lifi sayısı ve liflerin büyüklüğünde azalmalar görülmeye 

başlar. 30-80 yaşlarında sırt ve kol kaslarında %30, bel ve bacak kaslarında %40-

60 azalma gözlenir. İskelet kas kitlesi geçlerde total vücut kitlesinin %45-50‟sini 

oluştururken yaşlılarda %35‟ini oluşturmaktadır (29). Yapılan çalışmalarda 40 

yaşından sonra her 10 yılda kas kütlesinin ortalama %5, kas gücünün ise ortalama 

%8-10 azaldığı gösterilmiştir (30, 31). 

Yaşlanmayla birlikte özellikle Tip-2 (hızlı kasılan, glikolitik kapasiteleri 

yüksek) kas lifleri azalmaktadır. Tip- 1 (yavaş kasılan, yorgunluğa dirençli, 

oksidatif kapasiteleri daha yüksek, kapiller yoğunlukları fazla)  kas lifleri ise 

etkilenmemektedir. Lexell ve ark.‟nın 15-83 yaşları arasındaki 43 erkek 

kadavranın vastus lateralis kaslarını inceleyerek yaptığı çalışmada yaşla birlikte 

kas liflerinin azaldığı, 20 yaşına göre 80 yaşında kas lifi sayısının %50 oranında 

azaldığı, kas lifi kaybının 50 yaşından sonra hızlandığı, kas kesiti 

değerlendirmesinde Tip-2 liflerin Tip-1 liflere göre selektif olarak azaldığı 

gösterilmiştir (32). Nikolic ve ark.‟nın yaptığı genç ve yaşlı kadavralardan alınan 

intercostalis ve vastus lateralis kas örneklerinin morfolojik incelenmesinde Tip II 

ve Tip IIX kas liflerinin yaşlılarda gençlere göre daha çok azaldığı gösterilmiştir 

(33). 

Kas lifleri yaşlanmayla birlikte sinir uyarısına daha yavaş cevap vermekte 

ve daha az etkili kas refleksi oluşmaktadır. Yaşlanmayla birlikte kas dokusunda 
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yağ dokusu ve bağ dokusu infiltrasyonu gözlenmektedir (34). Ayrıca kas 

kontraktil proteinleri sentezi, kas myosin ağır zincir sentezi, kas mitokondri 

fonksiyonları ve kas oksidatif kapasitesinde azalma da gözlenmektedir (35-37). 

Yaşlanmayla birlikte gözlenen mitokondriyal disfonksiyonun kas oksidatif 

kapasitesinde gözlenen azalmaya bağlı biriken oksidatif hasara bağlıdır (38). 

Reaktif oksijen ürünleri de oksidatif strese yol açarak, DNA, protein, lipid gibi 

hücre yapısını oluşturan ana yapılara zarar vererek hücresel ve dokusal düzeyde 

hasar oluşturur (39). 

2.3. Sarkopeni        

2.3.1. Sarkopeni Tanımı ve Tarihçesi        

Sarkopeni terimi, yunanca sarx (kas) ve penia (azalma) kelimelerinin 

birleşmesinden oluşmaktadır ve ilk kez 1989‟da Irwing Rosenberg tarafından 

yapılan epidemiyolojik bir çalışmada yaşlılarda istemsiz kas kaybı ve bunun 

sonucunda ortaya çıkan kas fonksiyonlarında azalma olarak tanımlanmıştır (5). 

Sarkopeni terimi için günümüze kadar farklı tanımlamalar yapılmıştır. 

Baumgartner ve ark. sarkopeniyi kas kitlesinin genç erişkin populasyon kas kitlesi 

ortalamasının altında kalması olarak tanımlamıştır (40). Thomas DR, sarkopeniyi 

kas kitlesinin boy uzunluğuna (metre) bölünmesiyle elde edilen sonucun 

gençlerdeki ortalamaya göre 2 SD altında olması olarak tanımlamıştır (6). Jansen 

ve ark.‟nın biyoimpedans analizi ölçümüne dayanan tanımlamasında ise, iskelet 

kas kitlesinin total vücut ağırlığının yüzdesi olarak ifade edilmesini esas almakta 

ve gençlerdeki ortalamaya göre 1-2 SD arası sınıf 1, 2 SD altı ise sınıf 2 sarkopeni 

olarak değerlendirilmiştir (7).  
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EWGSOP uzlaşı raporuna göre ise sarkopeni fiziksel yetersizlik, düşük 

yaşam kalitesi ve ölüm gibi kötü sonuçlara yol açabilen, yaygın ve ilerleyici kas 

kütlesi ve kuvvet kaybı ile karakterize bir sendrom olarak tarif edilmiştir (8, 41, 

42) (5,6,7). Bu rapora göre sarkopeni; presarkopeni, sarkopeni ve ağır sarkopeni 

olmak üzere evrelendirilmiştir, presarkopeni; kas gücü ve fiziksel performans 

etkilenmemiş iken kas kütlesinde azalma, sarkopeni; kas kütlesinde azalmayla 

birlikte kas gücü veya performansında azalma, ağır sarkopeni ise; kas kütlesi, kas 

gücü ve performansında azalma olarak tanımlanmıştır (8).  

Sarkopeni kas kitlesine eşlik eden kas gücü ve/veya kas 

fonksiyonalitesinde kayıp olarak taımlanmasına rağmen, fonksiyonel kapasitedeki 

azalma ile kas kitle kaybı ve/veya kas dokusunun kalitatif azalması arasında lineer 

bir ilişki olup olmadığı belirsizliğini korumaktadır. Buradan yola çıkarak yaşlılık 

ilişkili kas gücü ve fonksiyonalite kaybını tanımlamak için „dynapeni‟ teriminin 

kullanılması düşünülmüş fakat „sarkopeni‟ teriminin yaygın kullanımı ve farklı 

terim kullanımının oluşturabileceği ek kargaşalar göz önünde bulundurularak 

sarkopeni teriminin kullanımına devam edilmektedir (42-44). 

Yaşlanmayla birlikte ilk önce kas kitlesinin azaldığı ve buna bağlı olarak 

iskelet kas yetersizliği olduğu ve kas gücünün azaldığı ve bunların 

fonksiyonalitede kısıtlamalara neden olarak mobilitede azalmaya sebep olduğu 

düşünülmektedir (45). 

2.3.2. Sarkopeni Sıklığı  

Sarkopeni prevelansı ile ilgili veriler oldukça değişkenlik göstermektedir. 

Bu durumun ana sebebi,  sarkopeniyi tanımlayan ölçüm yöntemlerinin ve cut-off 
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değerlerinin farlılık göstermesi ve sarkopeni prevelansının yaş, cinsiyet, ırk ve 

yaşam yeri (hastane, bakımevi, ev) gibi etmenlerden oldukça fazla etkilenmesidir. 

Kırk yaşından itibaren yaşla doğru orantılı olarak kas kitlesinde azalma 

olmaktadır. 70 yaşına kadar her dekatta %8 olan kas kitlesi kaybı 70 yaşından 

sonraki periyotta %15‟lere kadar çıkmakta olup, 80‟li yaşlarda kas kitlesindeki 

kayıp %50‟lere ulaşmaktadır (46, 47). Yaşlanmayla birlikte kas kitlesinde azalma 

ile birlikte kas gücünde de azalma olmaktadır. Kas gücü 70 yaşına kadar her 

dekatta %10-15, 70 yaşından sonrası dönemde ise her dekatta %25-40 oranında 

azalmaktadır (42, 48). Bu durumdan erkekler kadınlardan daha fazla 

etkilenmektedir (49, 50). Baumgartner ve ark.‟nın yaptığı çalışmada sarkopeni 

prevelansı 80 yaş altında %20, 80 yaş üzerinde %30 bulunmuştur (40).  

Sağlık ve Beslenme Örgütünün çalışmasında ise sarkopeni prevelansı 60 

yaş üzerinde %20,  Sağlık, Yaşlanma ve Vücut Kompozisyonu (Health ABC: 

Health Ageing and Body Composition) verilerinde ise 70-80 yaşları arasında 

%20-30 arasında saptanmıştır (51). Sarkopeni prevelansını 60-70 yaş arasında 

%5-13, 80 yaş ve üzerinde %11-50 oranında tespit eden çalışmalar da mevcuttur 

(10, 52). Bahat ve ark. tarafından Türkiye‟de bakımevinde yaşayan yaşlı 

erkeklerde yapılan çalışmada sarkopeni sıklığı %85,4 saptanmıştır (53). Halil ve 

ark.‟nın yaptığı çalışmada huzurevi sakinlerinde sarkopeni sıklığı %68 

(kadınlarda %72, erkeklerde %63,8 ) olarak bildirilmiştir (54). EWGSOP uzlaşı 

raporunda ise sarkopeni prevelansı %1-29 arasında bildirilmiştir (55). Batsis ve 

ark. 8 farklı sarkopeni tanımlamasını karşılaştırdıkları çalışmalarında, sarkopeni 

prevelansının %4,4 ila %94 arasında değiştiğini saptamışlardır (56). Beaudart ve 
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ark. ise sarkopeni prevelansını %9,25-18 arasında değiştiğini bildirmişlerdir (57). 

Bijlsma ve ark.‟nın yine farklı sarkopeni tanımlamalarını karşılaştırdıkları bir 

çalışmada sarkopeni prevelansı, 60 yaş altında %0-20,8 arasında, 60-69 yaş 

arasında %0-31,2 arasında, 70 yaş üzerinde ise %0-45,2 arasında saptanmıştır 

(58). Bijlsma ve ark.‟nın çalışmasına göre sarkopeni prevelansının yaşa, 

kullanılan tanımlama yöntemine ve belirlenen cut-off değerlerine bağlı olarak 

değişebileceği Tablo-1’ de sunulmuştur (58, 59).  

Yaşla birlikte sarkopeni sıklığında artış gözlenmektedir. ABD‟de 65 yaş ve 

üzeri nüfus 2000 yılında nüfusun %13 ünü oluştururken, 2020 yılında %20 sini 

oluşturacağı tahmin edilmektedir (60). Buna paralel olarak kalça kırığına bağlı 

harcamalarda 2 ila 6 milyar dolar artış olacağı öngörülmektedir (61). Sarkopeni 

için yapılan sağlık harcamalarını bildiren çalışmada, ABD‟de 2000 yılında 10,8 

milyar dolar erkekler, 7,7 milyon dolar kadınlar için olmak üzere toplam 18,5 

milyar dolar harcandığı ve tüm sağlık harcamalarının %1,5‟ini oluşturduğu 

düşünülmektedir (62). Kirk ve ark.‟nın sarkopenik hastaların postoperatif sağlık 

harcamaları üzerine yaptığı çalışmada sarkopenik grubun sağlık harcamalarının 1 

ay ve 1 yıllık periyotta daha fazla olduğu saptanmıştır (63). Sarkopenik nüfustaki 

sağlık harcamalarının sarkopenik olmayan nüfusa göre daha fazla olduğu göz 

önüne alındığında, önümüzdeki yıllarda, ülkelerin sarkopeni ve ilişkili durumlar 

için yapacağı sağlık harcamalarının hızlıca artacağı aşikardır.  
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Tablo-1. Farklı ÇalıĢmalarda Sarkopeni Tanımlaması ve Prevelansı*  

ÇalıĢma Tanım ÇalıĢma Grubu Özellikleri Prevalans 

Halil ve ark. 

(54) (2014) 

Türkiye 

 Azalmış kas kitlesi ve kas 

gücü 

 Yaş ≥ 65 olan erkek ve kadınlar 

Erkek: 357 kişi 

Kadın: 354 kişi 

Yaş ortalaması: 77,4 ±7,6 

 

 Huzurevi  

 % 68 

Erkek: % 72 

Kadın: %63,8 

Bahat ve ark. 

(53) (2010) 

Türkiye 

 Azalmış kas gücü ve 

fiziksel performasta 

azalma 

 Yaş ≥60 olan kadınlar 

Kadın:157 kişi 

Yaş ortalaması: 73.1+6.7 

 

 Huzurevi  

 % 85,4  

Scott ve ark. 

(64) (2013) 

Avusturalya 

 Azalmış kas kitlesi ve kas 

gücü 

 Yaş Aralığı 50-79 olan erkek ve 

kadınlar 

Erkek: 352 kişi, (yaş ortalaması: 61,7) 

Kadın: 329 kişi, (yaş ortalaması: 61) 

 

 Toplumda yaşayan  

 % 5 

Legrand ve 

ark. (65) 

(2013) 

Belçika 

 Azalmış kas kitlesi ve kas 

gücü 

 Yaş ≥ 80 olan erkek ve kadınlar 

Erkek: 103 kişi, (yaş ortalaması: 84,6) 

Kadın: 185 kişi, (yaş ortalamsı: 85) 

 

 Toplumda yaşayan  

 %12,5 

 

Patel ve ark. 

(66) (2013) 

Ġngiltere 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma  

 Yaş Aralığı 68,3-77,4 olan erkekler 

Erkek: 103 kişi, (Yaş ortalaması: 

72,5) 

 

 Toplumda yaşayan  

 % 6,8 (Erkek) 

Volpato ve 

ark. (67) 

(2013) Ġtalya 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş ≥ 65 olan erkek ve kadınlar 

Erkek: 250 kişi 

Kadın: 288 kişi 

Yaş ortalaması: 77,1  

 

 Toplumda yaşayan  

 % 10,2  

 

*(58, 59) nolu çalıĢmalardan uyarlanmıĢtır.  
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Tablo-1. Farklı ÇalıĢmalarda Sarkopeni Tanımlaması ve Prevelansı devamı* 

ÇalıĢma Tanım ÇalıĢma Grubu Özellikleri Prevalans 

Patil ve ark. 

(68)   (2012) 

Finlandiya 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş Aralığı 70-81 olan kadınlar 

Kadın: 409 kişi 

 

 Toplumda yaşayan  

 % 0,9  (Kadın) 

 

Lin ve ark. (69)    

(2013) Tayvan 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş Aralığı 65-98 olan erkek ve 

kadınlar 

Erkek: 354 kişi 

Kadın: 407 kişi 

 

 Toplumda yaşayan  

 Metropoller  

 % 13 

Erkek: % 13,3 

Kadın: % 12,8  

Lee ve ark. (70)   

(2013) Tayvan 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş ≥ 65 olan erkek ve kadınlar 

Yaş ortalaması: 73,7 

Erkek: 223 kişi, (yaş ortalaması: 74,4) 

Kadın: 163 kişi, (yaş ortalaması: 72,8) 

 

 Toplumda yaşayan  

 % 7,8  

Erkek: % 10,8 

Kadın: % 3,7 

Yoshida ve ark. 

(71)  (2014) 

Japonya 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş ≥ 65 olan erkek ve kadınlar 

Erkek: 2343 kişi, (yaş ortalaması: 

72,4) 

Kadın: 2468 kişi, (yaş ortalaması: 

72,1) 

 

 Toplumda yaşayan  

 % 7,5 

Erkek: % 8,8 

Kadın: %7,4 

Landi ve ark. 

(72) (2012) 

Ġtalya 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş ≥ 70 olan erkek ve kadınlar 

Ortalama yaş: 84,1 

Erkek: 31 

Kadın: 91 

 

 Huzurevi  

 %32,8 

 

Smoliner ve 

ark. (73) (2014) 

Almanya 

 EGWSOP algoritmine 

göre kas kitlesinde ve kas 

gücü veya fiziksel 

performansta azalma 

 Yaş Aralığı 80-88 olan erkek ve 

kadınlar 

Ortalama yaş: 82,8 

Erkek: 59 

Kadın: 139 

 

 Hastane Geriatri Servisi 

 % 25,3  

 

*(58, 59) nolu çalıĢmalardan uyarlanmıĢtır.  
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2.3.3. Sarkopeni Mekanizmaları 

Sarkopeni başlangıç ve ilerlemesine neden olabilecek mekanizmalar 

günümüzde tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte; anabolik hormonlarda 

azalma, myofibrillerin apoptotik aktivitesinde artma, pro-inflamatuar sitokinlerde 

artma, oksidatif stres artışı, protein sentezinde azalma, proteoliz, nöromuskuler 

bütünlükte bozulma ve mitokondriyal disfonksiyon gibi birçok mekanizmanın bu 

duruma sebep olabilecek mekanizmalardır. Sarkopeniye neden olabilecek 

mekanizmalar Şekil-1‟de sunulmuştur. Hücre ve doku düzeyindeki değişiklikler, 

çevresel ve davranışsal faktörler kas kitlesi kaybına katkıda bulunmaktadırlar 

(Tablo 2) (74).   

 

ġekil-1. Sarkopeni mekanizmaları 

Sarkopeni 

Endokrine: 

Kortikosteroidler, 
GH, IGF-1, İnsulin 

direnci, Tiroit 
fonksiyon 
bozukluğu 

Yetersiz 
beslenme 

Malabsorbsiyon 

Anoreksiya 

Ekstremitelerin 
kullanılmaması: 

İmmobilite, 
fiziksel inaktivite, 

sıfır yer çekimi 

Nörodejeneratif 
hastalıklar: 

Motor nöron 
kaybı 

KaĢeksi 

YaĢla iliĢkili 
(Primer):  

Seks 
hormonları, 
apoptozis, 

mitokondriyal 
disfonksiyon 

↓ motor ünite,        

↓ kas lifi,             

 kas atrofisi  
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Tablo-2. Kas kitlesi kaybına katkıda bulunan faktörler* 

Tedavi edilebilir faktörler Medikal faktörler Tedavisi zor faktörler 

 Sosyal faktörler 

 Ulaşım araçlarına ulaşamama 

 Sosyal izolasyon 

 Yalnız yaşama 

 Yaşlı istismarı 

 Yoksulluk, güvensiz gıda 

 Etnik yiyecek tercihinin 

sağlanamaması 

 Yemek pişirme, hazırlama ve 

kendini beslemenin 

yapılamaması 

 Alışveriş yapamama 

 Alkolizm 

 Tiroid problemleri 

 Kalp yetmezliği 

 Emilim ve alımı etkileyen GI 

hastalıklar (Bulantı, Kusma, vs.) 

 Depresyon, Paranoya 

 Çoklu ilaç/İlaç kullanımı; 

Bulantı-kusma (antibiyotikler, 

opıatlar),  

Anoreksiya (antibiyotikler, 

digoksin),  

Erken doyma (antikolinerjik 

ilaçlar),  

Beslenme yeteneğinde azalma 

(sedatifler / psikotropikler),  

Disfajı (NSAII‟lar),  

Kabızlık (opiatlar / diüretikler), 

Diyare (Antibiyotikler, Laksatifler) 

Hipermetabolizm (Tiroksin) 

 Duyusal yoksunluk: vizyon/işitme 

 Oral problemler (Protez sorunları) 

 Tedavi edilememiş kabızlık ve ağrı 

 Medikal faktörler 

 Tat ve koku duyusu 

kaybı, Kısıtlı 

diyetler 

 Demans 

 Katabolizma 

 Gastrit 

 Kanser 

*(74) nolu çalıĢmadan alınmıĢtır. GI: Gastrointestinal, NSAII: Nonsteroid anti-inflamatuar ilaçlar  

 

Kas kitlesinde 20 yaşından 80 yaşına kadar %40-50‟lere varan azalma 

olabileceği ve kas kitlesinde azalmanın 4 veya 5. dekatlardan itibaren başladığı 

belirtilmektedir (46, 75). Kasın yapı, fonksiyonellik ve kas kompozisyonunu 

düzenleyen kas protein sentezinde yaş ile birlikte aşırı azalma gözlenir, kaslarda 

güçlü, ani ve hızlı kasılmayı sağlayan Tip-2 liflerde azalma bu duruma eşlik eder 

(76, 77). Sarkopenide esas azalma mitokondriyal disfonksiyon sonrası caspase 

aktivasyonuna sekonder apoptozisin uyarılması ve inaktivite ile indüklenen atrofi 
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sonucu Tip-2 kas liflerinde meydana gelir (78, 79). Tip-2 kas liflerinin kaybı 

yaşlıda fiziksel performansta (çeviklik ve yürüme hızı) azalmaya neden olur (77). 

Kas fraksiyonlarında homeostazisin bozulması, apoptozis ve mitokondriyal 

disfonksiyon gibi birçok yolak aracılığıyla yaşla ilişkili sarkopeni gelişebileceğini 

bildiren çalışmalar mevcuttur (8, 74). Clavel ve ark.‟nın yaşlı ratlarda tibialis 

anterior kasını incelediği çalışmalarında histolojik olarak kas kütlesinin kesitsel 

alanında ve motor ünitelerin sayısında azalma, kas dokuda yağ ve bağ dokusu 

infiltrasyonu, Tip 2 fibrillerin sayı ve boyutunda azalma, internal nükleus ve 

fibrillerin akümülasyonu, myofilament ve Z-hattında düzensizleşme, 

sarkoplazmik retikulum ve T-tübüler sistemde proliferasyon ve lipofuksin birikimi 

olduğu saptanmıştır (80). 

İskelet kası kök hücreleri yaşlılarda gençlere göre daha yavaş rejenerasyon 

göstermektedir (81). Bu duruma rejenerasyon alanlarındaki kök hücrelerin yavaş 

migrasyonu sonucu hücre ile çevresini bağlantıyı sağlayan bir transmembran 

reseptör olan integrinin ekspresyonunda azalma sebep olabilir (81). Aynı zamanda 

kas rejenerasyonunda etkili myojenik kök hücre kökenli, miyosit adhezyonunu 

sağlayan satelllit hücre sayısında yaşlanmayla birlikte gözlenen azalmanın 

sarkopeni gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (12). 

Moleküler düzeyde bakıldığında mitokondriyal biyogenez veya 

mitokondriyal yeni organel üretiminde disfonksiyon iskelet kası performansını 

bozar ve kas atrofisine katkıda bulunur (82). Sarkopeni motor nöron birimlerinin 

sayısında azalma ile de ilişkilidir (83). 
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Vücutta inflamatuar aktivitede artışın protein katabolizmasını etkileyerek 

kas hücreleri dahil birçok hücrenin yaşlanmasında etkili olduğu üzerinde 

durulmaktadır (84). Kronik düşük dereceli inflamasyona maruz kalma iştah kaybı, 

az gıda alımı ve kilo vermeye neden olarak yaşla ilişkili sarkopeni ve anoreksiya 

gelişimine katkıda bulunur (85). IL–1β, TNF-α ve IL-6‟nın iştahta azalmaya 

neden olduğu; artmış CRP, IL-6 ve TNF-α ile kas gücünde azalma, yürüme 

yeteneğinde azalma ve fiziksel yetersizlik arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (86, 

87). 

Beslenme yetersizliği kilo kaybına ve istenmeyen kas kitlesi kayıplarına 

neden olmaktadır (85). Böbrek ve kalp yetmezliği gibi komorbid durumlar, 

muhtemelen inflamasyonda artışa neden olarak kas kitlesi kaybına ve 

sarkopeninin kötüleşmesine sebep olabilir (84).  

Bazı hormonal değişimler kas kütlesi ve gücünde azalmaya neden 

olabilmektedir. Azalmış serum testesteron düzeyi kas gücünde azalma ile 

ilişkilidir (88). Testosteron eksikliği olan hastalarda testosteron replasmanı ile kas 

gücünde düzelme olduğu bir meta-analizde gösterilmiştir (89). GH‟nın da 

sarkopeni gelişiminde rolü olabileceği düşünülmektedir. 

2.3.3.1. Nöromuskuler YaĢlanma 

Sarkopeniye nörolojik katkı yaşlanma ile birlikte gözlenen progresif ve 

irreversible nöron kaybı ile gerçekleşmektedir. Kas lifleri ve kas liflerini innerve 

eden motor nöron; motor birimi oluşturmaktadır. Çalışmalarda 60 yaşından sonra 

motor birimlerin dramatik olarak azaldığı gösterilmiştir (90). Yaşlanma ile birlikte 

gözlenen alfa-motor nöron ve motor ünite kaybı, motor ünite içerisindeki kas 
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liflerinin denervasyonu ile sonuçlanmaktadır. Bu denervasyon kaybı, kas 

liflerindeki atrofiye bağlı olarak kas kitlesinde azalma gözlenmesinde rol 

oynamaktadır (91). Ayrıca motor birimlerde gözlenen bu progresif kayıp 

yaşlılarda motor duyarlılığın azalmasına sekonder olarak tremor ve yorgunluk gibi 

şikâyetlere neden olmaktadır (92). 

Yaşlanma sırasında ilerleyici denervasyon ve re-innervasyon süreçleri ve bu 

süreçlerin fiber tipi gruplanması ile sonuçlanması sarkopeni gelişimindeki olası 

temel mekanizmalardır (93). Yaşlanma ile motor birim ve kas liflerindeki 

denervasyon sonucu motor nöronlar öldükten sonra yavaş kasılma sağlayan motor 

nöronlar, kası atrofiden korumak için kas liflerini tekrar innerve etmeye çalışır. 

Yavaş kasılma sağlayan motor nöronların yeniden yapılanması her ne kadar kas 

kitlesini korumaya çalışsa da, bu mekanizma ile oluşturulan hareket hızlı kasılma 

sağlayan motor nöronlara göre daha az kontraksiyon ve güç oluştururken 

hareketin kontrol etmesi de zorlaşır (91, 92). Hızlı kasılan Tip-2 kas liflerinin 

denervasyon oranı, yavaş kasılan Tip-1 motor nöronların re-innervasyonunu 

geçebilir ki, bu durum yaşlılarda Tip-2 liflerinin daha çok azaldığını 

açıklamaktadır. Yaşlanma ile kas atrofisi daha çok Tip-2 kas liflerinde, Tip-1 

liflerine göre daha erken yaşlarda ve esasen 70‟li yaşlarda başlamaktadır (94-96). 

İskelet kas kasılması ATP bağımlıdır ve ATP asıl olarak mitokondrilerce 

üretilmektedir. Yaşlanma ile birlikte mitokondriyal DNA (mtDNA) ve protein 

sentezinde ve aktivitelerinde azalma gözlenmektedir (97). Yaşlanma ile gözlenen 

bu mitokondriyal disfonksiyon sonucu gözlenen kas kasılması için gerekli olan 

oksidatif kapasitede ve ATP aktivitesinde %50‟ye varan azalmaya bağlı olarak 
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yaşlanmayla ilişkili aerobik kapasitede azalma gözlenmektedir (95, 98, 99). 

Yaşlanmayla birlikte kaslarda gözlenen mitokondri fonksiyonlarındaki azalmaya 

serbest oksijen radikal oluşumu ve oksidaitf hasar neden olabilir. Oksidatif hasar 

sonucu kas hücrelerinde nükleer ve mtDNA‟larda zarar oluşur. Oksidatif hasar 

sonucu oluşan mtDNA‟lardaki zarar kolay tamir edilemez (100). 

2.3.3.2. Hormonal Durum DeğiĢiklikleri 

Yaşlılıkta iskelet kasları üzerine etkileri ve rolleri olduğu düşünülen insülin, 

östrojenler, androjenler, GH, prolaktin, tiroid hormonları, vitamin D, 

katekolaminler ve kortikosteroidler sarkopeni etiyolojisi ve patogenezinde 

sorumlu tutulmaktadırlar. Yaşlanmayla birlikte protein sentezi üzerine anabolik 

veya katabolik etkileri olan bu hormonların salgılanmaları ve duyarlılıklarında 

değişiklikler olmaktadır.  

Yaşlanmayla birlikte endokrin sistemde en belirgin gözlenen değişiklik 

hipogonadizmdir. Testosteron erkeklerde leyding, kadınlarda ise teka 

hücrelerinden sentezlenmektedir (101). Testosteron ve diğer androjenlerin kas, 

yağ ve kemikler üzerine anabolik etkileri bulunmaktadır (89). Kadınlar bu 

anabolik etkiye sahip olacak düzeyde testosteron salgılamaktadırlar (102). 

Kadınlarda 43-73 yaş arasında total ve serbest testosteron düzeyleri ile kas kitlesi 

ve gücü koraledir. Testosteronun kas sentezi, kas gücü ve kas fonksiyonları için 

gerekli olan satellit hücre sayısını artırdığı belirtilmiştir (103). Dolaşımdaki 

testosteronun önemli bir kısmı “Seks Hormon Bağlayıcı Globüline” (SHBG) 

bağlanmaktadır. SHBG düzeyi yaşlanma ile artmaktadır ve böylece testosteronun 

biyoyararlanımı azalmaktadır. 30 yaşından sonra testosteron düzeyinde her yıl 
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%1, biyoyararlanımında ise her yıl %2 azalma gözlenmektedir (104). Sağlıklı 

yaşlılarda serbest testosteron düzeyi ile kas gücü ve myozin hafif zincir sentez 

oranında korelasyon olduğu saptanmıştır (105). Serbest testesteron düzeyi 

erkeklerde 25 ile 75 yaşları arasında %40 oranında azalmaktadır (106). Van den 

Beld ve ark. 73-94 yaş arasında yağsız kas kitlesi ve kas gücünde azalmayla 

paralel olarak serbest testosteron düzeyinin %3 azaldığını göstermişlerdir (105). 

Yaşlanmayla birlikte gözlenen testosteron eksikliği kas kitlesi, kas gücü ve kemik 

yoğunluğunda azalma ve düşmeler sonrası kırık riskinde artma ile ilişkili 

bulunmuştur (75, 107). 

Östrojen seviyesinin yaşlanma ile azalması neticesinde sarkopeni sürecinden 

sorumlu olduğu düşünülen TNF-α ve IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin 

seviyesinde artış görülerek kas kitlesi kaybına neden olabileceği düşünülmektedir. 

Menapozla birlikte gözlenen ovaryal hormon üretiminde azalmaya sekonder kas 

fonksiyonlarının bozulduğu, kas kitlesi ve kas gücü kaybının hızlandığı 

bildirilmiştir (108, 109). 

GH ve IGF-1 düzeylerinde yaşla birlikte azalma gözlenmektedir (110-112). 

30 yaşından sonra GH seviyesinde %1‟lik azalma olurken, 60 yaş üzeri erkeklerin 

yaklaşık %30‟unda GH eksikliği bulunmaktadır (113). Yaşlanmayla birlikte GH 

ve IGF-1 pulsatil frekansında ve amplitüdünde azalma olmaktadır (114). Ayrıca 

yaşlılarda kas GH lokal üretiminde azalmaya bağlı olarak IGF-1 m-RNA düzeyi 

de azalmaktadır (115). GH kas mitokondri fonksiyonlarını iyileştirerek kas 

oksidatif enzimlerinde ve yorgunluğa karşı kas direncinde artma sağlamaktadır 

(109). IGF-1 protein sentezinin artırılması, myofibroblast proliferasyon ve 
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diferansiyasyonunun artırılması, re-innerve edilen kas liflerinin artırılması gibi 

birçok anabolik etkiye sahiptir (116). IGF-1 kas kontraktil proteinlerinin üretimini 

sağlayan satellit hücre üretimini artırır (117). GH ve IGF-1 eksikliğinde kas 

kitlesi, yağsız kuru ağırlık ve kemik yoğunluğu azalırken ve viseral yağ kitlesinde 

artış olmaktadır (118). IGF-1 düzeylerinin sağlıklı ve kırılgan yaşlı kadınlarda diz 

ekstansör gücü ve yürüme hızında azalma ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (119, 

120). 

Yaşlanma ile birlikte erkeklerde akşam kortizol seviyesi yükselmekte, 

diürnal ritm bozulmakta, hipotalamik-hipofiz-adrenal aks duyarlılığında 

değişiklikler olmaktadır. Gözlenen bu değişiklikler sonucunda ise yaşlanma ile 

birçok doku artmış glukokortikoid maruziyetine uğramaktadır (75). 

Hiperkortizolizmi olanlarda da kas kitlesi, yağsız kuru ağırlık ve kemik 

yoğunluğu azalırken ve viseral yağ kitlesinde artış gözlenmesi üzerine 

kortizol/GH oranının vücut kompozisyonunun belirlenmesinde önemli olduğu öne 

sürülmüştür (121). 

Yaşlanma ile birlikte intramiyosellüler yağ dokusunun artması ve buna 

sekonder insulin direnci ile kas kaybı arasında ilişki olduğu düşünülmektedir 

(122) . İnsulin siyal yolu ya da insülin ilişkili kas kan akımında bozulma sonucu 

insülin yanıtının azaldığı saptanmıştır (122). Yapılan çalışmalarda glisemik ve 

aminoasidemik açıdan regüle durumlarda insüline yanıt olarak minimal bir protein 

disregulasyonu gözlenmektedir. İnsülin yaşlı sağlıklı bireylerde protein 

degredasyonunun inhibisyonunu azalmaktadır ve bu etkisi yemek sonrası 

artmaktadır (123). Volpi ve ark.‟nın yaşlı hastalara aminoasit karışımına ek olarak 
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glukoz vererek yaptığı çalışmada aminoasitlerin protein sentezini arttırma 

düzeylerinin düştüğü ve bu durumun yaşlı kasta protein sentezi için değişik 

düzeylerde insülin direnci olduğunu desteklediği belirtmişlerdir (75). 

Kas ve kemik metabolizmasında önemli rol oynayan D vitamini seviyesi 

yaşla birlikte azalmaktadır. İnsan kas hücrelerinde tanımlanmış olan membran ve 

nükleer reseptörlerde birçok genetik polimorfizm bulunmaktadır ve bunların 

yağsız kitle ile ilişkili olduğu saptanmıştır (124). Steroid hormon ailesinden olan 

nükleer 1.25 hidroksivitamin D ve reseptörleri iskelet kasının transkripsiyonel 

regulasyonu ve metabolik sürecine direkt etkilidirler. Vitamin D iskelet kasındaki 

reseptörüne bağlanarak kas protein sentezini ve hücre zarından kalsiyum alımını 

artırmaktadır (125). Vitamin D nükleer reseptör protein gen ekspresyonunu ve kas 

liflerinin membranlarındaki kalsiyum kanallarını module ederek kas 

fonksiyonlarını etkilemektedir ve bu etkinin hızlı ve intranükleer transkripsiyon 

sürecinden bağımsız olduğu düşünülmektedir (126). Düşük vitamin D düzeyleri 

özellikle Tip-2 kas liflerinde atrofi ve sarkopeni riski ile ilişkili olduğu ve ciddi D 

vitamin eksikliğinde miyopati görülebileceği bildirilmiştir (3, 127). Vitamin D 

eksikliği prevelansı yaşlılarda yüksektir ve klinik olarak en sık semptomu 

proksimal kas güçsüzlüğüdür (109). Yaşlı hastalarda vitamin D eksikliğinin 

proksimal kas güçsüzlüğü, merdiven çıkmada ve sandalyeden kalkmada zorluklar 

ve denge problemlerine neden olabileceği belirtilmiştir (128). Ayrıca düşük 

vitamin D seviyesi insülin sekresyonunu azaltarak miyofibriller degradasyonu 

arttırmakta ve böylece kas protein döngüsünü etkilemektedir (93, 129). 
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2.3.3.3. Ġnflamasyon 

TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-1 reseptör antagonisti, çözünen TNF reseptörü, CRP 

ve nötrofil sayısı gibi akut faz reaktanları ve pro-inflamatuar sitokinlerin yaşla 

arttığı bilinmektedir. Pro-inflamatuar sitokinlerin sarkopeni etyolojisinde yeri 

olduğu düşünülmektedir (4, 130). TNF-α, IL-1β ve IL-6 gibi pro-inflamatuar 

sitokinler protein sentezinde azalmaya ve myofibriller protein degredasyonunda 

artmaya neden olarak kas kaybına katkıda bulunmaktadırlar (131). Ayrıca bu 

sitokinler CRP, alfa-1 antitripsin ve diğer akut faz reaktanlarının sentezini 

uyarmaktadırlar. 

Hayvan çalışmaları IL-6 ve TNF- α verilmesinin iskelet kası bozulmasını 

artırdığını, protein sentez hızını azalttığını, anabolik etkileri nedeniyle kas tamirini 

yapabilecek olan plazma IGF-1‟in düzeylerini inhibe ettiğini göstermiştir (13, 

132, 133). İnsanlarda yapılan çalışmalar el kavrama ve diz ekstansör ölçümleri 

gibi kas gücü objektif göstergeleri ile çeşitli inflamatuar belirteçler arasında ilişki 

olduğunu göstermiştir (14, 134). 

IL- 6 protein döngüsünde katabolik etkiye sahiptir. Schapp ve ark.‟nın 

yaşlılarda yaptığı çalışmada IL-6 ve CRP artışının kas gücü kaybı riskinde artışla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (15). Bu çalışmada IL-6 ve CRP düzeyleri yüksek 

olan yaşlılarda 3 yıl içinde %40‟tan fazla el sıkma gücü kaybında 2-3 kat artış 

olduğu saptanmıştır (15). 

TNF-α, kaşektin olarak adlandırılan peptid grubunun bir parçasıdır. TNF-α 

translasyon etkinliğini azaltarak iskelet kası protein sentezini bozar. TNF-α 

indirekt olarak insülinin kas protein sentezini artırıcı ve proteolizi azaltıcı etkisini 
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inhibe etmektedir (135). Bugün birçok inflamatuar faktörün kas üzerine buna 

benzer etkilerinin olduğu düşünülmektedir (75). Kronik infeksiyonlar, romatoid 

artrit, kanser ve diğer kronik hastalıklarda iskelet kasının azalmasına neden 

olduğu, hücresel inflamatuar ve apoptotik yolaklarda ana rol oynayan mediyatör 

olduğu ve yaşlanma süresine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (130). Yaşılarda 

kalp, beyin, karaciğer, böbrek ve iskelet kasında TNF- α düzeylerinin arttığı 

bildirilmiştir (136). 

Yaşlanmayla birlikte kas kitlesinde kayıp gözlenirken kilo kaybı 

olmamaktadır çünkü kas kitlesi yerine yağ birikimi olmaktadır. Oluşan abdominal 

yağ doku artımı sonucunda ise meydana gelen düşük düzeydeki inflamasyon 

sonucu kas protein metabolizması ve fonksiyonları etkilenebilmektedir. Yaşlanma 

ile oluşan kronik düşük düzey inflamasyon sarkopeni, osteoporoz, ateroskleroz, 

immun fonksiyonlarda azalma ve insulin rezistansında artma ile ilişkilidir (75). 

Birçok hastalıkla ilişkisi gösterilmiş olan pro-inflamatuar sitokinlerde artışın 

mortalite artışı ile ilişkili olduğu da gösterilmiştir (137).  

2.3.3.4. Oksidatif Stres 

Oksidatif stres sarkopeni patogenezinde ana mekanizmalardan biri olarak 

işaret edilmektedir (138). Yaşlanma ile birlikte iskelet kasındaki DNA, protein ve 

lipidlerde oksidatif hasarda artış gözlenmektedir. Biyopsi serilerinde 8-hidroksi-2-

deoksiguanozin, protein karbonil ve malondialdehid gibi oksidatif stres 

belirteçlerinin yaşlı insanlarda iskelet kasında artış gösterdiği gösterilmiştir (139, 

140). Hayvan çalışmalarında yaşla birlikte iskelet kasındaki protein, nukleer DNA 

ve lipid yapılarda oksidatif hasarın arttığı gösterilmiştir (141, 142). İskelet 
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kasındaki oksidatif hasar sarkopenide gözlenen kas kitlesi, kas lifi ve kas 

fonksiyonlarında azalma ile ilişkili bulunmuştur (138, 143).  

Yaşlanma ile birlikte kas oksidatif kapasitesinde azalma gözlenmektedir 

(144, 145). Oksidatif kapasitede azalmayla birlikte reaktif oksijen ürünlerine 

maruziyet artmakta, biyomoleküller oksidatif hasara uğramakta ve bunlara bağlı 

olarak kas kitlesi ve kas gücü azalmaktadır. Serbest oksijen radikalleri başlıca 

mitokondriyal solunum zincirinde üretilmektedir ve oksidatif strese yol açarak 

DNA, protein ve lipidler gibi hücresel yapıları bozarak hücrelerde ve dokularda 

hasar oluşturmaktadırlar. Serbest oksijen radikallerinin üretiminin ana kaynağı 

olan mitokondri oksidatif hasarın primer hedefidir (39). mtDNA oksidatif hasara 

karşı oldukça duyarlıdır (146). Yaşlanmayla birlikte gözlenen mitokondriyal 

disfonksiyon da oksidatif hasarın birikimine bağlıdır (38). Yaşlanmayla birlikte 

iskelet kasında mtDNA mutasyonları ve delesyonları artış göstermektedir (147-

152). mtDNA hasarı ise kas lifi atrofisi ve kaybıyla ilişkilidir (153).  

2.3.3.5. Nutrisyon 

Kastaki protein sentezi aminoasitler ve esansiyel aminoasitler ile 

uyarılmaktadır. Diyetle uygun olmayan protein alımı sarkopeni için önemli bir 

risk faktörüdür (154). Kronik beslenme yetersizliği sonucu gelişen negatif nitrojen 

ve enerji dengesi kas yıkımı ve kaybına yol açarak sarkopeniye neden olmaktadır 

(155). 

Yaşlanmayla birlikte besin alımı azalır (156). Yaşlıda besin alımındaki 

azalmaya sebep olabilecek birkaç mekanizma tanımlanmıştır. Yaşlılarda gastrik 

fundus relaksasyonundaki ve fundusta nitrik oksid oluşumundaki azalmaya bağlı 



 
 

27 
 

olarak erken doyma hissi oluşur (157, 158). Ayrıca, yaşlılarda gençlere göre yağ 

alımından sonra daha fazla salgılanan kolesistokinin, daha fazla doyum hissi verir 

(159). Hayvan çalışmalarında yaşlı hayvanlarda gençlere göre yemek sonrası kas 

protein metabolizmasına anabolik yanıtların azaldığı belirtilmiştir (160). 

Postprandiyal kas protein metabolizmasındaki anabolik yanıt azlığı uzun dönemde 

yaşlılarda sarkopeni gelişmesinin bir nedeni olabilmektedir (75). 

Yaşlıda leptin ile yağ arasındaki korelâsyonun bozulması yaşla ilişkili yağ 

birikimine katkıda bulunur. Yaşla ilişkili yağ doku artımı sonucunda oluşan 

kronik düşük düzey inflamasyon sarkopeni, osteoporoz, ateroskleroz, immun 

fonksiyonlarda azalma ve insulin rezistansında artma ile ilişkilidir (75). Yaşlılarda 

tat ve koku hissinde bozulma, kronik hastalıklar, hastalıklara sekonder pro-

inflamatuar sitokin salınımı, depresyon ve ilaçlar iştahsızlığa ve besin alımında 

azalmaya katkıda bulunur. Yaşlanmayla birlikte gelişen insülin direnci aminoasit 

alımı ile tetiklenen kas protein anabolizmasını bozabilir ki; bu durum bize 

yaşlılarda kas protein anabolizması için aminoasitler kadar aminoasit olmayan 

substrastların da diyete eklenmesinin gerektiğini göstermektedir (161, 162). 

Yaşlanmayla birlikte anabolik faktörlere karşı oluşan bu direncin başka bir nedeni 

de azalmış kas kan akımı olabilir (93).  

Volpi ve ark. yaptıkları çalışmada hastalara aminoasit verdiklerinde yaştan 

bağımsız olarak kasa geçen aminoasit miktarının, kas protein sentezinin ve 

aminoasit trasportunun artığını saptamışlardır (163). Yapılan çalışmalarda 

yaşlanma ile kas kitlesinde gözlenen azalmaya rağmen oral veya intravenöz 

yollarla yüksek doz aminoasit alımı ile kas protein anabolizmasının 
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uyarılabileceği belirtilmiştir (162, 163). Sağlıkla yaşlılarda dengeli aminoasit veya 

esansiyel aminoasit alımıyla kas protein anabolizmasının uyarıldığı gösterilmiştir 

(164). Diyetle alınan protein miktarının %12‟den %21‟e çıkarılmasının tüm 

vücuttaki protein döngüsünü artırdığı gösterilmiştir (165). Bunun aksine Walrand 

ve ark. yaptıkları çalışmada yüksek protein diyeti (3g/kg yağsız kitle/gün–10 gün) 

verilmesinin tüm vücut ve iskelet kasında protein sentezinin artmasında etkisiz 

olduğunu saptamışlardır (166). Ayrıca bu çalışmada yaşlılarda yüksek protein 

alımı ile böbrek fonksiyonlarında azalma olduğu gözlenmiştir (166). Bunun 

aksine alması gerekenden düşük oranda proteinli diyet (alması gerekenin %50‟si) 

alan yaşlı kadınlarda protein sentezinde azalma olduğu görülmüştür (167).  

Diyetle alınan protein miktarı kadar alınan proteinin kalitesi de oldukça 

önemlidir. Pannemans ve ark.‟nın bitkisel ve hayvansal proteinleri farklı oranlarda 

vererek yaşlı bayanlarda yaptıkları çalışmada yaşlılarda yüksek kaliteli protein 

alımının önemli olduğunu belirtmişlerdir (168). Diğer önemli bir konuda 

yaşlılarda proteinlerin özellikleri ve gastrointestinal sistemden emilme hızlarıdır. 

Proteinlerin emilim hızları farklı olduğu için yavaş ve hızlı proteinler diye bir 

yaklaşım bulunmaktadır (169, 170). Hızlı proteinlerin emilimi, sindirimi, salınımı 

ve aminoasitlere ayrışımı yüksek oranda ve hızlıdır. Yavaş proteinlerin emilimi, 

sindirimi, salınımı ve aminoasitlere ayrışımı ise düşük oranda ve yavaş 

olmaktadır. Postprandiyal protein alımı hızlı proteinlerde daha fazla olmaktadır. 

Vücutta postprandiyal dönemde hızlı proteinlerin kullanımı daha fazla olmaktadır. 

Yavaş protein alımı ile karşılaştırıldığında, hızlı protein alımıyla yaşlanma 

sürecindeki protein kaybının daha fazla sınırlanabilineceği belirtilmiştir (171). 
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Yaşlılarda iskelet kasında aminoasit duyarlılığında da azalma görülebilmektedir 

(172). İskelet kasında aminoasitlere karşı duyarlılıkta azalmadan dallı zincirli 

aminoasit aktivasyonundaki defektler sorumlu olabilir. Yapılan hayvan 

çalışmalarında yüksek doz lösin uygulaması ile yaşlı hayvanlarda kas protein 

yapımının stimüle edildiği gösterilmiştir, böylece yaşlılarda kas kaybının yüksek 

doz lösinli diyetle kas kaybının sınırlanabileceği belirtilmiştir (173, 174).  

Kas protein anabolizması için diyet protein ve kalitesinin yanında yeterli 

miktarda enerji alınması da önemlidir. Aminoasit alımı yanında yeterli glukoz 

alımı sağlandığında aminoasit transportu artmakta ve kas protein yıkımı 

azalmaktadır (161).  

Rand ve ark. yaptığı meta analizde yaşlılarda ortalama gerekli protein 

miktarının 0,66/kg/gün olduğunu ve bunun 0,83 g/kg/güne kadar güvenle 

önerilebileceğini belirtmişlerdir (175). Nitrojen dengesine dayalı çalışmalarda ise 

yaşlılarda protein gereksiniminin ortalama 0,89 g/kg/gün olduğu hesaplanmıştır 

(176). Yatan hastalarda yapılan çalışmalarda ise protein alımının en az 1,3 

g/kg/gün olması gerektiği hesaplanmıştır (176). Sağlıklı yaşlılarda vücut 

kompozisyonu ve fizyolojik fonksiyonların değişiminden dolayı protein 

ihtiyacının arttığı düşünülmekle birlikte, son dönemde yapılan tüm çalışmalarda 

yaşlanma ile yağsız kitle kg başına düşen protein gereksiniminde anlamlı 

değişiklikler olmadığı rapor edilmiştir (177).  

Proteinlerin gün içinde alınma periyodları da diğer bir faktördür. Arnal ve 

ark.‟nın çalışmalarında pulse protein diyetiyle (gün ortasında günlük protein 

alımının %80‟inin bir öğünde verilmesi) yaşlılarda nitrojen dengesinin ve total 
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vücut protein retansiyonunun daha iyi olduğu, aminoasit konsantrasyonunun 

artarak protein sentezinin daha fazla stimule edildiği, yüksek karbonhidrat düşük 

proteinli diyetle oluşan hiperinsulinemi sonucu kas yıkımının oluşmadığı ve pulse 

protein diyetin protein sentezi üzerine hızlandırıcı etkilerinin diyet bittikten günler 

sonra da devam ettiği belirtilmiştir (178, 179). Ayrıca pulse proteinli diyetin yaşlı 

sıçanlarda iskelet kası protein sentezine anabolik yanıtı restore ettiğini de 

göstermişlerdir (178, 179).  

2.3.3.6. Fiziksel Egzersiz 

Tüm yaşlarda fiziksel aktivite azlığı veya yokluğu kas kitlesi ve kas kuvvet 

kaybına katkıda bulunan önemli bir faktördür. Yatak istirahati çalışmalarında, 

aktivite yokluğu ile kas kuvvet kaybının kas kitle kaybından önce ortaya çıktığı, 

düşük fiziksel aktivite düzeylerinin kas güçsüzlüğü ile sonuçlandığı ve bunun da 

aktivite düzeylerinde azalma, kas kitlesi kaybı ile sonuçlandığı işaret edilmektedir 

(93). Aerobik aktiviteler (yürümek, koşmak, bisiklete binmek, yüzmek vs.) 

maksimum oksijen tüketimini ve nöromuskuler adaptasyonu artırarak, kas 

kuvvetini, kitlesini ve fonksiyonunu iyileştirerek vücut yağından bağımsız 

morbidite ve mortalite azalmasına katkıda bulunur (93). Aynı zamanda aerobik 

egzersizler kas protein sentezini, satellit hücre aktivasyonunu uyarırlar ve kas 

fiber alanını artırırlar fakat kas hipertrofisine direnç egzersizleri kadar katkıda 

bulunmazlar (93).  

Yaşlılarda direnç egzersizlerinin kas üzerindeki anabolik etkileri protein 

bağımlıdır (180). Bu durumu ise yaşlılarda yapılan çalışmalarda direnç 

egzersizleri ile kas myozin hafif zincir sentezinin artığının gösterilmesi 
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desteklemektedir (180, 181). Yapılan çalışmalarda yaşlıların kısa süreli yüksek 

yoğunlukta direnç egzersizleri ile kas protein sentezini, kas güçlerini ve 

performanslarını artırabileceği ve ileri yaşlarda dirençli fiziksel aktivite ile kas 

kapasitesinin adapte olduğu, hatta kırılgan yaşlılarda kontraktil aktivite artmasına 

protein sentez mekanizmasının hızlıca uyum sağladığı gösterilmiştir (93, 182-

184). Bunun aksine Welle ve ark.‟nın çalışmasında ise genç ve yaşlılarda 12 

haftalık direnç egzersizleri sonrası myofibriler protein sentezinde artış olmadığı 

saptanmıştır (185). Fakat bu sonuç çalışmanın dizaynından, direnç egzersizlerinin 

protein döngüsünü etkinleştirecek düzeye ulaşmamasından, farklı kas 

fraksiyonları ölçülmesinden (miyofibriller ve karışık kas proteinleri) 

kaynaklanmış olabilir.  

2.3.3.7. Ġmmobilite ve Yatak Bağımlılığı 

Hastalıklar ve travma sonrası kaçınılmaz durumlar yatak istirahatı ve 

immobilitedir. Yaşlılarda 10 günlük yatak istirahati sonrası protein sentezinin 

azaldığı saptanmıştır (186, 187). Bu durum yaşlıların yatak istirahatı ve 

immobilite sonrası protein kaybına meyilli olduklarını işaret etmektedir. Travma 

cerrahisine gidecek hastalarda artan kortizol seviyesi kas protein metabolizmasını 

etkileyerek proteolize neden olmaktadır. Travma sonrası immobilite ve inaktivite 

periyodlarında aminoasit desteği verilmesi ile yüksek kortizol düzeyine sekonder 

etkiler iyileşmektedir (188).  
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2.3.3.8. Sarkopenik Obezite 

Yaşlanmayla birlikte kas kitlesinde kayıp gözlenirken kilo kaybı 

olmamaktadır çünkü kas kitlesi yerine yağ birikimi olmaktadır. Sarkopenik 

obezite hem sarkopenik hem de obez olma durumudur. Sarkopenik obez 

hastalarda kas kitleleri düşükken yağ kitleleri fazladır ve bu hastalar sadece obez 

veya sadece sarkopenik olan hastalara göre mobilite problemleri ve disabiliteye 

daha fazla yatkındırlar (3, 188). Yaşlılarda gözlenen yağ dokusu artımı kas 

grupları arasında (intermuskuler yağ dokuda) ve kas demetleri arasında 

(intramuskuler yağ doku) olmaktadır (188). Obezlerde intramuskuler yağ 

infiltrasyonu sonucu kas kalitesi, kas kontraktilitesi, motor ünite üretimi ve kas 

metabolizması azalır bu durum ise kas yorgunluğu, kırılganlık ve disabilite 

gelişmesine katkı sağlar. Kas kitlesinde azalma obeziteye sebep olan fiziksel 

aktivite azalmasına bu da katabolizmanın anabolizma karşısında artmasına ve kas 

kitlesinde daha fazla kayıp yaşanmasına neden olur (93).  

Obezite aynı zamanda inflamasyonla da ilişkilidir. IL-6‟nın kas dokusu 

üzerine katabolik etkisi aşırı kilolu ve obezlerde artmıştır çünkü IL-6 seviyesi 

intraabdominal yağ artımı ile ilişkilidir. Abdominal yağ doku artımı sonucunda 

meydana gelen düşük düzeydeki inflamasyon sonucu kas protein metabolizması 

ve fonksiyonları etkilenebilmektedir. Obezlerde kronik düşük düzey inflamasyon 

oluşmasına ve devam etmesine abdominal adipositlerden sitokinler ve diğer pro-

inflamatuar adipokinlerin üretilmesi neden olmaktadır (189). Yaşlanma ile oluşan 

kronik düşük düzey inflamasyon sarkopeni, osteoporoz, ateroskleroz, immun 

fonksiyonlarda azalma ve insulin rezistansında artma ile ilişkilidir (75).  
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2.3.3.9. KaĢeksi 

Kaşeksi yaşlılarda kanser, konjestif kardiyomiyopati ve son dönem böbrek 

hastalığı gibi durumlara sıklıkla eşlik etmektedir (187). Son zamanlarda kaşeksi, 

yağ kitlesi kaybı olsun ya da olmasın kas kaybıyla giden ve altta yatan hastalıkla 

ilişkili metabolik sendrom olarak tanımlanmaktadır (190). Kaşeksi sıklıkla 

inflamasyon, anoreksi, insulin direnci ve protein katabolizmasında azalma ile 

ilişkilidir (191, 192). Kaşekside asıl faktör inflamasyondur. Kaşekside asıl belirti 

ise kilo kaybıdır. Kaşeksi için önerilen tanımın unsurlarından biri de sarkopenidir 

(190). Tedavi yaklaşımı açısından her biri kas kitlesi ve güç kaybı yapabilecek 

açlık ve kaşeksi gibi durumları sarkopeniden ayırmak önemlidir çünkü kaşeksi 

nutrisyonel yaklaşımlara ciddi derecede dirençli olabilirken açlıkta yanıt çok daha 

iyidir (187).  

2.3.4. Sarkopeni Kategori ve Evreleri  

Yaşlanma sürecinin kendisi, beslenme yetersizlikleri, mobilizasyon 

sorunları, sedanter yaşam, kronik hastalıklar ve çoklu ilaç kullanımı gibi birçok 

faktör sarkopeni gelişimine katkıda bulunur (8).  

Sarkopeni, primer (eşlik eden başka bir neden bulunmaksızın sadece 

yaşlanmaya bağlı gelişen) ve sekonder (bir veya daha fazla neden sonucu gelişen) 

olarak iki sınıfta incelenebilir (Tablo-3) (8). Fakat birçok komorbid durumun 

birlikteliği nedeniyle sarkopeniyi primer ve sekonder olarak kategorize etmek 

oldukça zordur.  
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Tablo-3. Sarkopeni Kategorileri * 

 Primer Sarkopeni 

 Yaşa bağlı sarkoepeni               İleri yaş dışında etken yok 

 Sekonder Sarkopeni 

 Aktivite ilişkili                          Yatak istirahati, sedanter yaşam 

 Hastalık ilişkili                          İleri organ yetmezlikleri (Akciğer, kalp, karaciğer, 

renal, beyin), inflamatuar hastalıklar, endokrin 

hastalıklar, malignansi 

 Nutrisyon ilişkili             Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein alımı, 

malabsorbsiyon, anoreksiye neden olan hastalıklar 

veya ilaçlar 

*(8) nolu kaynaktan alınmıĢtır. 

 

Sekonder sarkopeni nedenleri ve risk faktörleri ise çok sayıdadır ve gün 

geçtikçe artış göstermektedir (Tablo-4) (193).  

EWGSOP uzlaşı raporuna göre sarkopeni; presarkopeni, sarkopeni ve ağır 

sarkopeni olmak üzere evrelendirilmiştir.  

Presarkopeni, kas gücü ve fiziksel performans etkilenmemiş iken kas 

kütlesinde azalma; sarkopeni, kas kütlesinde azalmayla birlikte kas gücü veya 

performansında azalma; ağır sarkopeni ise kas kütlesi, kas gücü ve 

performansında azalma olarak tanımlanmıştır (Tablo-5) (8). 
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Tablo-4. Sarkopeni Risk Faktörleri* 

Risk Faktörleri YaĢlanma Süreci Sonuçları Kronik Sağlık 

Problemleri 

Yapısal 

 Kadın cisiyet 

 Düşük doğum ağırlığı 

 Genetik yatkınlık 

 

 

 

 

YaĢam KoĢulları 

 Yetersiz beslenme 

 Yatak istirahati 

 İmmobilite 

 Kondüsyon kaybı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

YaĢam Tarzı 

 Malnütrisyon 

 Alkol 

 Sigara 

 Fiziksel inaktivite 

 Düşük protein alımı 

ArtmıĢ Kas Döngüsü 

 ↑ Katabolik stimulus (↑ 

protein yıkımı, düşük 

dereceli inflamasyon) 

 ↓ Anabolik stimulus   (↓ 

protein sentezi) 

 

Kas Hücre Sayısında Azalma 

 ↑ Myostatin 

 ↑ Apoptoz 

 

Hormonal Deregülasyon 

 ↓ Östrojen üretimi 

 ↓ 1-25 (OH)2 vitamin D 

 ↓ Testesteron üretimi 

 ↓ DHEA üretimi 

 ↓ GH, IGF-1 

 ↑ Tiroid fonksiyonları 

 ↑ İnsülin direnci 

 

Mitokondriyal Disfonsiyon 

 ↓ periferal vasküler 

akım 

 

Nöromusküler Sistem 

DeğiĢiklikleri 

 ↓ SSS input (α-motor 

nöron kaybı) 

 Nöromusküler ayrışım 

(↓ silier nörotrofik 

faktör, ↓ motor ünite 

ateşleme hızı) 

 Kognitif 

Bozukluklar 

 Duygu-durum 

bozuklukları 

 Diabetes Mellitus 

 Kalp Yetmezliği 

 Karaciğer 

Yetmezliği 

 Böbrek yetmezliği 

 Solunum 

yetmezliği 

 Osteoartrit 

 Obezite 

 İlaçların katabolik 

etkileri 

 

*(193) nolu kaynaktan alınmıĢtır.   

DHEA: Dehidroepianddosteron sülfat, GH: Büyüme hormonu, IGF-1: İnsülin bezeri büyüme faktörü-1, SSS: Santral sinir 

sistemi 

 

Tablo-5. Sarkopeni Evrelemesi* 

 Kas kütlesi Kas gücü Fiziksel performans 

Presarkopeni ↓ Etkilenme yok 

Sarkopeni ↓ Kas gücü veya fiziksel performansta ↓ 

Ağır sarkopeni ↓ ↓ ↓ 

*(8) nolu kaynaktan alınmıĢtır. 
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2.3.5. Sarkopeni Tanısı               

Sarkopeni tanısı için kas kütlesi, kas gücü ve fiziksel performans ölçülerek 

kas miktarı ve fonksiyonelliğine bakılmalıdır.  

Bu amaçla kullanılan testler çok çeşitli olmakla birlikte maliyet, temin 

edilebilirlik ve kullanım kolaylığı bakımından farklılık göstermektedirler (Tablo -

6) (8). 

 

Tablo-6. Kas kütlesi, gücü ve kas fonksiyonu değerlendirilmesinde 

kullanılan testler * 

Ölçülen Faktör Klinik pratikteki testler AraĢtırma amaçlı testler 

Kas kütlesi   BİA 

 DEXA 

 Antropometri 

 BT 

 MRG 

 DEXA 

 BİA 

 Potasyum/Yağsız ağırlık 

Kas gücü  El sıkma gücü testi  El sıkma gücü testi 

 Diz fleksiyon/ekstansiyon 

 Pik ekspiratuar akım 

Fiziksel performans  KFPB 

 Yürüme hızı 

 Kalk ve yürü testi 

 KFPB 

 Yürüme hızı 

 Kalk ve yürü testi 

 Merdiven tırmanma gücü testi 

*(8) nolu araĢtırmadan alınmıĢtır. 

 MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, BT: Bilgisayarlı Tomografi, DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri, BĠA: 

Biyoelektrik-İmpedans Analizi, KFPB: Kısa fiziksel performans bataryası.  
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2.3.5.1. Kas Kitlesinin Değerlendirilmesi 

Kas kitlesinin değerlendirilmesi için çok sayıda teknik bulunmaktadır. 

Kullanılacak teknik, uygulanabilirlik ve maliyeti göz önünde bulundurularak 

tercih edilmelidir. Araştırmalarda ve klinik pratikte kas kitlesini değerlendirmek 

için yaygın kullanılan yöntemler avantaj ve dezavantajları bakımından 

karşılaştırmalı olarak Tablo-7 ve Tablo-8’de özetlenmiştir (188, 194, 195).  

İzotop dilusyonu, in-vivo nötron ve potasyum-40 izotop ölçümü, sualtı 

tartım ve idrar metabolitleri gibi eski yöntemler günümüzde klinik pratikte 

nadiren kullanılmaktadır, bu yöntemler pahalı, invaziv ve radyasyon içeren 

yöntemlerdir (196).       

 

Tablo-7. Kas kitlesi değerlendirmesinde kullanılan yöntemlerinin 

karĢılaĢtırılması* 

Yöntem BĠA DEXA BT MRG AÖ 

Avantajlar Düşük maliyet X X   X 

Taşınabilirlik X    X 

Vücudun belirli bölgelerinde yağsız kütlenin 

enine kesitsel ölçümü 

  X X  

Kas kalite değerlendirmesi   X X  

Yaygın kullanılabilirlik  X   X 

Tüm vücut ya da belirli kısımları için yağsız 

kütleye dair tahminler 

 X    

Dezavantajlar Yüksek maliyet   X X  

Sınırlı doğruluk X    X 

Volüm durumundan etkilenme X     

Radyasyona maruz kalma  X X   

Uygulamada tekniksel zorluk  X X X  

Ekipman gerekliliği X X X X  

Vücut parçaları hakkında özel bilgi (örn 

uzuvlar) vermeme 

X    X 

Büyükşehir dışı ve kırsal alanda erişim 

kısıtlılığı 

 X X X  

Ev bağımlı ve/veya hareket kısıtlılığı olan 

hastalar için erişimde güçlük 

 X X X  

* (194) ve (195) nolu çalıĢmalardan adapte edilmiĢtir. 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, BT: Bilgisayarlı Tomografi, DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri, BĠA: 

Biyoelektrik-Empedans Analizi, AÖ: Antropometrik Ölçüm 
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Tablo-8. Sarkopeni tanısında kullanılan testlerin avantaj ve dezavantajları* 

 MRG BT DEXA BĠA 

Maliyet Çok yüksek Çok yüksek Yüksek Göreceli ucuz 

Sensitivite Çok yüksek Çok yüksek Yüksek Orta 

Spesifite Çok yüksek Çok yüksek Yüksek Orta 

Personel Deneyimi İleri derecede 

deneyimli 

İleri derecede 

deneyimli 

Deneyimli Özel deneyim 

gerekmez 

TaĢınılabilirlik Hayır Hayır Hayır Evet 

Radyasyon 

maruziyeti 

Hayır Önemli miktarda Az Hayır 

Test için gerekli 

süre 

15-20 dakika 15-20 dakika 15 dakika 5 dakika 

Sarkopeni tanısında 

endikasyonu 

Hayır, sadece 

araştırma amaçlı 

Hayır, sadece 

araştırma amaçlı 

Hayır, sadece araştırma 

amaçlı, KMD ölçümü 

için endike 

Evet, yağ kitlesi, 

yağsız kitle 

ölçümü 

Validasyon Evet Evet Evet Evet 

* (188) nolu çalıĢmadan alınmıĢtır.  

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, BT: Bilgisayarlı Tomografi, DEXA: Dual-X-Ray Absorbsiyometri, BĠA: 

Biyoelektrik-Empedans Analizi, KMD: Kemik Mineral Dansitometrisi 

 

2.3.5.1.1. Vücut Görüntüleme Teknikleri 

Bilgisayarlı tomografi (BT), Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve 

Dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) kas kütlesi ölçümü için 

kullanılabilecek görüntüleme yöntemleridir. Kas kitlesi değerlendirilmesinde altın 

standart görüntüleme yöntemleri BT ve MRG olmasına rağmen, yüksek maliyet, 

yüksek radyasyon maruziyeti, taşınabilirlik kısıtlılığı ve ekipman gerekliliği gibi 

nedenlerden dolayı daha çok klinik araştırmalarda kullanılmaktadır. DEXA diğer 

yöntemlere göre daha düşük maliyetli olması nedeniyle, klinik pratikte ve 

araştırmalarda kas kitlesinin değerlendirilmesinde en çok tercih edilen 

görüntüleme yöntemi olmuştur (8, 197). DEXA yöntemi, vücudun yağ, kas ve 

kemik kitlesi hakkında bilgi vermektedir (198) ve radyasyon maruziyeti oldukça 



 
 

39 
 

azdır ama taşınabilir olmaması nedeniyle epidemiyolojik çalışmalarda kullanımı 

sınırlanmaktadır. Kas kitlesinin değerlendirilmesinde, DEXA yönteminin BT ve 

MRG yöntemleri ile validasyonu yapılmıştır (197, 199, 200). Yağ, kemik ve 

yağsız vücut kitlesi tayinine dayanan DEXA üç kompartıman modeli ile kas 

kütlesi ölçüldüğünde, apendikuler kas kütlesi dört uzvun kemik ve yağ dokusu 

dışındaki toplamı olarak tanımlanmaktadır (198). Ancak DEXA yöntemi, kas 

kütlesinin yaklaşık %15‟ini oluşturan kas içi ve visseral yağ dokusu hakkında 

bilgi sağlamamaktadır (201). Tam tersine BT ve MRG yöntemleri ile kas içi yağ 

dokusu hakkında ek bilgiler elde edilebilir ve böylece kas kalitesi hakkında bilgi 

elde edinilebilir (196). BT ve MRG yöntemleri, DEXA ya göre kas kütlesindeki 

küçük değişiklikleri saptamada oldukça üstündür (202). Ancak BT ile yüksek 

radyasyon maruziyeti, bu yöntemin kullanımını sınırlar (196). Birçok yaşlı hasta 

MRG yöntemini klostrofobik görmekte ve kalp pili olan hastaların 

araştırılmasında kullanılamamaktadır (203, 204). Ultrasonografik görüntüleme ise 

kullanım kolaylığı ve radyasyon maruziyeti olmaması gibi özellikleri nedeniyle 

son zamanlarda kullanılan ve oldukça pratik bir yöntemdir. Aynı zamanda tendon 

değişiklikleri, kas kalınlığı ve pennat açı ölçümleri sayesinde kas dokusu 

hakkında bilgi vermektedir (188, 205, 206).  

2.3.5.1.2. Biyoelektrik Ġmpedans Analizi (BĠA) 

Vücut yağ volümünü ve yağsız vücut kitlesini tahmini olarak ölçen bu 

yöntem BİA portable, ucuz ve kolay kullanılır olması nedeniyle ambulatuar ve 

yatan hastalar için uygun görünmektedir (8). 
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BİA, zararsız alternatif akımlara vücudun gösterdiği direnci ölçme esasına 

dayanır. Bu yöntemle el ve ayak bileğine bağlanan elektrolitlerle vücuda 

uygulanan elektrik akımına dokuların gösterdiği rezistans ve reaktans ölçülür. 

Empedans iletkenlikle ters orantılı olarak dokunun elektrik akımına gösterdiği 

dirençtir. Total vücut ve bölgesel empedanstaki değişkenlik doku kompozisyonu 

ile ilişkilidir (207). Vücut kompozisyon bileşenleri (su, yağ, kas gibi) farklı 

iletkenlik ve dolayısı ile dirence sahiptirler. Kemik ve yağ dokusu gibi yüksek 

dirence sahip yapılar akım geçişini zorlaştırırken iskelet kası ve visseral organlar 

gibi düşük dirençli yapılar akımı kolaylıkla geçirmektedirler. Elektrolit zengin 

sıvılar ise yağ ve kemik dokusu minerallerine göre elektrik akımına daha fazla 

direnç oluşturmaktadırlar (208). Böylece elde edilen empedans değerinin sabit 

denklemlerde yerine konması ile farklı vücut bileşenleri hesaplanarak vücut 

kompozisyonu belirlenebilir.  

DEXA ile BİA arasında yağsız vücut kütlesi tahmininde önemli farklılıklar 

bulunmaktadır (197). Ayrıca BİA‟nın hassasiyeti hidrasyon ve önceki egzersiz 

durumundan etkilenmektedir. Bu yöntem aynı zamanda bir kalp pili olan 

hastalarda kullanılamaz (209). Dezavantajlarına rağmen BİA, portable, ucuz ve 

kolay kullanılır olması nedeniyle DEXA‟ya iyi bir alternatif gibi gözükmektedir 

(210-212). BİA yöntemi uzun yıllardır kullanılmakta olup, BİA sonuçları MRG 

sonuçları ile korelasyon göstermektedir (8, 213).  

2.3.5.1.3. Antropometrik Ölçümler 

Antropometrik ölçümler (AÖ) basit ama düşük duyarlılığı olabilecek 

yöntemlerdir. Bu yöntemler hasta başında uygulanabilir olması göz önüne 
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alındığında diğer kas kütlesi ölçüm yöntemlerine erişimi olmayan yaşlılar için 

tarama işleminin bir parçası olarak yararlı olabilir.  

Kaliper ile ölçülen deri kıvrım kalınlığı yağsız kütle tayini için kullanılır. 

Deri kıvrım kalınlığı, üst orta kol çevresi ve kas kitlesi ile korelasyon gösteren 

baldır çevresi ölçümleri kas kütlesi tahmini için kullanılmaktadır. Baldır 

çevresinin 31 cm, üst kol çevresinin erkekte 23 cm ve kadında 22 cm‟nin altında 

olması engellilik durumu ve kas kitlesinde azalma ile korele olduğu bulunmuştur 

(214).  

Yaşlanmayla birlikte oluşan yağ depozitleri, cilt elastisitesinin kaybı ve 

subkutan doku kaybı, ölçüm yapan kişiye bağlı ölçüm hataları (93) bu ölçümlerin 

doğruluğunu etkileyebilmektedir. Bu testler sarkopenin rutin tanısı için 

önerilmemektedir (8).  

2.3.5.1.4. Vücut Potasyumu/Yağsız YumuĢak Doku Oranı  

İskelet kası total vücut potasyumunun %50‟den fazlasının içermektedir. 

Bundan dolayı iskelet kası tahmininde total vücut potasyum ölçümü klasik bir 

metod olabilir. Güvenilir ve ucuz bir yöntem olan koldan ölçülen parsiyel 

potasyum miktarı alternatif olabilir (215). Vücut potasyum ölçümleri iskelet kası 

tahmini için klasik yöntemler olsa da rutin olarak kullanılmamaktadır (8, 215).   

2.3.5.2. Kas Gücünün Değerlendirilmesi  

Kas gücünün değerlendirilmesine yönelik güvenilirliği yapılmış az sayıda 

teknik bulunmaktadır. Yürüme ve fiziksel fonksiyonlar üst ekstremiteye oranla alt 

ekstremite ile daha ilişkili olsa da el sıkma gücü testi (Handgrip) oldukça sık 
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kullanılmaktadır ve konuyla ilgili sonuçlarla iyi korelasyon göstermektedir (8, 

214).   

2.3.5.2.1. El Sıkma Gücü Testi  

El sıkma gücü testi araştırmalarda kas gücünü değerlendirmek için sıkça 

kullanılmaktadır (8). Bir dinamometre kullanılarak el sıkma gücü kilogram 

cinsinden kantitatif olarak ölçülür. Birçok el dinamometresi bulunmaktadır. 

Şiddetli artrit tablosunda olan hastalarda kas gücünü değerlendirmek için Martin 

vigorimeter (üç farklı boyutta lastik toplar kullanılır) uygun bir alternatif olabilir 

(196).  

The American Society of Hand Therapists bu testin yaşlı oturur pozisyonda, 

dirsek nötral pozisyona göre 90 derece fleksiyonda ve önkol 0-30 derece arası 

dorsofleksiyonda iken yapılmasını önermektedir (216). Daha sonra vücudun diğer 

kısımlarını hareket ettirmeden, yaklaşık 5 saniye süresince mümkün olduğunca 

sert bir şekilde dinamometreyi sıkması teşvik edilmeli, elden edilen üç ölçümün 

ortalaması nihai el sıkma gücü olarak rapor edilmelidir (216).  

Alt ekstremiteler üst ekstremitelere göre yürüme ve fiziksel performans ile 

daha fazla ilişkili olmasına rağmen, izometrik el sıkma gücü testi alt ekstremite 

kas gücü, diz ekstansiyon kuvveti ve baldır kesitsel kas alanı ile koreledir ve kas 

gücünü değerlendirmek için iyi ve basit bir yöntemdir (8, 217). Düşük el sıkma 

gücü düşük kas kütlesine göre bozulmuş mobilite ve istenmeyen klinik sonuçlarla 

daha iyi koreledir (217). Aynı zamanda bazal el sıkma gücü ile günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımlı olma arasında lineer bir ilişki bulunmaktadır (218).   
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2.3.5.2.2. Diz Fleksiyon-Ekstansiyon Teknikleri  

Alt ekstremitelerin kas gücünün izometrik ve izokinetik ölçümünü 

sağlamaktadır, araştırmacılar için kullanılabilir; ancak özel ekipman ve eğitim 

gerektirmesi nedeniyle klinik pratikte kullanımı sınırlıdır (8, 219).  

2.3.5.2.3. Pik Ekspiratuar Akım 

Akciğer hastalığı olmayanlarda solunum kaslarının gücü pik ekspiratuar 

akımı belirlemektedir. Ucuz, kolay uygulanabilir ve prognostik öneme sahip bir 

teknik olmasına rağmen testin yaşlılarda uygulanabilirliği ve sarkopeni tanısında 

kullanımı ile ilgili bilgiler kısıtlıdır (220, 221). Sarkopeni tanısında tek başına 

kullanımı önerilmemektedir (8).  

2.3.5.3. Fiziksel Performansın Değerlendirilmesi  

Kısa Fiziksel Performans Bataryası (KFPB), genel yürüme hızı, 6 dakikalık 

yürüme testi ve merdiven tırmanma testi fiziksel performansı değerlendirmek için 

kullanılan testlerdir (222).    

2.3.5.3.1 Kısa Fiziksel Performans Bataryası 

Denge, yürüme, güç ve dayanıklılığı ölçmektedir. Kırılgan yaşlılarda 

yapılan çalışmalarda fonksiyonel sonuçların ölçümü için kullanılması 

önerilmektedir. Klinik pratik ve araştırmalarda fiziksel performans 

değerlendirmede uygun bir testtir (8, 223-225).  

2.3.5.3.2. Genel Yürüme Hızı 

Çalışmalarda bacak gücü ile genel yürüme hızı arasında doğrusal olmayan 

bir ilişki bulunmuştur (226). Aynı zamanda bağımlılık ile de ilişkilidir (227). 



 
 

44 
 

Yaşlılarda yavaş yürüme hızı gündelik hayatta sakatlık gelişiminde yüksek risk ile 

ilişkilidir (228).  

Genel yürüme hızı 6-metre yürüme hızı testinin bir parçası olarak 

değerlendirilir. Bu test için 10 metrelik mesafe test öncesinde belirlenmeli; 0, 2, 8 

ve 10‟uncu metreler tespit edilmeli; yaşlıya 10 metreyi yürümesi söylenmeli; 2 ile 

8.„inci metreler arası süre kayıt edilmeli ve elde edilen değer metre/saniye 

cinsinden belirlenmelidir.  

Altı metrelik yürüme hızının ciddi mobilite ve mortalite için prediktör 

olduğu düşünülmektedir (51). Genel yürüme hızı testi KFPB‟nin bir parçası 

olmakla birlikte klinik pratikte ve araştırmalarda tek başına kullanılabilir (8).  

2.3.5.3.3. Zamanlı Kalk ve Yürü Testi 

Özellikle dinamik dengenin değerlendirilmesinde kullanılan önemli bir 

testtir. Kapsamlı geriatrik değerlendirmenin bir parçası olduğu gibi performans 

ölçümünde de kullanılabilir (8, 229).    

2.3.5.3.4. Merdiven Tırmanma Testi  

Bacak gücü yetersizliklerinin değerlendirilmesinde daha çok araştırma 

amaçlı kullanılan bir testtir (230).  

2.3.5.4. Cut-off Noktalarının Tanımlanması  

Klinik pratikte ve araştırmalarda sarkopenili bireylerinin saptanabilmesi için 

EWGSOP tarafından oluşturulan algoritmaya (Şekil-2) göre ise 65 yaş üstü 

bireylerde sarkopeni taraması için ilk bakılması önerilen test yürüme hızıdır. 

Yürüme hızı > 0,8 m/saniye ise sarkopeni riski vardır ve el sıkma gücü testi ile 
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ileri değerlendirme gerekir, el sıkma gücü de düşükse kas kitlesi ölçülmelidir; 

eğer yürüme hızı ≤0,8 metre/saniye ise direkt olarak kas kütlesi ölçülmelidir (8).       

Çalışmalarda tanımlanan cut-off değerler kullanılan tekniğe ve referans 

çalışmalara göre farklılık göstermektedir. EWGSOP sarkopeni tansında o 

populasyonun genç erişkinlerinin ortalamalarının 2 standat sapma (SD) altındaki 

değerlerin değerlendirilmesini önermektedir (8) .  

Sarkopeni tanısında ve değerlendirilmesinde kullanılan metotlar, cut-offlar 

farklılık göstermektedir. Farklı konsensüs ve çalışmalarca kullanılan, çok bilinen 

ve kabul görmüş olan birkaç cut-off Tablo-9 ve Tablo-10’da sunulmuştur (59). Bu 

farklılıklardan dolayı sarkopeni tanısında tüm dünyada kullanımı uygun 

olabilecek yöntemler, cut-offlar için çalışmalar devam etmektedir. 

 

ġekil-2. YaĢlı bireyler için EWGSOP’nin önerdiği sarkopeni algoritması (8) 

 

YaĢlı birey (> 
65 yaĢ) 

Yürüme hızı 
değerlendir 

> 0,8 m/sn 
El sıkma 
gücünü 

değerlendir  

Normal 
Sarkopeni 

yok 

DüĢük 

≤ 0,8 m/sn 
Kas 

kitlesinin 
ölçümü 

DüĢük Sarkopeni 

Normal 
Sarkopeni 

yok 



 
 

46 
 

Tablo-9. Farklı ÇalıĢmalarda Sarkopeni Tanı Kriterleri*  

ÇalıĢma Komponent ölçümü Değerlendirme 

metodları 

Cut-off 

Scott ve ark. (64) 

(2013) Avusturalya 

 Kas kütlesi 

 Kas gücü 

 BİA 

 Handgrip 

 Kas kütlesi 

Prediktif populasyonun en düşük  %20 si  

Erkek:<7,09 kg/m²     Kadın:<5,91 kg/m² 

 El sıkma gücü 

Erkek: <28,8 kg     Kadın: <18,2 kg 

Legrand ve ark.(65) 

(2013) Belçika 

 Kas kütlesi 

 Kas gücü veya 

Fiziksel Performans 

 BİA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Prediktif populasyonun en düşük  %20 si  

Erkek:< 8,87 kg/m²     Kadın:< 6,42 kg/m² 

 El sıkma gücü 

Erkek: <30 kg     Kadın: <20 kg 

 Yürüme hızı 

<0,8 m/sn 

Patel ve ark. (66) 

(2013) Ġngiltere 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel 

Performans  

 DEXA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Yağsız vücut kitlesinin en düşük üçüncü 

değeri  

Erkek: Belirtilmemiş 

 El sıkma gücü: 

Erkek: <30 kg 

 Yürüme hızı 

≤ 0,8 m/sn 

Baumgartner ve 

ark. (40) (1998)  

New Mexico 

 ASM  DEXA  SMI (ASM/boy²)„nin  genç sağlıklı 

erişkinlere göre 2 SD altında olması  

Erkek: 7,26 kg/m²     Kadın: 5,5 kg/m² 

Volpato ve ark. (67) 

(2013) Ġtalya 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel 

Performans 

 BİA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Erkek. 8,87 kg/m² 

Kadın: 6,42 kg/m² 

 El sıkma gücü 

EWGSOP  gösterilen VKİ yöntemine göre 

 Yürüme hızı 

< 0,8 m/sn 

Patil ve ark. (68) 

(2012) Finlandiya 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel 

Performans 

 DEXA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Kadın: <  5,5  kg/m²      

 El sıkma gücü 

Kadın: <20 kg 

 Yürüme hızı 

< 0,8 m/sn 

ASM: Apendiküler iskelet kas kitlesi, DEXA: Dual X-ray absorbsiyometri, BĠA: Biyoelektirk impedans analiz,  ALM: Apendiküler 

yağsız kitle,  SMI: İskelet kas kitle indeksi,  FFM: Yağsız vücut kitlesi, FFMI: Yağsız vücut kitlesi indeksi, VKĠ: Vücut-Kitle 

İndeksi.                                                     

*(59) nolu çalıĢmadan adapte edilmiĢtir.  
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Tablo-9. Farklı ÇalıĢmalarda Sarkopeni Tanı Kriterleri devamı*  

ÇalıĢma Komponent ölçümü Değerlendirme 

metodları 

Cut-off 

Lin ve ark. (69) 

(2013) Tayvan 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel Performans 

 DEXA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Genç sağlıklı erişkinlere göre 2 SD altında 

olması  

Erkek: < 7,26 kg/m²     Kadın: < 5,5 kg/m² 

  El sıkma gücü 

En düşük beşte bir (Spesifik cut-off yok) 

 Yürüme hızı 

En yavaş beşte bir  (Spesifik cut-off yok) 

Lee ve ark. (70) 

(2013) Tayvan 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel Performans 

 DEXA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Genç sağlıklı grup ortalaması yirmi persantil 

altında olması  

Erkek: <7,27 kg/m²     Kadın: < 5,44 kg/m² 

  El sıkma gücü 

Erkek: <22,4 kg     Kadın: <14,3 kg 

 Yürüme hızı 

≤ 0,8 m/sn 

Yoshida ve ark. (71) 

(2014) Japonya 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel Performans 

 BİA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Prediktif populasyonun en düşük  %20 si  

Erkek: <7,09 kg/m²    Kadın: 5,91 kg/m² 

  El sıkma gücü 

Erkek: <28,8 kg     Kadın: <18,2 kg 

 Yürüme hızı 

≤ 0,8 m/sn 

Landi ve ark. (72) 

(2012) Ġtalya 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel Performans 

 BİA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Prediktif populasyonun en düşük  %20 si  

Erkek: <8,87 kg/m²     Kadın: < 6,42 kg/m² 

 El sıkma gücü 

Erkek: <30 kg     Kadın: <20 kg 

 Yürüme hızı 

≤ 0,8 m/sn 

Smoliner ve ark. 

(73) (2014)  

Almanya 

 Kas kitlesi  

 Kas kuvveti  

 Fiziksel Performans 

 BİA 

 Handgrip 

 Yürüme hızı 

 Kas kütlesi 

Prediktif populasyonun en düşük  %20 si  

Erkek: <8,87 kg/m²     Kadın: < 6,42 kg/m² 

 El sıkma gücü 

Erkek: <30 kg     Kadın: <20 kg 

 Yürüme hızı 

≤ 0,8 m/sn 

ASM: Apendiküler iskelet kas kitlesi, DEXA: Dual X-ray absorbsiyometri, BĠA: Biyoelektirk impedans analiz,  ALM: Apendiküler 

yağsız kitle,  SMI: İskelet kas kitle indeksi,  FFM: Yağsız vücut kitlesi, FFMI: Yağsız vücut kitlesi indeksi 

*(59) nolu çalıĢmadan adapte edilmiĢtir.  

 



 
 

48 
 

Tablo-10. ÇeĢitli Konsensüslerde Sarkopeni Tanı Kriterleri* 

Konsensüs Sarkopeni Tanımı Kriterler/Cut-off noktaları 

ESPEN (11) Kas kitlesi ve gücünde azalma  Kriter -1: Azalmış kas kitlesi 

Genç erişkin ortalamasının 2 SD altında olması 

 Kriter -2 : Azalmış yürüme hızı 

4 metrede < 0,8 m/sn 

 Tanı : Kriter 1+2 

EWGSOP (8) Fiziksel yetersizlik, düşük yaşam kalitesi 

ve ölüm gibi kötü sonuçlara yol açabilen, 

yaygın ve ilerleyici kas kütlesi ve kuvvet 

kaybı ile karakterize bir sendrom 

 Kriter -1: Azalmış kas kitlesi 

DEXA :  

Genç erişkin ortalamasının 2 SD altında olması 

Erkek: <7,26 kg/m2    Kadın: <5,5 kg/m2 

Normatif bir populasyonda apendiküler iskelet kası 

kütlesinin dağılımı en düşük% 20‟si  (65 yaş ve üzeri) 

Erkek: < 7,23 kg/m2     Kadın: 5,67 kg/m2 

Boy ve kiloya göre düzeltilmiş rezidü apendiküler iskelet 

kası kütlesinin dağılımı en düşük% 20‟si   

Erkek: < 2,29     Kadın: > 1,73 

BİA:  

Genç erişkin ortalamasının 2 SD altında olması 

Erkek: < 8,87 kg/m2     Kadın: 6,42 kg/m2 

 Kriter -2: Azalmış kas gücü 

Erkek: < 30 kg     Kadın: < 20 kg 

 Kriter -3: Azalmış Fiziksel Performans 

KFPB ≤ 8  

Yürüme hızı < 0,8 m/sn 

 Tanı: Kriter 1 + 2 ya da 3 

IWGS (77) Yaş ilişkili iskelet kas kitlesi ve 

fonksiyonunda azalma 

 Hasta yürüyemiyorsa kas kitlesi ölçümü için DEXA yap 

 Kriter 1: Azalmış fiziksel fonksiyon 

Yürüme hızı < 1 m/sn ise DEXA 

 Kriter -2: Azalmış kas kitlesi 

Erkek: ≤ 7,23 kg/m2     Kadın: ≤ 5,67 kg/m2 

 Tanı: Kriter 1+ 2 

 

ESPEN: The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism, EWGSOP: European Working Group on Sarcopenia in Older 

People, IWGS: International Working Group on Sarcopenia, SSCWD: Society of Sarcopenia, Cachexia and Wasting Disorders, 

AWGS: Asian Working Group for Sarcopenia, FNIH: Foundation for the National Institutes of Health, DEXA: Dual-X-Ray 

Absorbsiyometri, BĠA: Biyoelektrik İmpedans Analizi 

KFPB: Kısa Fiziksel Performans Bataryası, VKĠ: Vücut-Kitle İndeksi, SD: standart deviasyon. 

*(59) nolu çalıĢmadan alınmıĢtır.  
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Tablo-10. ÇeĢitli Konsensüslerde Sarkopeni Tanı Kriterleri devamı* 

Konsensüs Sarkopeni Tanımı Kriterler/Cut-off noktaları 

SSCWD (231) Yürüme hızı ≤ 1 m/sn olanlarda  ya da 6 

dakika yürüme testinde < 400 m 

yürüyenlerde  kas kitlesinde azalmaya 

birlikte hareket kısıtlılığı 

 Kriter -1: Azalmış fiziksel performans 

Düşük yürüme hızı: ≤ 1 m/sn ya da <400 metre 6 

dakika süresinde  

 Kriter -2: Azalmış kas kitlesi 

Genç erişkin ortalamasının 2 SD altında olması 

 Tanı: Kriter 1 + 2  

 

AWGS (232) Kas kitlesinde azalma ile birlikte kas 

gücü veya fiziksel performansta (yürüme 

hızı) azalma.  

 Kriter -1: Azalmış kas kitlesi 

Apendikuler iskelet kas kitlesi/boy² oranının genç 

erişkin ortalamasının 2 SD altında olması 

DEXA 

Erkek: < 7 kg/m2     Kadın: < 5,4 kg/m2 

BİA 

Erkek: < 7 kg/m2     Kadın: < 5,7 kg/m2 

 Kriter -2: Azalmış kas gücü 

Çalışma gurubunun en düşük %20‟si 

Erkek: < 26 kg     Kadın: < 18 kg 

 Kriter -3: Azalmış fiziksel performans 

Yürüme hızı ≤ 0,8 m/sn 

 Tanı: Kriter 1 + 2 ya da 3 

 

FNIH Sarkopeni 

Projesi (233, 234) 

Güçsüzlük + azalmış yağsız kütle ya da 

yavaşlama ile birlikte güçsüzlük ve 

azalmış yağsız kitle 

 Kriter -1:  Apendiküler yağsız vücut kütlesi 

Önerilen: VKİ‟ye göre düzeltilmiş Apendiküler 

yağsız vücut kütlesi 

Erkek: < 0,789     Kadın: < 0,512 

 Kriter -2: Güçsüzlük 

Önerilen: El sıkma gücü 

Erkek: < 26 kg     Kadın: < 16 kg 

 Kriter -3: Düşük yürüme hızı 

Yürüme hızı ≤ 0,8 m/sn 

 

ESPEN: The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism , EWGSOP: European Working Group on Sarcopenia in 

Older People, IWGS: International Working Group on Sarcopenia, SSCWD: Society of Sarcopenia, Cachexia and Wasting 

Disorders, AWGS: Asian Working Group for Sarcopenia, FNIH: Foundation for the National Institutes of Health, DEXA: Dual-X-

Ray Absorbsiyometri, BĠA: Biyoelektrik empedans Analizi 

KFPB: Kısa Fiziksel Performans Bataryası, VKĠ: Vücut-Kitle İndeksi, SD: Standart Deviasyon. 

*(59) nolu çalıĢmadan alınmıĢtır.  
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2.3.6. Sarkopeni Önemi ve Sonuçları  

Sarkopeni yaşlılarda kırılganlık, mobilizasyon sorunları, kas gücünde 

kayıp, düşme, solunum fonksiyonlarında bozulma, immun sistemde bozukluk, 

yaşam kalitesinde azalma, sakatlık ve ölüm riskinde artışla ilişkili bulunmuştur (8, 

235). Sarkopeni ve sonuçları Şekil-3‟te özetlenmiştir (4, 11, 193).  

Nasıl ki osteoporoz kırık için risk faktörü ise sarkopeni de gelecekteki 

bağımlılık için güçlü bir prediktördür (77). Ayrıca sarkopeni düşmeler sonucu 

kırık riskinde artışa neden olabilmektedir (236, 237).  

Çalışmalarda sarkopeni ile mobilizasyon sorunları, fonksiyonel kısıtlılık ve 

bağımlılık arasında ilişki olduğu (238-240), sarkopenik hastalarda fiziksel 

bağımlılık riskinin 3-4 kat artığı (162, 240) gösterilmiştir. Sarkopenik hastaların 

kişisel bakım ve işlerinde bakıma ihtiyaç duydukları bilinmektedir (239). Jansen 

ve ark‟nın SMI değerinin sarkopenik hastalardaki etkilerini araştırdıkları 

çalışmalarında kişisel bakım ve günlük işlerini yapmada yardım ihtiyacı ile SMI 

değeri arasında ilişki saptanmıştır (239). Zoico ve ark. SMI değeri azalmış olan 

kadınlarda, SMI değeri normal olanlara göre fonksiyonel kısıtlılık riskinde 3,8 kat 

artış olduğunu saptamışlardır (240). Health ABC çalışmasında kas kitlesi azalmış 

olanlarda mobilite sorunlarında %80-90 artış olduğu, 6 metre yürüme ve merdiven 

çıkma test sonuçlarının düşük olduğu saptanmıştır (241). Çalışmalarda kas gücü 

ile fonksiyonel durumda bozulma arasında ilişki olduğu ve el sıkma gücünün 

yaşlanma sürecinde (25 yıl sonraki) fonksiyonel kısıtlanma ve sakatlığı 

öngörebileceği belirtilmiştir (239, 242, 243). Bunun aksine kas kitlesi ile 
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bağımlılık arasında ilişki olmadığını saptayan çalışmalar da bulunmaktadır (244-

246).  

Düşme, olası sonuçları nedeniyle yaşlılarda önemli bir risk faktörüdür. 

Sarkopeni yaşlılarda sıkça düşme için önemli bir risk faktörü olarak belirtilmiştir. 

Yapılan çalışmalarda kas kitlesi ve kas gücünde azalma ile düşmeler arasında 

ilişki olduğu gösterilmiştir (40, 247-249). Sarkopeni ile düşmeler arasında ilişki 

olduğunu gösteren çalışmada, değerlendirme öncesi son 1 yıl içinde erkeklerin 

%22‟sinde kadınların ise %31‟inde düşme gözlendiği belirtilmiştir (40). Bu 

çalışmada yaş, etnisite, obezite, alkol kulanımı ve komorbidite durumundan 

bağımsız düşme riskindeki artış sarkopenik erkeklerde istatistiksel anlamlı [OR 

2,58; 95% CI 1,42-4,73], kadınlarda ise [OR 1,28; 95% CI 0,60-2,67] istatiksel 

olarak anlamsız saptanmıştır (40). Szulc ve ark. 50-85 yaş arası 796 erkekte 

yaptıkları kas kitlesi ve düşmeleri karşılaştırdıkları çalışmalarında son 1 yıl içinde 

bildirilen düşmeler ile rölatif apendikuler kas kitlesi arasında ilişki olduğunu ve 

son 1 yıldaki düşme oranının totalde %25,4 olduğunu bildirmişlerdir (247). El 

sıkma gücünde azalma olanlarda son 6 ay içinde düşme risklerinin fazla olduğunu 

gösteren çalışmada 3 yıllık izlemde düşme sıklığı kadınlarda %24,9 erkeklerde 

%24,4 saptanmıştır (42). Relatif apendikuler kas kitlesi ile düşme arasındaki 

ilişkinin incelendiği çalışmada kas kitlesi azalmış hastaların %25,4‟ünde son 1 

yılda düşme saptanmıştır (247). El sıkma gücüyle değerlendirilen üst ekstremite 

gücünde azalma olanlarda düşme riskinde artış olduğu saptanmıştır (248).  

Zayıf izometrik, izokinetik kas gücü ve kuvveti bireylerde mortaliteyi 

belirlemede önemlidir (235). İskelet kas kitlesinde azalma yaşlılarda erken 
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mortalite için bir risk faktörüdür (235). Çalışmalarda düşük kas alanı olan 

hastalarda mortalite oranında artış olduğu saptanmıştır (250, 251). Yetmiş yaş ve 

üzeri 1396 katılımcı ile yapılan çalışmada, yaş, cinsiyet, medeni durum, sigara 

kullanımı, sağlıklı hisstme durumu, günlük aktivitelerini yapma durumu, 

komorbid durumlar, kognitif performans ve depresyon gibi faktörlerden bağımsız 

olarak, azalmış kol kası alanı 8 yıllık mortalite riskinde artış ile ilişkili 

bulunmuştur (Hazard ratio (HR): 1,95; 95% CI 1,25-2,00) (250). Enoki ve ark 65-

102 yaşları arası toplam 957 katılımcı ile yaptıkları bir çalışmada, yaş, cinsiyet, 

fonksiyonel durum, komorbid hastalıklar, triceps deri kıvrım kalınlığı gibi 

faktörlerden bağımsız olarak, azalmış kol kası alanı ile artmış mortalite riski 

arasında ilişki bulunmuştur (HR 2,03; 95% CI 1,36-3,02) (251). Altı yıllık izlem 

periyodunda 60-79 yaş arası toplam 4107 İngiliz erkek sarkopenik hastada 

sarkopeni ile mortalite ilişkisinin incelendiği çalışmada, yaş, sosyal sınıf, fiziksel 

aktivite, alkol ve sigara kullanımı gibi faktörlerden bağımsız olarak, orta kol kas 

çevresi yüksek olanlarda mortalite olasılığı daha az saptanmıştır (HR 0,71; 95% 

CI 0,56-0,88) (252). Health ABC çalışmasında ise mortaliteyi belirlemede kas 

gücünün kas kitlesine göre daha önemli olduğu gösterilmiştir (253).  
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ġekil-3. Sarkopeni ve sonuçları 

  

Sarkopeni diabetes mellitus, dislipidemi ve hipertansiyon gibi 

kardiyovasküler ve metabolik hastalıklarla ilişkili olabilmektedir. Yapılan 

çalışmaların sonuçları farklı olmakla birlikte bu konuda nihai sonuçlar 

bulunmamaktadır (254). Aubertin-Leheudre ve ark.‟nın yaptığı çalışmada 

sarkopenik olmayan postmenapozal obez kadınlarda sarkopenik olanlara göre 

daha olumlu lipid profili olduğu saptanmıştır (255). Aksine Stephen ve ark‟nın 

yaptığı çalışmada ise 8 yıllık süreçte sarkopeni kardiyovaskuler hastalıklar için bir 

risk faktörü olarak saptanmamıştır (256).  

2.3.7. Sarkopeni Tedavisi 

Sarkopeni gelişimini önlemeye yönelik güncel stratejiler kuvvetsizlik, 

düşük fiziksel performans, mobilite sorunları ve sakatlık durumu ortaya çıkmadan 

SARKOPENĠ 

AzalmıĢ mobilite, 
BozulmuĢ yürüme, 

AzalmıĢ dayanıklılık, 
AzalmıĢ fiziksel 

performans,  
DüĢmeler,   

Kırılganlık 

Bağımsızlık kaybı,  
AzalmıĢ yaĢam 

kalitesi,  Huzurevine 
baĢvurma,  Engellilik, 

Mortalite 
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kas kitlesinde ve kas gücünde azalmayı durdurmayı amaçlamaktadır (257). 

Sarkopeni tedavisi ise ortaya çıkmış olan sarkopeni ilişkili semptom ve bulguları 

iyileştirmeyi veya tersine döndürmeyi amaçlamaktadır (257). Günümüzde 

sarkopeniyi önlemede veya tedavi etmede efektif, etkinliği kanıtlanmış çok az 

farmakolojik tedavi startejisi bulunmaktadır. Fakat şu ana kadar hiçbir 

farmakolojik ajanın nütrisyon ve egzersiz kombinasyonundan daha etkili olduğu 

gösterilememiştir (109). Sarkopeni veya sarkopeni riski belirlendiğinde fiziksel 

aktivite ile birlikte beslenme desteği (vitamin-D, protein vs) sarkopeni tedavisinin 

temelini oluşturmaktadır (9).  

 2.3.7.1. Fiziksel Aktivite  

Fiziksel aktivite, enerji harcanmasını artıran ve iskelet kasında 

konstraksiyonlar sonucu oluşan hareketlerdir (258). Çalışmalarda fiziksel 

aktivitesi az olan yaşlılarda kas kitlesinin ve gücünün daha az olduğu ve sarkopeni 

yatkınlığının daha fazla olduğu gösterilmiştir (93, 259).  

Egzersiz planlı, yapılandırılmış ve tekrarlayan hareketlerden oluşan, 

fiziksel kondisyonu artırmayı amaçlayan bir çeşit fiziksel aktivitedir (258). 

Dayanıklılık antrenmanı ve direnç egzersizlerinin kas kitlesi ve kas gücü üzerine 

olumlu etkileri olduğu bilinmektedir. Kas gruplarını belirli bir zaman aralığında 

ritmik hareket ettirilerek yapılan aerobik egzersizlerin ve uygulanan herhangi bir 

kuvvete ya da ağırlığa karşı konularak yapılan direnç egzersizlerinin yaşlanmayla 

birlikte gözlenen kas kitlesi ve kas gücündeki azalma üzerine olumlu etkilerinin 

olduğu gösterilmiştir (260).  
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Aerobik egzersizler, enerji için oksijen kullanılarak gerçekleştirilen 

yapılandırılmış fiziksel aktiviteleri içermektedir ve uzun süre yapıldıklarında 

çoklu komorbiditesi olan yaşlılarda kardiyovasküler sağlığı artırırlar (261). 

Aerobik egzersiz sonrası mitokondriyal enzim aktivitesi dolayısı ile kas protein 

sentezi artar ve kas kalitesi düzelir. Aynı zamanda aerobik egzersizler 

intramuskuler yağ dokusu da dahil olmak üzere vücut yağ kitlesini azaltır (262). 

Düzenli aerobik egzersizler %10-25 oranında VO2 max‟ ı artırmaktadır (263). Kas 

kalitesi ve fonksiyonlarını artırdıkları gibi nöro-adaptasyon için katkıda 

bulunurlar. Fakat yaşla ilişkili kas gücü ve kitlesi kaybını direnç egzersizleri ile 

aynı ölçüde önleyemezler (93). Aerobik egzersizlere yüzme, koşu, dans, bisiklet, 

tempolu yürüme ve suda aerobik örnek verilebilir. The American Heart 

Association and American College of Sports Medicine (ACSM), kırılgan 

yaşlılarda bile,  haftada 5 gün 30-40 dakika orta yoğunlukta ya da haftada 3 gün 

20-30 dakika yüksek yoğunlukta aerobik egzersiz yapılmasını önermektedir. 

Lepretre ve ark yaptığı çalışmada, 9 hafta boyunca, artan egzersizlerle haftada iki 

kez, 30 dakika süreli düşük yoğunlukta aerobik egzersiz ile yaşa bağlı aerobik 

kapasitede gözlenen azalmanın hafiflediği saptanmıştır (264). Hatta düşük 

yoğunlukta ve daha az sıklıkta yapılan egzersizlerin faydalı olması nedeniyle 

yaşlılar için aerobik ve progresif direnç egzersiz kombinasyonun tercih edilebilir 

olduğu öne sürülmüştür (265).  

Progresif direnç egzersizlerinde yaşlılar kaslarını kademeli olarak 

güçlendirmek için direnç kuvvetine karşı kasları ile karşı koymaya teşvik 

edilmektedir (258). Yaşlılar bu egzersizler için dambıl gibi serbest ağırlıkları veya 
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spor salonundaki direnç aletlerini kullanabilir (265). Aynı zamanda kendi 

ağrlıklarını kullanarak mekik, çömelme veya çene yukarı  hareketlerini 

yapabilirler (265). Progresif direnç egzersizleri genel olarak yaşlılar tarafında iyi 

tolere edilir, ev bağımlı olanlar da yapabilir hatta sandalyede bile yapılabilir 

(265). Kırılgan yaşlılarda bile progresif direnç egzersizlerinin kas protein sentezi, 

kas kitlesi ve kas gücü üzerine pozitif etkileri olduğu belirtilmiştir (183, 266-268). 

Yaşlı erkeklerde 12 hafta boyunca yüksek yoğunlukta direnç egzersizi yapılması 

sonrası kas kitlesini %11, kas gücünün ise %100‟ün üzerinde arttığı gösterilmiştir 

(269). Sağlıklı yaşlılarda (65-75 yaş arası) orta şiddetli direnç egzersizi yapılması 

ile kas gücü ve boyutunun arttığı ve bu artışın genç bireylerinki ile benzer olduğu 

saptanmıştır (270). Progresif direnç egzersizleri çeşitli yollarla sarkopeni 

gelişimini yavaşlatarak denge ve esnekliği geliştirirler (266). Bir meta-analizde 

haftada 2–3 kez progresif direnç egzersiz ile yaşlılarda fiziksel fonksiyon, genel 

yürüme hızı, zamanlı kalk ve yürü testi, merdiven tırmanma gücünün düzeldiği 

rapor edilmiştir (186). Progresif direnç egzersizlerinin haftanın ardışık olmayan 

tüm günlerinde 10-15 tekrara kadar 8-10 farklı egzersizi içerecek şekilde 

yapılması önerilmektedir (271). Ayrıca progresif direnç egzersizleri, egzersiz 

setleri arasında, iki dakika süreli, büyük kas gruplarının kullanılmasını içermelidir 

(271). Kas gücünde belirgin iyileşme elde etmek için direnç egzersizlerinin 

yüksek yoğunlukta devam edilmesi çoğu çalışmada önerilmektedir (269, 270).   
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2.3.7.2. Vitamin D Desteği  

Vitamin D eksikliği prevalansı yaşlılarda yüksektir. D vitamini 

eksekliğinin en sık semptomu ise proksimal kas güçsüzlüğüdür (109). Kas ve 

kemik metabolizmasında önemli bir rolü olan D vitamini kas protein sentezini ve 

kas hücre zarından kalsiyum alımını artırır (125). D vitamini eksikliği sonucu tip 

2 kas liflerinde atrofi gözlenmektedir (127, 129).  

Serum D vitamin eksikliği kas gücü azalması ile ilişkilidir ve kas sağlığı 

ile serum vitamin D düzeyi arasında güçlü bir doz-cevap ilişkisi bulunmaktadır 

(272). Yaşlılarda D vitamini eksikliği fiziksel aktivite, mevsim, serum kreatinin, 

kronik hastalıklar, sigara kullanımı ve vücut kitle indeksinden bağımsız olarak 

sarkopeni için artmış bir risk ile ilişkilidir (273). D vitamini eksikliği olan 

yaşlılarda proksimal kas güçsüzlüğü, merdiven çıkma ve sandalyeden kalkma 

zorlukları ve denge problemleri yaşanabilmektedir (128). Yetersiz beslenme, 

güneş eksikliği, böbrek hastalıkları gibi komorbiditeler vitamin D eksikliğine 

katkıda bulunurlar.  

Günlük 800 IU D vitamini replasmanının düşme riskini azalttığı 

gösterilmiştir (274). D vitamini düzeyi düşük olanlarda daha belirgin olmak üzere 

günlük 800 IU D vitamini desteğinin alt ekstremite fonksiyonlarında %4-11 ve 

vücut esnekliğinde %28 iyileşme sağladığı bildirilmiştir (275, 276). 

Postmenapozal osteoporotik kadınlarda 3 ay süreli 1-alfa kalsidol uygulaması 

sonrası tip 2 kas lifleri sayı ve boyutlarında artış gözlendiği rapor edilmiştir (277). 

D vitamini replasmanının bakım evlerinde kalan yaşlılarda düşme oranlarını ve 

kırık sıklığını azalttığı gösterilmiştir (124, 126).  
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Vitamin D eksikliği saptanırsa mutlaka yerine konmalıdır. D vitamini 

replasmanı için günlük 700 - 1000 IU önerilmektedir. Bazı otoriteler tarafından, 

sarkopeni tanı ve tedavi yönetiminde replasman ile vitamin D düzeylerinin 100 

nmol/L düzeyine çıkarılması önerilmektedir (278).   

 2.3.7.3. Beslenme Desteği 

Kilonun korunması istenmeyen kas kitlesi kayıplarını önler ve bu durum 

sarkopeni önlenmesi ve tedavisinde önemli noktalardan bir tanesidir. Kilo ve 

vücut kitle indeksi yaşla birlikte artış gösterir, 50-60 yaşlarında zirveye ulaşır ve 

sonrasında azalmaya başlar (279). Kilo kaybı istenmeyen kas kitlesi kayıplarına 

neden olur (265). Yaşla birlikte vücut-kitle indeksi (VKİ) yükselir, sağlıklı 

yaşlılarda VKİ 22-27 kg/m
2
 ve genç erişkinlerde ise 18,5-25 kg/m

2
 arasındadır 

(280). Yaşlılar iskelet kas kitlelerinin ve mobilite durumlarının etkilenmemesi için 

ideal VKİ aralığında olmaya teşvik edilmelidirler (265). Yaşlılarda kas kitlesini 

korumak için eğer kilo kaybı yaşıyorlarsa bunu önlemeye yönelik egzersiz ve 

beslenme desteği sağlanmalı (mineral, protein, vitamin vs), eğer obez iseler de 

kilo vermeleri teşvik edilmelidir (265).  

Yaşlılarda beslenme yetersizliğini önlemek için günlük beslenme desteği 

sağlanmalıdır. Yetmiş yaş ve üzerindeki yaşlıların %40‟ının erişkinler için günlük 

önerilen minimum miktar olan 0,8 g/kg/gün protein alımına uymadığı 

gözlenmiştir (281). Bunun da ötesinde son dönemde yapılan çalışmalarda 0,8 

gr/kg/g protein alımının bile yaşlılar için yetersiz olduğu, yaşlılarda optimal 

protein alımının 1,2-1,3 g/kg/gün olması gerektiği ve hatta zorunlu inaktivite 

dönemlerinde bu miktarın 1,5 g/kg/güne çıkarılması önerilmektedir (282, 283).  
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PROT-AGE çalışma grubunca yaşlıların çoğunluğunda günlük protein 

protein alımının 1,0-1,2 g/kg/g aralığında olması gerektiğini belirtilmiştir (284). 

Glomeruler filtrasyon hızı (GFR) 60 ml/min altında olanlarda daha düşük protein 

alımı önerilebilir (284). Bu çalışmada protein alımının GFR 30-60 arasında 

olanlarda 0,8 g/kg/g, diyalize girmeyen GFR <30 olanlarda 0,6-0,8 g/kg/g, 

hemodiyaliz hastalarında ise 1,5 g/kg/g ve üzeri olması önerilmiştir (284).  

Çalışmalarda proteinin yemek ile temin edildiğinde anabolik etkilerinin en 

belirgin olduğu saptanmıştır (284). Ayrıca protein sentezini optimize etmek için 

protein alımı kahvaltı, öğle ve akşam olmak üzere tüm öğünlere yapılmalıdır 

(284). Bunun aksine pulse protein alımının (örneğin sadece öğle yemeğinde) daha 

efektif olduğunu gösteren çalışmalarda mevcuttur (285). Yaşlılarda kas kitlesi ve 

gücünü artırmak için direnç egzersizlerinden hemen sonra protein alımı 

önerilebilir (286).  

Alınan proteinin tipi de protein anabolizmasını etkileyebilir. Hızlı ve yavaş 

protein olmak üzere iki tip protein bulunmaktadır (284). Whey protein hızlı 

proteine ve kazein ise yavaş proteinlere örnektir. Hızlı proteinler yavaş proteinlere 

göre kas kitlesi kaybını sınırlamada ve kas yapımını uyarmada daha etkindir 

(284). Esansiyel aminoasitler yaşlılarda kas protein anabolizmasının önemli 

uyarıcısıdırlar. Esansiyel aminoasitlerle yapılan küçük bir çalışmada kas kitlesi 

üzerine minimal (%4) artırıcı etkileri varken, kas gücü üzerine etkileri olmadığı 

saptanmıştır (287). Başka bir çalışmada ise bolus protein diyeti ile birlikte lösin 

alınması ile yaşlı erkeklerde kas protein sentezinin arttığı gösterilmiştir (273).  
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Beta hidroksi metil bitürat, esansiyel bir aminoasit olan lösinin bir 

metabolitidir. Çalışmalar kas kitlesini artırabileceğinin yanında kas yıkımını da 

azaltabileceğini işaret etmektedir (288).  

2.3.7.4. Diğer Hormon ve Ġlaç Tedavileri 

2.3.7.4.1. Testosteron   

Yaşlanmayla birlikte endokrin sistemde en belirgin gözlenen değişiklik 

hipogonadizmdir. Testosteron erkeklerde leyding, kadınlarda ise teka 

hücrelerinden sentezlenmektedir (101). Testosteron ve diğer androjenlerin kas, 

yağ ve kemikler üzerine anabolik etkileri bulunmaktadır (89). Testosteronun kas 

sentezini, kas gücünü ve kas fonksiyonları için gerekli olan satellit hücre sayısını 

artırdığı belirtilmiştir (103). Dolaşımdaki testosteronun önemli bir kısmı seks 

hormon bağlayıcı globüline bağlanmaktadır. SHBG düzeyi yaşlanma ile 

artmaktadır ve böylece testosteronun biyoyararlanımını azalmaktadır. 30 yaşından 

sonra testosteron düzeyinde her yıl %1, biyoyararlanımında ise her yıl %2 azalma 

gözlenmektedir (104).  

Düşük dozlarda testosteron suplementasyonu protein sentezini artırarak 

kas kitlesinde artış sağlamaktadır (289, 290). Yüksek dozlarda ise satellit hücreleri 

iyileştirir, adipöz kök hücreleri ise azaltır (291). Testesteron kas hücreleri 

üzerindeki etkilerini hücre döngüsünü ve miyogenezisi artırarak ve adipogenezisi 

azaltarak gerçekleştirmektedir (292). Kontrollü çalışmaların meta-analizinde yaşlı 

erkeklerde testosteron kullanımının mortalite üzerine etkisi olmadığı belirtilmiştir 

(293).  
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Yaşlılarda düşük serum testosteron düzeyleri ile kas kitlesi, kas gücü ve 

fonksiyonları arasında ilişki bulunmaktadır (294). Direnç egzersizi yapan 

gençlerde fizyolojik düzeylerin üzerinde testosteronun kas kitlesini ve gücünü 

artırdığı bilinmektedir. Hipogonadal yaşlı erkeklerde testosteron verilmesi ile kas 

kitlesi ve kas gücünün arttığı,  vücut yağ kitlesinin azaldığı ve rehabilitasyon 

sonuçlarının düzeldiği bildirilmiştir (295). Ancak testosteronun kas gücü ve kas 

kitlesi üzerine olumlu etkisini saptayamayan toplumda yaşayan yaşlılarda yapılan 

çalışmalar da bulunmaktadır. Bir metanalizde 60-80 yaş arası erkeklerde 6 ay 

süreli testosteron replasmanına rağmen kas gücü, kitlesi ve fonksiyonlarında 

iyileşme saptanmamıştır (296). Testosteronun düşmeler, sakatlık ve ölüm üzerine 

etkileri ise tartışmalıdır. 2010 yılında yapılan bir çalışmada hareketleri kısıtlı, 

yüksek kronik hastalık prevelansı olan yaşlı erkeklerde testosteron jel 

uygulamasının kardiyovasküler advers olaylarda artmış riskle ilişkili olduğu 

bulunmuştur (297). Ağız ve diş eti problemleri, saç dökülmesi, alerjik 

reaksiyonlar, testislerde şekil bozukluğu, depresyon, sıvı retansiyonu, 

hiperviskosite, polisitemi ve prostat hiperplazisi gibi potansiyel yan etkileri 

bulunmasından dolayı güvenlik kaygıları nedeniyle testosteronun sarkopeni 

tedavisindeki yeri halen tartışmalıdır (3, 298, 299).  

2.3.7.4.2. Büyüme Hormonu 

Büyüme Hormonu (GH), kas satellit hücre maturasyonunu sağlayarak kas 

gelişmesini sağlamaktadır ve bu etkisini karaciğerde sentezlenen IGF-1 aracılığı 

ile yapmaktadır (117). Ayrıca kas mitokondriyal fonksiyonlarını iyileştirerek kas 

oksidatif enzimlerinde ve yorgunluğa karşı dirençte iyileşme sağlamaktadır (109). 
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30 yaşından sonra GH seviyesinde %1‟lik azalma olurken, 60 yaş üzeri erkeklerin 

yaklaşık %30‟unda GH eksikliği bulunmaktadır (113). GH suplementasyonunun 

kas gücü, kas kitlesi ve kas fonksiyonları üzerine etkilerinin araştıran birçok 

çalışma olmasına rağmen sonuçlar çelişkilidir.  Çoğu çalışma yaşlı erkeklerde 

egzersiz veya diğer anabolik hormonlarla kombine olarak GH replasmanın kas 

kitlesi, kas lifi hipertrofisi, kas gücü, IGF-1 ekspresyonu üzerine olumlu etkilerini 

göstermede başarısız olmuştur (300). Ancak diyet ve egzersizle kıyaslandığında 

postmenapozal kadınlarda yalnız veya IGF-1 ile kombine GH tedavisi ile kiloda 

ve vücut yağ kitlesinde daha iyi bir düzelme gözlendiği belirtilmiştir (301).  

Sıvı retansiyonu, enjeksiyon bölgesi reaksiyonları, eklem şişliği, eklem 

ağrısı, diyabet riski, jinekomasti ve minimalde olsa lenfoma gelişme riskinde 

artışa neden olabilmesi sarkopeni tedavisinde kullanımını tartışmalı hale 

getirmektedir (3, 299, 302).  

 2.3.7.4.3. Ghrelin ve Melanokortin-4 Reseptör Antagonistleri 

Ghrelin açlığa yanıt olarak başlıca mide fundusunda üretilen peptid 

hormondur (303). Aynı zamanda duodenum, jejenum, ileum ve kolonda da 

üretilebilir (303). Ghrelin büyüme hormonu salgılanmasını uyarır, iştahı düzenler 

ve anti-inflamatuar özelliklere sahiptir (304). Artmış kan ghrelin düzeyi açlık 

hissinde ve gıda alımında artış ile sonuçlanır. Bu etki melanokortin reseptör 

antagonizması ile kısmen ilişkilidir ve gıda alımını düzenler (109). Ratlarda 

ghrelin merkezi melanokortin sistemini inhibe ederek kaşeksi patogenezinde rol 

oynamaktadır (305). Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) olan kaşektik 
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25 hastada subkutan ghrelin analogu uygulaması ile yan etki olmadan yağsız kitle 

ve fiziksel performansta artış olduğu saptanmıştır (306).  

Santral melanokortin sistemi kaşeksi patogenezisinde önemli 

görünmektedir ve etkilerini melanokortin-4 reseptör (MC4R) üzerinden 

gerçekleşmektedir. MC4R temel olarak hipotalamusta eksprese edilen bir G-

proteinine bağlı reseptördür. Gıda alımı, enerji harcanması ve katabolizmada 

önemli bir rol oynamaktadır (304, 307). Kardiyak kaşeksi rat modelinde merkezi 

melanokortin sinyalinin blokajı vücut yağ kitlesini ve yağsız vücut kitlesinin her 

ikisini de artırmıştır (308). MC4R antagonistinin kaşeksi ilişkili vücut 

kompozisyonu değişikliklerini azaltıcı yönde yararlı etkiye sahip olduğu 

bildirilmiştir (309). MC4R stimülasyonu metabolik hızda artma, anoreksiya ve 

kilo kaybı ile sonuçlanmaktadır. İnsanlarda MC4R mutasyonunun çocukluk çağı 

obesitesinin şiddetli formlarına neden olduğu gösterilmiştir (310). Farelerde 

yapılan çalışmalarda MC4R‟nin gıda arama davranışını azalttığı, bazal metabolik 

hızı artırdığı ve yağsız vücut kitlesini azalttığı gösterilmiştir (311, 312).  

2.3.7.4.4. Dehidroepiandrosteron 

Dehidroepiandrosteron (DHEA), diğer seks hormonlarından bağımsız 

biyolojik aktiviteye sahip olan, androjen ve östrojen sentez ve fonksiyonellikleri 

için gerekli bir hormondur (299, 313). Gençlerle karşılaştırıldığında yaşlılarda 

DHEA kan düzeyleri önemli ölçüde azalmaktadır (314). Düzenli egzersizin 

vücutta DHEA seviyelerinde artışa neden olduğu bildirilmiştir (315). Fakat başka 

bir çalışmada orta yaş erkeklerde kas kitlesi ve kas gücüne olumlu etkisi olmadığı, 

yaşlılarda ise kas gücüne üzerine etkisinin net olmadığı bildirilmiştir (316). 
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DHEA suplementasyonunun erkeklerde IGF-1 düzeylerini, kadınlarda ise kan 

testesteron düzeylerini artırıcı etkisine ilişkin kanıtlara rağmen, sadece birkaç 

çalışmada DHEA‟nın kas kitlesi, gücü ya da fonksiyonu üzerinde etkisi olduğu 

bildirilmiştir (317).  

2.3.7.4.5. Östrojen ve Tibolon 

Kadınlarda menapoz sonrasında kas gücü ve kitlesindeki kayıplar 

hızlanmaktadır (109). Bu dönemdeki düşük fiziksel aktivite gibi yaşam tarzı 

değişiklikleri ve hormonal değişiklikler kas kitlesi ve kas gücünde belirleyici iki 

önemli faktördür. Bununla birlikte östrojenin kas kitlesi üzerine etkileri 

tartışmalıdır, bazı çalışmalarda östrojenin yağsız vücut kitlesini artırabileceği veya 

yağ kitlesini azaltabileceği bildirilmişken bazı çalışmalarda herhangi bir etkileri 

gösterilememiştir (318). Östrojenlerin kas kitlesi ve gücü üzerine etkisine yönelik 

yapılan beş çalışmanın üçünde istatistiksel olarak anlamlı iyileşme bildirilmişken 

diğer iki çalışmada ise negatif etki gözlendiği saptanmıştır (319). Taaffe ve ark. 

çalışmalarında östrojen replasmanı ile kas kitlesinde orta düzeyde olumlu etki 

sağlandığını, kas fonksiyonelliğinde olumlu bir etki sağlanamadığını 

bildirmişlerdir (320). Permenapozal dönemde östrojen replasmanı ile kas 

kitlesindeki kayıpların azaltılabileceği belirtilmiştir (321).  

Tibolon östrojenik, progestajenik ve androjenik aktiviteye sahip olan 

sentetik bir steroiddir. Çalışma sonuçları çelişkili olmakla birlikte, çalışmalarda 

tibolonun kas kitlesi ve kas gücü üzerine olumlu etkisi olduğu bildirilmiştir (322). 

Hormon replasman tedavisi meme kanseri ve kardiyovaskuler risklerde artışa 

neden olabileceğinden dolayı sarkopeni tedavisinde önerilmemektedir (323).  
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2.3.7.4.6. Leptin 

Leptin yağ dokudan sentezlenen bir adipokindir, adipoz doku kitlesini ve 

doygunluğu azalmaktadır (324). Kas protein sentezini düzenler (325). Leptin 

eksikliği olan obez farelerde iskelet kas kitlesinin azaldığı, bu farelere leptin 

verildiğinde ise kas kitlesini arttığı raporlanmıştır (326, 327). Leptinin yatak 

istirahati ve kaşeksi sonucu oluşan kas kitlesinde kaybı önlemek için 

kullanılabileceği umudu bulunmaktadır (109).  

2.3.7.4.7. Myostain 

Myostatin iskelet kasından salgılanan GH‟nın doğal inhibitörü olan 

Transforming Growth Faktör (TGF)-β ailesinden bir proteindir (328). Büyüme 

farklılaşma faktörü-8 olarak da bilinmektedir. Normal kas regülasyonu için 

esansiyeldir (304). Normal koşullarda myoblast proliferasyonunu inhibe eder 

(329). Myostatin genine sahip transgenik farelerde 16 gün içinde kaşeksi geliştiği 

gözlenmiştir (330). Myostatin, kas büyümesi üzerine negatif düzenleyicidir, kas 

hücre ve protein sentezini inhibe eder, satellit hücre proliferasyonu üzerine 

antagonist etkili gibi görünmektedir (3, 331). Kas büyümesini ve gelişmesini 

sağlamak için myostatin inhibe edilmelidir (299). İnsanlarda miyostatin gen 

polimorfizmleri ile kas kitlesi, kas gücü ve kas performans ölçümleri arasında 

korelasyon olduğu saptanmıştır (332).  

Farelerde myostatin engellenerek yapılan çalışmada, iskelet kas hacminin 

kontrol grubuna göre 3 kat daha fazla olduğu, kas gücünde ise gruplar arasında 

anlamlı fark olmadığı saptanmıştır (333).  
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Myostatin inhibisyonunun kas büyümesi ve gelişmesi üzerindeki olumlu 

etkileri göz önüne alındığında, myostatin inhibisyonu yapacak ajanların kas 

kitlesinde artıma neden olabileceği ve sarkopeni gibi kas kaybı ile giden 

hastalıkların tedavisinde önemli rol oynayabileceği düşünülmüştür. Buradan yola 

çıkarak muskuler distrofili hastalarda rekombinan myostatin antikoru MYO-29 

verilerek yapılan Faz 2 çalışmanın ilk sonuçları güvenli ve tolere edilebildiği 

yönündedir (3, 334).  

Follistatin gibi hormonlar, myostatin bağlayıcı protein ve myostatini 

antagonize eden trichostatin A gibi ilaçlar günümüzde myostatin etkisini inhibe 

edecek tedavi ajanlarıdır ve bu ilaçlar sorkopeni tedavisinde yeni potansiyel tedavi 

yaklaşımlarıdır (109).  

Folliküler stimülan hormon-suprese eden protein olan follistatin, kastan 

salgılanan TGF-β ailesinden olan myostatin ve aktivin inhibisyonu yaparak satellit 

hücre proliferasyonu üzerinden kas hipertrofisi yapmaktadır (109).  

18 aylık yaşlı farelerde 14 hafta süreyle fare kimerik anti-insan myostatin 

antikoru (PF-354, 10 mg/kg/haftada bir) uygulaması sonrasında vücut kitlesinde 

yaşa bağlı düşüşün önlendiği, soleus, gastrokinemius ve quadriceps kas kitlesinde 

artış gözlendiği saptanmıştır (335). Bu çalışmada PF-354 uygulaması ile kas 

kitlesinde %8-18, kas gücünde %35, kas lifi boyutunda %12, tip 2a liflerde %114 

ve kas liflerinin oksidatif kapasitesinde %39 oranında artış olduğu da saptanmıştır 

(335). Ayrıca PF-354 uygulanan farelerde kas apoptozisinde %56, caspase-3 

mRNA ekspresyonunda ise %65 azalma saptanmıştır (335). Tümör taşıyan 

farelerde myostatin inhibitörlerinin kas atrofisini ve kas fonksiyon kaybını 



 
 

67 
 

azaltabileceğini test eden çalışmada bir grup yaşlı fareye akciğer kanser hücresi 

inokulasyonu uygulanmış, bir grup ise kontrol grubu olarak belirlenmiştir (336). 

Kanser hücresi inokulasyonu uygulamasından sonra bir grup fareye PF-354 5 

hafta süreli haftada bir subkutan olarak uygulanmıştır. Kanser hücresi 

inokulasyonu uygulanan farelerde %8-10 civarında kas kitlesi ve tibialis anterior 

kası maksimum gücünde azalma olduğu fakat kas atrofisi ve güçsüzlüğünün PF-

354 uygulaması ile önlenebileceği belirtilmiştir (336). Bu çalışma myostatin 

inhibitörlerinin kanser kaşeksini tedavi etmede kullanabileceğini işaret etmektedir 

(336).  

Miyostatin inhibitör proteinleri gen uygulamalarının gelecekte kas gücü ve 

kitlesinin arttırılmasında yeni seçenek olabileceği gözükmektedir fakat ek klinik 

çalışmalara ihtiyaç vardır (3, 109).  

2.3.7.4.8. Kardiyovasküler Ġlaçlar 

2.3.7.4.8.1. ACE (Anjiotensin DönüĢtürücü Enzim) Ġnhibitörleri  

ACE İnhibitörleri uzun süredir hipertansiyon ve kardiyovaskuler 

hastalıklarda kullanılmaktadır. Kalp yetmezliği olan hastalarda prognostik öneme 

sahiptir. Endotelyal ve metabolik fonksiyonlarında düzelme, anti-inflamatuar etki, 

anjiogenezin düzenlenerek kas kan akımını artırılması, mitokondri sayıları ve 

IGF-1 seviyelerinin artırılması ACE inhibitörlerinin sarkopenide kas dokusu 

üzerine olumlu etkilerinin bazı mekanizmalarıdır (337-339). Renin-Anjiotensin 

sistemi aktivasyonu pro-inflamatuar sitokin salınımına neden olarak kas 

proteinlerinin degredasyonuna neden olmaktadır. Anjiotensin 2 verilen farelerde 

kas atrofisi geliştiği, insan endotelyal hücrelerinden ise IL-6 ve matriks 
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metalloproteinaz sekresyonunun indüklendiği gösterilmiştir (109, 340). Bu 

etkilerin ACE inhibitörü kullanımı ile geri döndüğü gösterilmiştir. Böylece anti-

inflamatuar belirteçler düşmekte, endotelyal fonksiyon ve kan akımı iyileşmekte 

ve kas kaybı azalmaktadır (341). Kanıtlar renin anjiotensin aldosteron sisteminin 

inhibisyonu ile kas yaşlanmasına karşı konulabileceğini göstermektedir (342). 

Yapılmış çalışmalarda kalp yetmezliği olmayan yaşlılarda ACE inhibitörleri ile 

tedavi sonrasında fiziksel performansta iyileşme olduğu gösterilmiştir (343).  

Gözlemsel çalışmalar yaşlı hipertansif hastalarda kas gücü ve yürüme 

hızındaki azalmanın diğer antihipertansiflerle karşılaştırıldığında uzun süreli ACE 

inhibitörü kullananalarda daha düşük olduğu bildirilmiştir (338). Birçok 

çalışmada ise kalp yetmezlikli yaşlılarda ACE inhibitörü kullanımının egzersiz 

kapasitesini artırdığı fakat kavrama kuvveti üzerine herhangi bir iyileşme 

sağlamadığı bildirilmiştir (338, 344).  

Perindoprilin sol ventrikül sistoik disfonksiyonu olan yaşlılarda yürüme 

mesafesini artırdığı gösterilmiştir (345). Aynı zamanda bu kişilerde 6 dakika 

yürüme mesafesinde de artış gözlendiği saptanmıştır (343). Ek olarak HYVET 

çalışmasında perindoprilin kalça kırıklarını azalttığı gösterilmiştir (346). Bununla 

birlikte yaşlılarda nifedipin ve ACE inhibitörlerinin etkisini karşılaştıran 

çalışmada, gruplar arasında kas gücü, yürüme mesafesi ve fiziksel performans 

açısından fark olmadığı gözlenmiştir (347).  
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2.3.7.4.8.2. Statinler  

Statinler kolesterol seviyelerini düşürmek için sıkça kullanılmaktadır. 

Özellikle iskemik kalp hastağı ve serebrovaskuler hastalığı olan yaşlılarda 

kardiyovaskuler olay riskini azaltmada oldukça efektiftirler (348). Çalışmalarda 

statinlerin kardiyovaskuler olay sıklığını azalttığı fakat iskelet kas sistemi üzerine 

yan etkilerinin bulunduğu bildirilmiştir (349). Çalışmaların bazılarında statin 

tedavisi ile yaşlılarda kas gücünün azaldığı ve düşme eğiliminin arttığı, 

bazılarında apendiküler yağsız kuru kitlenin anlamlı derecede arttığı ve bu artışın 

özellikle direnç egzersizleri sonrası belirgin olduğu,  bazılarında ise statinlerin kas 

gücünü etkilediğine yönelik veri olmadığı veya sandalyaden kalkma testinde 

kötüleşme olabileceği bildirilmiştir (109). Statinlerin kas sistemi üzerine olan 

etkilerini açıklamak için statinlerin küçük kas doku hasarına sebep olabilecekleri, 

GH seviyesini arttırdıkları ve sonuçta kas hipertrofisi yapabilecekleri, statinlerin 

sarkopenide önemli mekanizmalardan kas perfüzyon ve inflamasyonunu modüle 

edebileceği gibi hipotezler öne sürülmüştür (318). Altmış beş yaş ve üzeri 

bayanlarda yapılan bir çalışmada kırılganlık gelişimine statinlerin etkisinin 

olmadığı bildirilmiştir (350). Obezlerde statinlerin inflamasyonu azalttığı fakat 

kas mikrovaskuler fonksiyonlarını iyileştirmediği bildirilmiştir (350). Statinlerin 

iskelet kası gücü, kas dayanıklılığı ve aerobik kapasitesine etkilerinin tam olarak 

anlaşılabilmesi için ek çalışmalara ihtiyaç vardır (109). 

2.3.7.4.8.3. Beta-Blokerler 

Beta blokerler β1 reseptörleri üzerinden kardiyak kontraktilite ve hızı 

azaltarak ciddi kardiyovaskuler hastalıklar üzerine olumlu etkiler göstermektedir. 
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Bunun yanında kronik hastalık ilişkili kilo kayıpları üzerine de olumlu etkileri 

bulunmaktadır (304). Beta blokerleri kilo artışı etkisi, katekolemin bağımlı lipoliz 

inhibisyonu, istirahatte enerji harcamasının azaltılması ve azalmış insülin 

duyarlılığının potansiyelize edilmesi gibi mekanizmalarla gerçekleşmektedir (351, 

352). Beta blokerlerin kaşektik şıçanlarda, kilo kaybını azalttıkları, fiziksel 

aktivite, gıda alımı ve yaşam süresini arttırdıkları saptanmıştır (353). Aynı 

zamanda β-blokerlerin kas protein oksidasyonuna, apoptozise ve sitokin aracılı 

kas kaybını azaltma üzerine olumlu etkileri bulunmaktadır (109). Bisoprolol gibi 

beta blokerlerin kardiyak kaşeksi insidansını azalttığı gösterilmiştir (354). Beta 

bloker olan espindolol yaşlı hayvanlarda kas kitlesini artırmakta, yağ kitlesini ise 

azaltmaktadır (355). Aynı zamanda Faz 2 bir çalışmada da espindololun kas 

kitlesini ve kas gücünü artırdığı, yağ kitlesini ise azalttığı gösterilmiştir (356).   

2.3.7.4.8.4. Vazodilatatörler 

Vazodilatasyon kasın kan akımını ve mikroperfüzyonunu arttırarak kas 

anabolizması üzerine olumlu gözlenmesini sağlamaktadır. Nitrik oksit iskelet kası 

damarlarının vazodilatasyonunda kısmen de olsa etkili olmaktadır (357). İnsülin 

nitrik oksit bağımlı olarak iskelet kası damalarının vazodilatasyonunu sağlayarak 

kas perfuzyonunu artırmaktadır (358). Yaşlanma ile birlikte azalan insülinin kas 

protein sentezi üzerine anabolik etkisi ve fizyolojik insülin aracılı nitrik oksit 

salınımına bağlı vazodilatasyon vazodilatatörler ile geriye döndürülebilmektedir 

(359). Yaşlılarda vazodilatatörlerin kas sistemi üzerine etkilerini tam olarak 

anlayabilmek için ek çalışmalara ihtiyaç vardır (109).  
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2.3.7.4.9. Anti-Ġnflamatuar Ġlaçlar 

2.3.7.4.9.1. Poliansature Yağ Asitleri (PUFAs) 

Poliansature yağ asitlerinin inflamasyon ve oksidatif hasar mekanizmaları 

üzerinden etki ederek kas kitlesi kaybını azaltabileceği düşünülmektedir. Hayvan 

çalışmaları neticesinde PUFAs‟ın aerobik kapasiteyi arttırdıkları (359), hücre 

membranında akıcılığı ve permeabiliteyi değiştirerek kas performansını 

arttırabilecekleri (360) ve hatta bazı göçmen kuşlarda uzun süreli egzersiz öncesi 

kas metabolizmasını iyileştirdikleri bildirilmiştir (109). İnsan çalışmalarında da 

egzersiz kapasitelerini iyileştirdikleri belirtilmiştir (109). İn vitro çalışmalarda 

anti-inflamatuar etkileri olan omega-3 asitlerin TNF-α nın kas diferansiyasyonuna 

olan zararlı etkilerinden koruduğu bildirilmiştir (361). Hatta omega-3 asitlerin 

anti-inflamatuar etkilerinden dolayı yaşlanmaya ve yaşlanan kas üzerine olumlu 

etkilerinin olabileceği düşünülmektedir (299).  

2.3.7.4.9.2. Sitokin Ġnhibitörleri  

TNF-α,  IL-1β, IL-6,  IL-1 reseptör antagonisti, çözünen TNF reseptörü,  

CRP ve nötrofil sayısı gibi akut faz reaktanları ve pro-inflamatuar sitokinlerin 

yaşla arttığı bilinmektedir. Pro-inflamatuar sitokinler kronik hastalık ilişkili 

sarkopeni ve kaşeksi gelişiminde önemli rol oynamaktadır (362). Bu durumda 

özellikle TNF-α ve IL-6 oldukça önemli rol oynamaktadır (363, 364). TNF-α, IL-

1β ve 6 gibi proinlamatuvar sitokinler protein sentezinde azalmaya ve myofibriller 

protein degredasyonunda artmaya neden olarak kas kaybına katkıda 

bulunmaktadırlar (131). Bu sitokinlerin inhibisyonu bu durumların tedavisi için 

bir yaklaşım olabileceği düşünülmüştür. Sitokin inhibitörü olan Talidomid ile 
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AIDS‟li hastalarda yağsız kuru dokunun ve kilonun arttığı bildirilmiştir (365). 

Anti-TNF tedavisi ile kardiyak kaşeksi modellerinde kas kitle kaybının azaldığı 

belirtilmiştir (366).  

2.3.7.4.9.3. Siklooksijenaz Ġnhibitörleri 

Asetaminofen veya ibubrofen gibi yaşlılarda direnç egzersizleri ile 

kombine edildiğinde kas kitlesi, kas gücü ve kas protein döngüsünü arttırıcı 

etkilerinin olduğu belirtilmiştir (367). Fakat siklooksijenaz inhibitörlerinin kas 

sistemi üzerine etkilerinin tam olarak anlaşılabilmesi için ek çalışmaların 

yapılması gerekmektedir.  

2.3.7.4.9.4. Peroksizom Proliferatör Aktive Eden Reseptör-γ 

Peroksizom Proliferatör Aktive Eden Reseptör (PPAR) -γ agonistlerinin 

kas sistemi üzerine etkilerini araştıran çalışmalar hayvan çalışmaları ile sınırlıdır. 

Hayvan çalışmalarında bu moleküllerin mitokondriyel biyogenezi düzenlediği ve 

stimule edebildiği, egzersiz yapmadan egzersiz adaptasyonunu sağlayabildiği, 

kasın glukoz kullanımını arttırdığı ve obezite gelişimine direnç sağladığı, egzersiz 

performansını artırabileceği bildirilmiştir (299, 368). Fakat bu moleküllerin 

insanlarda uygunluğu ve klinik kullanımı ile ilgili ek çalışmaların yapılması 

gerekmektedir (3).  

2.3.7.4.10. Metabolik Ajanlar 

2.3.7.4.10.1. Kreatinin 

Kreatinin kas yapısının önemli bir bileşenidir ve çalışmalarda kreatinin 

desteği ile iskelet kasında kreatinin konsantrasyonunun arttığı ve böylece kas 
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kitlesi ve gücünün artabileceği bildirilmiştir (369-371). Fakat kreatinin 

suplemantasyonunun intertisyel nefrit yapma riski olması ve yaşlılarda 

kullanımının sıkıntılı olabileceği nedeniyle güncel sarkopeni tedavisinde 

önerilmemektedir (3).  

2.3.7.4.10.2. Bikarbonat 

Dawson-Hughes ve ark.‟nın yaptığı çalışmada 3 ay süreli bikarbonat 

kullanan yaşlı kadınlarda kullanmayanlara göre anlamlı düzeyde ortalama alt 

ekstremite performansında %10‟luk artışın olduğu, el sıkma kuvvetinde de 

istatistiksel olarak anlamlı olmayan artma gözlendiği saptanmıştır (372).  

2.3.7.4.10.3. Ginko Biloba 

Hayvan çalışmalarında ginkgo biloba ekstrelerinin sarkopeni oluşumunu 

geciktirdiği, kas kitlesini, kas gücünü arttırdığı ve kas protein metabolizmasını 

iyileştirdiği bildirilmiştir (109).  

2.3.7.4.11. Diğer Ajanlar 

2.3.7.4.11.1. Siklofilin D Ġnhibitörü 

Siklofilin D İnhibitörlerinin Duchene muskuler distrofisi olan fare 

modellerinde kas fonksiyonlarını arttırdığı ve immun supresyon yapmadığı 

saptanmış olsa da sarkopenide klinik çalışması şu an için yoktur (299).  

2.3.7.4.11.2. Ursolik Asit 

Elma, yaban mersini, kuru erik, nane, biberiye, lavanta ve kekik gibi 

birçok bitkisel üründe bulunmaktadır. İskelet kas atrofisini inhibe eden 

triterpenoid lipofilik küçük bir bileşiktir (373). Hayvan çalışmalarında kas 
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kitlesini ve gücünü artırdığı rapor edilmiştir (373). Yakın zamanda diyet ilişkili 

obezite hayvan modelinde ursolik asitin kahverengi yağ dokusunu ve enerji 

harcanmasını artırdığı, diyet ilişkili obeziteyi, beyaz yağ dokusunu, glukoz 

intolerasını ve yağlı karaciğer hastalıklarını azalttığı bildirilmiştir (374). Ayrıca 

yüksek yağlı diet ile beslenen farelerde ursolik asitin iskelet kas kitlesini, anabolik 

mRNA ekspresyonunu, Akt (protein kinaz B) sinyalizasyonunu, hızlı ve yavaş kas 

liflerinin boyutunu ve kavrama gücünü artırdığı saptanmıştır (374).  

2.3.7.4.11.3. Metformin 

Diabetes mellitus fiziksel disabilite ve metabolik hastalıklarla 

sonuçlanabilecek sarkopeni riskinde artış ile ilişkilidir (375, 376). Metformin 

tedavisi Tip-2 diyabet riski bulunan nondiyabetiklerde toplam yağ içeriğini 

azaltarak vücut kompozisyon parametrelerini ve insülin dinamiklerini 

iyileştirebilir (377). Yeni tanı diyabetiklerde 24 haftalık metformin tedavisi ile 

vücut kompozisyonunda, insülin sensitivitesinde ve glukoz hemostazisinde önemli 

değişiklikler gözlendiği saptanmıştır (378). Bu çalışmada her iki cinste kiloda 

hafif bir azalma olduğu, sadece kadınlarda anlamlı VKİ değişiklikleri gözlendiği 

de bildirilmiştir (378). Ayrıca metformin tedavisi ile istatistiksel olarak anlamlı 

SMI değerinde artış, vücut yağ yüzdesinde ve kitlesinde azalma, yağsız kitle/yağ 

oranında artış, yağsız vücut kitlesinde azalma (sadece kadınlarda) gözlendiği 

bildirilmiştir (378).  

2.3.7.4.11.4. Proteozom Ġnhibitörleri 

Kanser, diyabetes mellitus, sepsis gibi birçok durum ubiquitin-proteozom 

yolağı üzerinden myofibril protein degredasyonu yaparak iskelet kasında atrofiye 
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neden olmaktadır (379). Proteozom inhibitörü olan Bortezomib, fare 

gastrokinemius kasına enjekte edildiğinde distrofin ve distrofin glikoprotein 

kompleksi üyelerinin ekspresyonu ve membran lokalizasyonu upregüle 

edebileceği bildirilmiştir (380). Farelere 2 hafta süreli bortezomib uygulaması 

sonrasında kas dejenerasyonu ve kas liflerinde nekrozu bulgularının azaldığı 

saptanmıştır (381). Bortezomibin kas dejenerasyonu üzerine etkisi kas lifi tipine 

göre değişmektedir. Bununla birlikte kemirgenlerde yaşlanma sürecinde olan kas 

atrofisinden korumada etkili olmadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır 

(299).  

2.4. Galektinler 

Karbonhidratlar, hücre yüzeyinde ve ekstrasellüler matrikste bulunurlar. 

Glikoproteinlerdeki spesifik oligosakkarid yapılar önemli hücresel fonksiyonlarda 

rol almaktadır. Memeli lektinleri spesifik oligosakkaridlere afinite gösteren 

karbonhidrat bağlayan proteinlerdir ve dört grupta sınıflanmaktadır. Bu gruplar; 

C-tip lektinler, P-tip lektinler, Pentraxinler ve daha önceleri soluble tip (S-tip veya 

S-Lac) lektinler olarak da adlandırılan galektinlerdir (16, 382).  

Galektinler karbonhidrat tanıma alanlarında (CRD: Carbohydrate- 

Recognition Domain) ortak aminoasit sekansları içeren, β-galaktoz 

oligosakkaridlere afinite gösteren lektinlerdir (17, 383-385). Galektinler ilk kez 

amfibiler, kuşlar, balıklar ve memelilerden elde edilen vertebra dokularında 

tanımlanmıştır. Şu ana kadar tanımlanmış 15 farklı galektin bulunmaktadır ve 

galektin ailesinin giderek genişleyeceği tahmin edilmektedir.  
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Galektinler homolog aminoasit sekanslarına ve galaktozide bağlama 

aktivitelerine göre sınıflandırılmaktadırlar (16). CRD yapısal özeliklerine göre 

galektinler; prototip, chimera tip ve tandem-repeat tip olmak üzere üç gruba 

ayrılırlar (386). Prototip galektinler monomer veya dimer yapıda bir adet CRD 

bulundururlar; chimera tip galektinler kollojen gibi tekrarlayan iki farklı (C-

terminal CRD ve N-terminal alan gibi) alan bulundurur; tandem-repeat tip 

galektinler ise kısa bağlayıcı peptid içeren iki farklı CRD (C-CRD ve N-CRD) 

bulundururlar (Tablo-11) (387). 

 

Tablo-11. Tiplerine göre Galektinlerin Yapısal Özellikleri 

Tip Yapısal Özellik Galektin 

Prototip 1 CRD 1,2,5,7,10,11,13,14,15 

Chimera tip 1 CRD + N terminal  3 

Tandem-repeat tip 2 CRD (Link peptide) 4,6,8,9,12 

 

Galektinler karbohidrat bağımlı olarak çeşitli farklı hücre yüzey 

antijenlerine veya reseptörlerine bağlanmaktadır ve etkilerini göstermektedir 

(388).  

Galektinler hücre döngüsünün düzenlenmesi, hücre-hücre, hücre-hücre dışı 

matriks adezyonu ve hücreler arası iletişim gibi birçok proseste 30 yılı aşkın 

süredir dikkat çekmektedir. Bazı galektinler inflamasyon belirteci, bazıları tümör 

progresyon belirteci ve bazıları da kemoattraktantlardır (389, 390). Süregelen 

çalışmalarda galektinlerin immun ve inflamatuar yanıt, tümör gelişimi ve 

progresyonu, nöronal dejenerasyon, kas hücre rejenerasyonu, ateroskleroz, diyabet 
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ve yara iyileşmesi gibi çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçlerde önemli rollerinin 

olduğu gösterilmiştir. 

2.4.1. Galektin-1 

 Galektin-1 (Gal-1) önemli derecede iskelet kası olmak üzere çeşitli 

dokulardan eksprese edilen, sitozol ve ekstrasellüler alanda bulunabilen, soluble 

karbonhidrat bağlayan proteindir (391, 392). İnsan Gal-1 kristal yapısı, bir anti-

paralel düzen içinde altı şeritli ve beş kollu β-tabakayı kapsamaktadır (393).    

Gal-1‟in hücre dışı bulunuşu, fonksiyonu ve hatta salgılanma mekanizmaları 

oldukça iyi tanımlanmıştır (385, 392). Pre-mRNA splicing aktivitesi gibi hücre içi 

fonksiyonları olduğu yönünde de kanıtlar bulunmaktadır (388, 394). Gal-1‟in 

geleneksel olmayan sekresyonunda hücre yüzeyi glikanlarının Gal-1‟e afinitesinin 

ve intakt karbonhidrat bağlama aktivitesinin Gal-1 sekresyonu için esansiyel 

olduğu gösterilmiştir (395).  

Gal-1, hücre içinde pre-mRNA splicing faktör gibi davranır ve klasik 

olmayan ihraç yolakları ile hücre dışına sekrete edilir (394). Hücre dışı Gal-1, 

matriks proteinleri ve hücre yüzey reseptörleri ile birleşerek hücre-hücre ve hücre-

matriks etkileşimlerini düzenler ve böylece esansiyel fonksiyonları regüle eder 

(396). Kas Gal-1‟i myoblastların son farklılaşmasında sekrete edilir, intrasellüler 

laminin ile myoblast α7β1- integrin etkileşimini regüle eder, myoblast 

kararlılaşmasına, myoblast dağılımına ve myoblast füzyonuna karışır (18, 19). 

Gal-1‟in bu çok yönlü fonksiyonları yaşlı kaslardaki myofibriler ve nöronal 

remodeling için oldukça önemli olabilir. 
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2.4.1.1. Galektin-1 ve Ġmmun Sistem 

Gal-1 pre-B hücre reseptörlerine bağlanan ve pre-B hücreleri ve stromal 

hücreler arasında sinaps oluşumunda rol oynayan pre-B hücreleri çevreleyen 

stromal hücreler tarafından eksprese edilirler (397). Gal-1 pre-B hücre reseptör 

aktivasyonuna katkıda bulunmaktadır (398). Ancak Gal-1, B hücre 

proliferasyonunu ve B hücre reseptör aracılı sinyal iletimini negatif yönde regüle 

eder (399). İlginç bir şekilde Gal-1 B hücre spesifik transkripsiyonel co-aktivatör 

OCA-B ye bağlanır ve bu etkileşim lektin salgılanmasının negatif yönde etkiler 

(399).  

Gal-1, sitokin salınımını, proliferasyon ve apaotozisi module edere T hücre 

hemostazını etkilemektedir. Gal-1‟in invitro timosit apoptozisine yol açtığı 

gösterilmiştir (400). Aktive T hücrelerde apoptozis üzerine Gal-1‟in etkisi bazı 

kapsamlı çalışmalarda gösterilmiştir (20, 401). Gal-1, apaptozisi seçilmiş hücre 

yüzeyi glikoproteinlerine bağlanarak ve apoptozis sinyal yolaklarını tetikleyerek 

indükler (402-404).   

Gal-1,  sitokin üretimini modüle ederek ve/veya belirli bir karbohidrat 

ligandları eksprese eden terminal diferansiye T hücrelerinin apaptozisini 

indükleyerek, özellikle T hepler (Th) 1 ve Th17 bağımlı immun cevabı 

baskılamaktadır. Gal-1 eksikliği olan farelerde splenositlerin daha fazla interferon 

(IFN) gama (IFN gama; Th1 sitokini) ve IL-17 (IL-17; Th17 sitokini) ürettiği, 

Gal-1 ile apoptozisi indüklenen Th1 ve Th17 hücrelerine daha duyarlı hale 

geldikleri gösterilmiştir (405). Bu nedenle, artmış Gal-1 ekspresyonu ya da Gal-1 

uygulaması sonrasında immun sistemde Th2 yönüne kayma beklenmektedir.  
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Gal-1 aynı zamanda regülatuar T hücrelerin immun baskılayıcı 

fonksiyonlarının en azından bir kısmına arabuluculuk ediyor gözükmektedir. 

Birincisi Gal-1 regülatuvar T hücrelerince eksprese edilir ve hücreler aktive 

edilince seviyeleri giderek artar. İkincisi, insan ve fare regülatuvar T hücrelerinin 

(CD4+, CD25+) inhibitör etkileri özellikle Gal-1 blokajı ile azalmaktadır (406). 

Bu bulgular Gal-1‟in immün sistem üzerindeki negatif yönde düzenlemesini 

sağlayacak farklı başka mekanizmalar olabileceğini düşündürmektedir.  

Gal-1 aynı zamanda apotozisi indükleyebilen ve antijen sunabilen monosit 

ve makrofaj hücrelerinin fizyolojisini de etkilemektedir. Bu etkileme durumu 

antijen sunumu ve fagositoz ve peritoneal makrofajların alternatif aktivasyonu 

üzerinden gerçekleşmektedir (407, 408). Ayrıca, Gal-1 ile tedavi edilmiş dendritik 

hücrelerde ekstrasellüler matrikse doğru artmış migratuar kapasite gözlenmiştir 

(409). Ek olarak, Gal-1 overekspresyonu için tasarlanmış dendritik hücreler naif T 

hücreleri stimüle edebilir ve aktive T hücrelerde apaotozisi indükleyebilir (410). 

İmmun sistem hücrelerinin yanı sıra Gal-1 diğer kan hücrelerini de etkileyebilir; 

örneğin trombosit aktivasyonu ve fonksiyonlarını etkileyebilir (411).  

Gal-1‟in immunsupresif aktivitesinin gösterildiği bir çalışmasında Gal-1 

eksikliği olan farelerin deneysel otoimmün ensefalomiyelit modelinde daha 

belirgin hastalık sergilediği gözlenmiştir (405). Ek olarak, Gal-1 eksikliği olan 

farelerde daha fazla fetal kayıp gözlenebileceği, Gal-1‟in fetal-maternal ara yüzde 

immün toleransa aracılık ederek fetal kayıpları önleyebileceği düşünülmektedir 

(412). Gal-1‟in immumsupresif aktivitesi birçok inflamatuar ve otoimmun 

hastalık hayvan modellerinde de gösterilmiştir (413-415).   
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Gal-1‟in immunsupesif etkilerini açıklamak için T hücre apoptozisinin 

indüklenmesi, sitokin üretiminin modulasyonu veya regulatuvar T hücre 

jenerasyonu gibi mekanizmalar incelenmeye devam edilmektedir.  

 2.4.1.2. Galektin-1 ve Tümör GeliĢimi/Progresyonu 

 Çeşitli tümör tiplerinde Gal-1 upregulasyonu oldukça iyi dökümante 

edilmiştir ve genellikle Gal-1 ekspresyonu kötü prognoz ve metastaza eğilim ile 

ilişkili gözükmektedir (416, 417). Gal-1 hücre migrasyonu, adezyon ve anjiogenez 

gibi çeşitli biyolojik olayları indükleyerek tümör gelişimi, progresyonu ve 

metastazını etkiliyor gözükmektedir (417). Gal-1 neoplastik transformasyonda 

önemli olan onkogen H-ras‟a bağlayarak bu onkogenin plazma membranına 

tutunmasını sağlamaktadır (418). Bu durum RAF-1 ve mitojen-aktive protein 

kinaz 1 (MAPK1)‟in sürekli aktivasyonuna neden olarak tümör 

transformasyonuna katkıda bulunmaktadır (419). Gal-1‟in tümör biyolojisindeki 

rolüne diğer bir örnek ise glioblastoma hücrelerinin in vivo migrasyon 

kapasitesini modülasyonu (420) ve kemoterapötik ajanların tümör hücrelerine 

hassasiyeti üzerine etkilerini kapsamaktadır (421).  

Gal-1 aynı zamanda tümör hücrelerine karşı immun yanıtı da 

etkilemektedir. Gal-1 melanom hücrelerinin immun supresif etkilerine katkıda 

bulunmaktadır. Bu katkıyı tümör hücrelerince salınan Gal-1‟in tümör hedefli 

sitotoksik T hücre apoptozisini indükleyerek ve Th1-Th2 sitokin dengesini 

module ederek saplamaktadır (422). Ek olarak son çalışmalarda Hodgkin 

lenfomada Reed-Sternberg hücrelerinin Gal-1 eksprese ettikleri ve böylece 
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immunsupresif mikro çevre oluşmasına katkıda bulunduğu gösterilmiştir (423, 

424).  

Gal-1 tümör anjiogenezisinde önemli bir role sahip gözükmektedir. Gal-1 

eksikliği olan farelerde anjiogenezis eksikliği sonucunda tümör büyümesinin 

azaldığı gösterilmiştir (425). Yine bu çalışmada Gal-1‟in hedefinin endotel 

hücrelerinde bulunan antianjiogenezis peptidi olarak bilinen “anginex” olduğu 

saptanmıştır (425). Meme kanseri stromal hücrelerinde tümör ilişkili Gal-1 

ekspresyonu ile tümör invazyonunda artışın korele olduğu gözükmektedir (426). 

 2.4.1.3. Galektin-1 ve Sinir Sistemi   

 Gal-1 nöral kök hücrelerin çoğalmasını teşvik eden bir faktör olarak 

tanımlanmaktadır (427). Primer duysal koku nöronlarında Gal-1 eksprese edildiği 

ve immobilize rekombinant Gal-1‟in fare olfaktor nöron hücre hattında nörit 

gelişimini arttırdığı gösterilmiştir (428). Bu etki soluble Gal-1 ve laktoz ile inhibe 

edilmiştir. Ayrıca Gal-1 negatif farelerde koku aksonlarının anormal topografiye 

sahip olduğu belirtilmiştir (429).  

Plachta ve ark. yaptığı çalışmada ise Gal-1‟in nöronal degenerasyonda 

upregüle edilen bir protein olduğu ve rekombinant Gal-1‟in nöron 

dejenerasyonuna katkıda bulunduğu gösterilmiştir (430). Ayrıca nöronal 

dejenerasyon Gal-1 inhibe eden bir kimyasal ile suprese edilmiştir (430). Ek 

olarak aksotomi uygulanmış vahşi farelerde sinir uçlarının ortadan kaldırılmasının 

Gal-1 negatif olanlarda ertelendiği bildirilmiştir (430).  

Horie ve ark. Gal-1‟in aksonal rejenerasyonu artıran soluble bir faktör 

olabileceğini ve aktif bileşenin Gal-1‟in karbonhidrat bağlama aktivitesine sahip 
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olmayan oksitlenmiş bir formu olduğunu bulmuşlardır (431). Sakaguchi ve ark. 

Gal-1‟in sadece indirgenmiş formunun nöral kök hücrelerin çoğalmasını teşvik 

ettiğini göstermişlerdir (427).  

 2.4.1.4. Galektin-1 ve Kas GeliĢimi 

 Myogeneziste, Gal-1 prolifere olan myoblastlarca eksprese edilir ve 

ekstrasellüler matrikse sekrete edilir (432). Bir hücre dışı matriks protein 

kaplanmış miyojenik hücrelere Gal-1 eklenmesi myoblast yayılmasını ve 

füzyonunu inhibe eder ve bu olay kas hücreleri ile ekstrasellüler matriks 

etkileşimi düzenleyen proteinlerin kas gelişimi için önemli olduğunu 

göstermektedir (433). Ek olarak kas hücrelerine farklılaşacak kök hücrelere 

ekzojen Gal-1 eklenmesi ile kas rejenerasyonunun teşvik edildiği gösterilmiştir 

(434). Ayrıca Gal-1 negatif farelerden elde edilmiş myoblastların in vitro füzyon 

yeteneklerinin azaldığı ve bu farelerde neonatal dönemde kas lifi gelişiminin 

geciktiği ve yetişkin dönemde ise kas lifi çapının azaldığı gösterilmiştir (435).  

Hiroki ve ark çalışmalarında Gal-1‟in embiyonel gelişim sırasında 

myogenesis erken belirteci olduğunu ve başlangıçta somitlerde sınırlı olmak üzere 

embriyogenezisin dokuzuncu gününden itibaren bulunduğunu, fakat embriyojenik 

myogeneziste minimal rollerinin olduğunu göstermişlerdir (436).  

Svensson ve ark. denerve iskelet kasında reinervasyonu kolaylaştırmada, 

ekstrasinaptik ve perisinaptik bölgede artmış Gal-1 ekspresyonunun rolü olduğunu 

belirtmişlerdir (437).  

Chan J ve ark. invitro ortamda Gal-1‟in kas miyotüp oluşumu ile kas 

farklılaşmasında etkin olduğunu ve in vitro ortamda hasarlı ve distrofik fare 
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modellerinin ikisinde de Gal-1 stimülasyonunun kas rejenerasyonunda artışa katkı 

sağladığını bildirmişlerdir (434). Gal-1‟in myojenik düzenleyici faktörler ve 

miyojenik farklılaşma üzerine etki mekanizması tam bilinmemekle birlikte, Gal-1 

dejeneratif/genetik kas hastalıkların otolog ya da alllojenik tedavisi için umut vaad 

etmektedir. 

Yapılan çalışmalar Gal-1‟in kas farklılaşmasını artırdığına dair kanıtlar 

sunmaktadır (438). Fakat Gal-1‟in kas rejenerasyonu sağlamada etki 

mekanizmasının tam olarak aydınlatılması için ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

2.4.2. Galektin-3        

Galektin-3 (Gal-3), chimera tip galektin grubunun tek üyesidir. Gal-3‟ün 

üç boyutlu yapısında CRD, laktozla veya N-asetil laktozamin ile kompleks 

oluşturarak beş sarmallı ve β sandviç yapı içinde 6 sarmallı β şerit görünümü 

oluşturmaktadır (439). Diğer galektinler gibi Gal-3‟ün de, klasik salgılama 

yolağından salgılanması için gerekli bir sinyal sekansı yoktur fakat Gal-3 

ekstrasellüler alana salınır. Hughes ve ark. çalışmalarında Gal-3 salgılanması için 

hız kısıtlayıcı aşamanın, Gal-3‟ün plazma zarının sitozolik tarafına translokasyonu 

olduğuna dair kanıtlar sunmuşlardır (440). Gal-3 multivalan karbonhidrat ligand 

varlığında oligomerleşebilir (417, 441, 442). Gal-3 hücre yüzeyindeki glikanlara 

çapraz bağlanarak transmembran sinyal olaylarını başlatır ve çeşitli hücresel 

fonksiyonları etkiler (417, 441, 442). Bu kendi kendine ilişki özelliği, proteinin N-

terminal bölgesine bağlıdır. Bu bölge kollagenaz ve matris metalloproteinaz gibi 

proteazlara duyarlıdır, Gal-3‟ün in vivo biyolojik aktivitelerinin bu enzimlerle 

modüle olması muhtemeldir (443).  
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Diğer galektinlerle karşılaştırıldığında Gal-3‟ün intrasellüler fonksiyonları 

oldukça iyi dokümante edilmiştir (388). Gal-3 çeşitli immun hücrelerin 

büyümesinde ve farklılaşmasında etki gösterir:  T hücrelerinde ve nötrofillerde 

apoptozisi indükler, nötrofiller, mast hücreleri, monositler ve T hücreleri gibi 

çeşitli lenfoid ve myeloid hücreleri aktive eder ve böylece sitokin ürünleri, 

süperoksit yıkım ürünleri ve mediatör salınımına neden olur.  Rekombinant Gal-3 

insan monosit ve makrofaj migrasyonunda kemokin benzeri foksiyon görebilir 

(20, 21). Gal-3, Gal-1 gibi pre-mRNA splicingi uyarabilir (444). Gal-3‟ün hücre 

içi fonksiyonları ilgilendiren, Gal-3‟ün serin 6 ve serin 12 kalıntılarında fosforile 

edilebilmesi oldukça dikkat çekicidir. 

 Yaşlanmayla birlikte artış gösteren TNF-α,  IL-1β, IL-6,  IL-1 reseptör 

antagonisti, çözünen TNF reseptörü, CRP ve nötrofil sayısı gibi akut faz 

reaktanları ve pro-inflamatuar sitokinlerin sarkopeni gelişiminde sorumlu olduğu 

düşünülmektedir (4, 130). Tüm bu inflamatuar ve katabolik faktörler iskelet kas 

kitlesinin azalmasına neden olmakta, iskelet kası bozulmasını artırmakta, iskelet 

kasında protein sentez hızını azaltmakta, hücresel inflamatuar ve apoptotik 

yolaklarda ana rol oynamakta ve yaşlanma süresine katkıda bulunmaktadır (130, 

133).   

 Sarkopeni patogenezinde sorumlu mekanizmalardan biri olan oksidatif 

stres yaşlanma ile birlikte iskelet kası yapısında (protein, lipid, DNA) gözlenen 

hasara katkıda bulunmakta ve hasarda artışa neden olmaktadır. Oksidatif 

kapasitede azalmayla birlikte reaktif oksijen ürünlerine maruziyet artmakta, 
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biyomoleküller oksidatif hasara uğramakta ve bunlara bağlı olarak kas kitlesi ve 

kas gücü azalmaktadır (39, 138, 142, 143) 

İnflamasyon ve oksidatif hasar ile ilişkisi göz önünde bulundurulduğunda 

Gal-3, sarkopeni gelişim sürecini aydınlatmada yeni bir bakış açısı kazandırabilir. 

Gal-3, sarkopenide oksidatif hasar ve inflamasyonun biyokimyasal bir belirteci 

olarak kullanılabilir.   

 2.4.2.1. Galektin-3 ve Hücresel Yanıtların Düzenlenmesi 

Gal-3‟ün bir takım hücre tipinde çeşitli dizi apoptotik uyaranlara karşı 

anti-apoptotik etkinliğe sahip olduğu bulunmuştur (392, 445). Hücre içi Gal-3‟e 

apoptoza karşı direnç kazandıran mekanizmalar tam olarak aydınlatılmamıştır 

fakat mevcut bulgular Gal-3‟ün mitokondriyal faaliyetler de dahil olmak üzere 

apoptozisin diğer düzenleyicileri ile etkileşim içende olabileceğini 

düşündürmektedir (445). Gal-3‟ün antiapoptotik aktivitesi Ser6 fosforilasyonuna 

bağımlı görünmektedir (446).  

Gal-3, α1β1 ve αMβ1(CD11b/18) integrinler gibi hücre dışı matris 

proteinlerine bir karbohidrat bağımlı bir şekilde bağlanabilir ve bu şekilde 

ekstraselüler matrikse hücre adezyonunu etkiyebilir (446). Bazı çalışmalarda 

hücre yüzeyindeki Gal-3 aracılı örgü formasyonunun, bazı reseptörleri 

downregüle edebileceği ve endositozu azaltabileceği gösterilmiştir (447, 448).  

Gal-3‟ün, kanser ilişkili genler (siklin D1, tiroid transkripsiyon faktör 1 ve 

müsin 2 gibi) gibi bazı genlerin ekspresyonunu ve aynı zamanda c-Jun-N-terminal 

kinaz 1‟i (JNK1) regüle ettiği gösterilmiştir (449) .  

 



 
 

86 
 

2.4.2.2. Galektin-3 ve Ġmmun-Ġnflamatuar Yanıt 

Gal-3, çeşitli immün hücrelerin farklılaşmasını ve büyümesini etkiler; T 

hücrelerinde ve nötrofillerde apoptozisi indükler; T hücreleri, monosit, mast 

hücresi ve nötrofil gibi mediatör salınımına ve süperoksid anyon ve sitokin 

üretimine neden olabilecek çeşitli myeloid ve lenfoid hücreleri aktive eder (20, 

21). Rekombinant Gal-3, insan monosit ve makrofaj migrasyonunu indükleyici bir 

kemokin gibi işlev görebilir. Gal-3, aynı zamanda insan eozinofillerinin IL-5 

üretiminin inhibisyonu ile örneklendiği gibi miyeloid hücreler üzerinde 

baskılayıcı etkisi gösterebilir (450). Rekombinant Gal-3, nötrofillerin laminin ve 

endotel hücrelerine adezyonunu artırır (451, 452).  

T hücrelerin dendritik hücreler ve makrofajlara adezyonu Gal-3 

inhibitörleri ile inhibe edilebilir (453). Endojen Gal-3, CD13 tarafından 

indüklenen monositlerin homotipik agregasyonuna katılabilir ve bu agregasyon 

Gal-3 inhibitörleri ile inhibe edilebilir (454). Gal-3 eksikliği olan farelerde 

olmayanlara göre peritoneal makrofajların IFN-gama ve lipopolisakkaridle 

indüklenen apoptozise daha duyarlı olduğu saptanmıştır (455).  

 2.4.2.3. Galektin-3 ve Tümör GeliĢimi/Progresyonu 

Birçok farklı kanserde Gal-3 ekspresyonu module edilir (456). Gal-3‟ün 

hücre transformasyonu ve büyümesini uyarma mekanizması henüz tam olarak 

anlaşılamamıştır fakat bu durum onkojenik K-ras ile etkileşim ve K-ras ile RAF 

ve fosfoinositid 3-kinaz arasındaki sinyal iletişimi kolaylaştırma yeteneğine bağlı 

olarak gerçekleşiyor olabilir (457). Gal-3, B-katenine bağlanarak ve siklin D ve c-
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myc ekspresyonunun uyarılmasını sağlayarak, hücre döngüsünü düzenleyip 

tümörogenezisi etkileyebilir (458).  

Gal-3‟ün tümör progresyonundaki fonksiyonu ise apoptozis inhibisyonu 

yapmasıyla ilişkili durmaktadır (417, 459). Yapılan bir çalışmada p53 tümör 

supresör geni ile indüklenen apoptozisin Gal-3 ile inhibe edildiği gösterilmiştir 

(460).  

Rekombinant ve endojen Gal-3‟ün tümör hücrelerinin mobilizasyonunu ve 

invazyonunu etkilediği gösterilmiştir (461, 462). Gal-3, tümör mikro çevresini 

etkileyerek tümör metastazını etkileyebilir. Meme kanserli hastalarda stromada 

Gal-3 bulunmasının negatif prognostik faktör olduğu bildirilmiştir (463). Çeşitli 

hayvan çalışmalarda invivo ortamda Gal-3‟ün tümör metastazında rolü olduğu 

gösterilmiştir (417, 464).  

2.4.2.4. Galektin-3 ve Diğer Patolojik Süreçler (Aterosklerozis, 

Diyabetes Mellitus ve Yara ĠyileĢmesi gibi) 

Gal-3, aterosklerotik lezyonlarda köpük hücreleri ve makrofajlarda 

eksprese edilir ve ateroskleroz gelişimine katkıda bulunabilir (465). Gal-3 gen 

inaktivasyonu ve Apolipoprotein (Apo) E eksikliği olan farelerde, Apo E eksikliği 

olanlara göre aterosklerotik lezyonların ve aterom plaklarının önemli ölçüde daha 

düşük sayıda oluştuğu gözlenmiştir (466). Gal-3 gen inaktivasyonu ve Apo E 

eksikliği olan farelerde perivasküler inflamatuar infiltratların daha az sayıda 

oluşması Gal-3'ün pro-inflamatuar rolü ile ilgili olabilir (466).  

Gal-3, AGE reseptör olarak bilinen, gelişmiş glikosilasyons son ürünleri 

(AGEs) ile bağlanmaktadır ancak Gal-3 hücre yüzey reseptörü olarak işlev 
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görmektedir ve AGEs aksiyonu için aracılık etmektedir (467). Gal-3 eksikliği olan 

farelerde diabetik glomerulopati gelişiminde artış olduğu saptanmıştır (468).  

Gal-3, yara re-epitelizasyonunda rol oynayabilir. Gal-3 eksikliği 

olamayanlarla karşılaştırıldığında, Gal-3 eksikliği olan farelerde korneal epitel 

yara kapanma oranlarının önemli ölçüde daha yavaş olduğu raporlanmıştır (469). 

Ek olarak, eksojen Gal-3 uygulamasının Gal-3 eksikliği olanlarda olmayanlarla 

karşılaştırıldığında yara re-epitelizasyonunu artırmadığı bildirilmiştir. Gal-3‟ün 

yara iyileşmesi hangi mekanizma ile düzelttiği tam olarak açıklığa kavuşmamıştır.  

2.4.3. Sarkopeni ve Galektinler Arasındaki ĠliĢki        

Sarkopeni gelişiminde anabolik hormonlarda azalma, myofibril apoptotik 

aktivitesinde azalma, kas rejenerasyon yeteneğinde azalma, pro-inflamatuar 

sitokinlerde artma, oksidatif hasar, nöronal uyarımda azalma ve kas hücresi 

mitokondriyal aktivitesindeki değişiklikler sorumlu tutulmuştur (11).   

 Sarkopeni sürecinde kronik inflamasyon, oksidatif hasar ve kas 

rejenerasyonunda azalmanın etiyolojik açıdan kritik etkiye sahip olduğu 

verilerinden yola çıkarak, kas rejenerasyon bozukluğunda Gal-1‟in ve inflamatuar 

bir belirteç olarak Gal-3‟ün sarkopeni ile ilişkilendirilebileceği ve yaşlıda ortaya 

çıkan kas kaybı sürecinde önemli rolleri olabileceği akla gelmektedir. 

Gal-1 başlıca iskelet kası olmak üzere başlıca dokulardan eksprese edilen 

bir proteindir. İmmun sistem, tümör gelişimi ve progresyonu, sinir sistemi 

gelişimi ve kas gelişimi üzerine etkileri bulunmaktadır. Gal-1 kas sistemini birkaç 

farklı yolla etkileyebilmektedir. Gal-1 inflamasyonu baskılayarak ve 

myogeneziste anahtar rol oynarak kas sistemi üzerinde önemli etkiler 
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göstermektedir. Bu etkileri ile Gal-1, sarkopeni etyolojisinde önemli bir yeri olan 

kronik süreğen inflamasyon, kas rejenerasyonu kaybı ve oksidatif hasar gibi 

mekanizmaları iyileştirebilecek gibi gözükmektedir. Literatürde Gal-1‟in kas 

rejenerasyonundaki rolü üzerine yapılmış olan çalışmalar bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalar Gal-1‟in kas farklılaşmasını artırdığına ve dejeneratif/genetik kas 

hastalıkların tedavisi için umut vaad ettiğine dair kanıtlar sunmaktadır.  

Gal-3, hücresel yanıtların düzenlemesinde, immun-inflamatuar yanıt, 

tümör gelişimi ve progresyonu, aterosklerozis, diabetes mellitus ve yara 

iyileşmesi üzerine etkileri bir lektindir. Gal-3 immun-inflamatuar yanıtı 

tetikleyerek akut faz reaktanları ve pro-inflamatuar sitokinlerin artışına neden 

olmakta, dokuları oksidatif hasara karşı duyarlı hale getirmektedir. Meydana 

gelen inflamatuar ve katabolik süreç ise iskelet kas kitlesinin azalmasına, iskelet 

kası bozulmasına ve iskelet kası protein sentezinin azalmasına neden olarak 

sarkopeni gelişimine zemin hazırlamaktadır. Gal-3, inflamasyon ve oksidatif hasar 

ile ilişkisi dikkate alındığında sarkopeni gelişim sürecini aydınlatmada ve 

sarkopenide oksidatif hasar ve inflamasyonun biyokimyasal bir belirteci olmada 

umut vaad edebilir.  

Bilindiği kadarıyla günümüzde bu 2 lektinin sarkopenideki önemi 

bilinmemektedir ve buna ilişkin yapılmış bir çalışma bulunmamaktadır. 
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3. HASTALAR VE YÖNTEM  

Çalışmaya Ağustos 2014 ile Aralık 2015 tarihleri arasında Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Geriatri Bilim Dalı 

polikliniğine başvuran 65 yaş ve üzeri 60 (30 hasta sarkopenik, 30 hasta kontrol) 

hasta alındı. Aktif enfeksiyon tablosu olanlar, aktif malignitesi olanlar, aktif 

karaciğer ve böbrek hastalığı olanlar, dekompanse kalp yetmezliği olanlar, akut 

koroner sendrom durumu gözlenenler, yapılacak ölçümlere fiziksel olarak uygun 

olmayanlar, presarkopeni durumu gözlenenler ve 65 yaş altında olanlar çalışmaya 

dahil edilmedi. Hastaların eğitim durumu, aylık gelir düzeyi, yaşam alanı, kimle 

yaşadığı, sigara öyküsü, alkol öyküsü, yürüme bağımlılık/bağımsızlık durumu, 

düzenli egzersiz yapma sıklığı, düşme öyküsü, düşme zamanı, kırık öyküsü, 

mevcut olan kronik hastalıkları, kullanmış olduğu medikal tedaviler, günlük 

ortalama kalori alımı, dominant olarak hangi eli kullandıkları kaydedildi. 

Hastaların boy, kilo, VKİ, sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, bilateral 

baldır çevreleri ölçümleri kaydedildi. Her hastaya kapsamlı geriatrik 

değerlendirme testleri uygulandı. Kapsamlı geriatrik değerlendirme testleri 

Barthel Günlük Temel Yaşam Aktiviteleri (GTYA) (EK-1) (470), Lawton-Brody 

Enstrümental Günlük Yaşam Aktivite Skalası (EGYA) (EK-2) (471), Mini-

Nütrisyonel Test (kısa formu) (MNA-SF) (EK-3) (472), Mini-Mental Test (MMT) 

(EK-4) (473), Yesevage Geriatrik Depresyon Skalası (kısa formu) (GDS) (EK-5) 

(474) ve saat çizdirme testini kapsamaktaydı. 
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3.1. Sarkopeni Tanısı 

3.1.1. Kas Kitlesi Değerlendirilmesi 

       Bioeletrik-Empedans Analizi (BİA) yöntemi ile vücut kompozisyonları 

tespit edildi. Bu amaçla InBody S20 cihazı kullanıldı. Ölçümler normal oda 

sıcaklığında, öğle öncesi mesai saatlerinde yapıldı. Ölçüm öncesi hastalardan en 

az 48 saat öncesinde alkol almaması, en az 24 saat öncesinde diüretik özellikli 

içecek ve yiyecek (kafein, çikolata vs) tüketmemesi ve en az 12 saat öncesinde 

ağır egzersiz yapmaması istendi. Hastalar en az 4 saat aç iken, idrar ihtiyaçları yok 

iken ve vücutlarında herhangi bir metal (kolye, yüzük, saat vb) yok iken, sırt üstü 

yatar pozisyonda ölçüm için hazırlandı. Kollar vücuda temas etmeyecek şekilde 

yanlara açık iken sağ ve sol el birinci ve üçüncü parmakları ile sağ ve sol ayak 

topuklarına ikişer adet (toplam 8 adet) elektrolit yerleştirilerek vücut 

kompozisyon analizi yapıldı.    

       Hastaların kas kitleleri BİA ile İskelet Kas Ağırlığı (SMM) ölçülerek 

değerlendirildi. SMM değerinin BİA cihazının hasta yaş, cinsiyet, boy ve kilosuna 

göre belirlediği normal değer aralığı altında gözlenmesi kas kitlesinde azalma 

olarak değerlendirildi.  

3.1.2. Fiziksel Performans Değerlendirilmesi 

       Fiziksel performansı değerlendirmek için 6 metre yürüme testi ve 

mobiliteyi değerlendirmek için ise kalk-yürü testi yapıldı. 6 metre yürüme testi 

için belirlenen parkurda verilen komutla hastaların yürümesi (destekli veya 

desteksiz) istendi. Katılımcıların 6 metreyi toplam kaç saniyede yürüdükleri 

kronometre kullanılarak ölçüldü. 6 metre yürüme hızı metre/saniye cinsinden 



 
 

92 
 

belirlendi. 6 metre yürüme hızı ≤ 0,8 metre/saniye saptanması fiziksel 

performansta azalma olarak değerlendirildi (8). Mobiliteyi değerlendirmek için 

yapılan kalk ve yürü testine başlamadan önce hasta sabit bir sandalyeye oturtuldu 

ve sandalyeye 3 metre veya 10 adım uzaklıkta bir nokta belirlendi; verilen komut 

ile hastanın sandalyeden kalkması, belirlenen noktaya ulaşması, dönmesi, tekrar 

sandalyeye ulaşması ve sandalyeye oturması istendi. Hastanın bu testi yapması 

1‟den 5‟e kadar subjektif olarak değerlendirildi. Puanlama; 1- Normal, 2- Çok 

hafif anormal, 3- Hafif anormal, 4- Orta derecede anormal, 5- Ciddi anormal 

olarak değerlendirildi (475). 

3.1.3. Kas Gücü Değerlendirilmesi 

        Hastalarda kas gücü “Grip strength dynamometer, Grip D produced by 

Takei/Made in Japan” cihazı ile el sıkma kuvveti (handgrip) ölçümü yapılarak 

tespit edildi. Ölçümler hastalar ayakta durur pozisyonda ya da ayakta 

duramayanlar için oturur pozisyonda, kollar yana asılı halde ve nötral pozisyonda 

iken yapıldı. Hastalardan dinamometreyi 3 saniye kadar tüm güçleri ile sıkmaları 

istendi ve hastalar motive etmek amacıyla 3 saniye için sık, sık, sık ve bırak 

şeklinde hastalar yönlendirildi. Aralarda en az 10 saniye dinlenme süresi 

sonrasında ardı sıra 3 ölçüm yapılarak en yüksek yaptığı ölçüm el sıkma gücü 

olarak kabul edildi. Aynı zamanda yaşı ve vücut kitle indeksine göre tahmini el 

sıkma gücü tespit edildi. Tahmini el sıkma gücünün yüzde kaçını yaptığı 

hesaplandı (test sonucu/tahmini el sıkma gücü x100).  

        El sıkma kuvvet ölçümleri, cinsiyete göre belirlenen EGWSOP kriterleri 

(8), her iki cinste VKİ‟ne göre belirlenen Cardiovascular Hearth Survey (CHS) 
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kriterleri (476) ve Tahmini El Sıkma Gücü (477) değerlerinin altında kalanlar 

düşük kas kuvveti olarak değerlendirildi (Tablo-12, Tablo-13, Tablo-14).  

 

Tablo-12. EGWSOP kriterleri: Cinsiyete göre tanımlanan el sıkma kuvveti 

sınırları (8) 

Cinsiyet El sıkma Kuvveti (kg) Sınır değerler 

Erkek < 30  

Kadın < 20  

     

 

Tablo-13. CHS kriterleri: Her iki cinste VKĠ’ne göre tanımlanan el sıkma 

kuvveti sınır değerleri (476) 

Cinsiyet VKĠ (kg/m²) El sıkma Kuvveti (kg) Sınır değerler 

Erkek ≤ 24 

24,1-28 

> 28 

≤29 

≤30 

≤32 

Kadın ≤ 23 

23,1-26 

26,1-29 

>29 

≤17 

≤17,3 

≤18 

≤21 

 

 

Tablo-14. 18 yaĢ ve üzeri hastalar için tahmini el sıkma gücü hesaplaması 

(477) 

Sol El (Yaş x -0.16) + (Cinsiyet x 16.68) + (VKİ x 0.29) + 26.60 

Sağ El (Yaş x -0.18) + (Cinsiyet x 16.90) + (VKİ x 0.23) + 31.33 

Yaş: yıl.  

Cinsiyet: erkek 1, kadın 0.  

VKİ: Vücut-Kitle İndeksi, kg/m². 
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3.1.4. Serum Galektin-1 ve Galektin-3 Ölçümü 

Çalışmaya dahil edilen hastaların kanları alınarak 3000 devirde 15 dk 

santrifüj edilip serumları hemen ayrıldı. Serum örnekleri çalışma gününe kadar -

80 °C de derin dondurucuda saklandı.  

Serum Gal-1 (Cat.No：YHB1284Hu, Lot No: 20150904, YEHUA Biological 

Technology, Shanghai, China) seviyeleri ve Gal-3 (Cat No: YHB1296Hu, Lot No: 

20150904, YEHUA Biological Technology, Shanghai, China) düzeyleri sandwiç 

ELISA (enzyme linked immune sorbent assay) prensibi ile tayin edildi.  

Sandwiç enzim immunoassay prensibinde, monoklonal antikorlarla kaplı 

reaksiyon plağına serum örnekleri pipetlenir. Örneklerdeki Gal-1 ve Gal-3 bu 

antikorlara bağlanır. Galektin molekülüne de biyotin işaretli ikinci bir monoklonal 

antikor bağlanır. Üzerine enzim (streptavidin ile bağlanmış HRP=horse radish 

peroxidase) eklenir. Plağa eklenen kromojenik solüsyon ile enzim etkileşimi 

sonucu renk oluşur. 450 nm dalga boyunda spektrofotometre cihazı ile oluşan 

rengin şiddeti ölçülür. Oluşan rengin şiddeti ölçülmek istenen Gal-1 ve Gal-3 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır.  

Gal-1 ve Gal-3 düzeylerinin ELISA ile ölçümünde temel çalışma prosedürü:  

 Standartlar ve serum örnekleri reaksiyon plağındaki kendileri için 

belirlenen Galektin‟e  spesifik antikor ile kaplanmış kuyucuklara eklendi.  

 Ardından biotin ile konjuge edilmiş Galektin‟e spesifik antikor her 

kuyucuğa pipetlendi. 

 Streptavidinle konjuge edilmiş enzim (Horseradish Peroxidase-HRP) tüm 

kuyucuklara eklenip 37 derecede 1 saat inkübe edildi. 
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 Reaksiyon plağından bağlanmayan serum ve enzim uzaklaştırıldı. 

 Renk oluşturan kromojen solüsyonunun eklenmesinin ardından oluşan 

komplekste (Reaksiyon plağını kaplayan antikor- -Galektin-biotin ile 

konjuge antikor-avidinle konjuge edilmiş enzim kompleksi) renk 

değişimi gözlendi.  

 Enzim-kromojen reaksiyonu asit solüsyonunun eklenmesiyle sonlandırıldı 

ve oluşan renk değişimi 450 nm‟de spektrofotometrik olarak ölçüldü. 

 Eş zamanlı çalışılan standart solüsyondan elde edilen absorbanslar ile 

Microsoft Office Excel programında grafik oluşturuldu ve numunelerin 

konsantrasyonları bu grafikten hesaplandı (Grafik-1,Grafik-2). 

 Gal-1 seviyeleri ng/mL, Gal-3 düzeyleri pg/mL olarak verildi. 

 

 

Grafik-1. Serum Galektin-1 standart grafiği 

y = 0,0935x + 0,097 
R² = 0,9931 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

0 2 4 6 8 10 12 14

A
b

so
rb

an
s 

Gal-1 Standart Konsantrasyonu (ng/mL) 



 
 

96 
 

 

Grafik-2. Serum Galektin-3 standart grafiği 

 

EGWSOP uzlaşı raporuna göre kas kitlesi ve kas gücü veya fiziksel 

performansta azalma saptananlar sarkopeni olarak değerlendirildi (8). 

Çalışmamızda kas kitlesinde azalma BİA ölçümünde SMM değerinin BİA 

cihazının her hasta için saptadığı normal aralık altında kalması olarak 

değerlendirildi. Fiziksel performansta azalma 6 metre yürüme testinde yürüme 

hızının ≤0,8 m/sn olması olarak değerlendirildi. Kas gücünde azalma ise handgrip 

ile ölçülen el sıkma gücünün EGWSOP kriterlerince öngörülen erkeklerde < 30 

kg, kadınlarda < 20 kg olması, her iki cinste VKİ‟ne göre belirlenen CHS 

kriterlerince öngörülen değerlerin altında olması ve Tahmini El Sıkma Gücü 

değerleri altında olması olarak üç farklı şekilde değerlendirildi. Çalışma 

popülâsyonu üç farklı kas gücü değerlendirme durumuna göre sarkopeni açısından 

değerlendirildi. 1. Yöntemde kas gücü erkek<30 kg, kadın<20kg kriterine göre 

değerlendirildi. 2. yöntemde kas gücü her iki cinste VKİ‟ne göre belirlenen CHS 
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kriterlerine göre değerlendirildi. 3. yöntemde ise kas gücü Tahmini el sıkma gücü 

değerinin altında olup olmaması durumuna göre değerlendirildi. 3 farklı yönteme 

göre belirlenen sarkopeni ve kontrol grupları arasında kappa analizi yapıldı. 1. 

yöntem ile 2. yöntem arasında, 1. yöntem ile 3. yöntem arasında ve ayrıca 2. 

yöntem ile 3. yöntem arasında çok kuvvetli uyum olduğu tespit edildi (sırasıyla 

r=0,967 p<0,001, r:1,000 p<0,001, r=0,967 p<0,001) (Tablo-15). Her üç 

değerlendirme arasında çok kuvvetli uyum olması nedeniyle çalışmamızda 

sarkopeni tanısında kas gücünü değerlendirmek amacıyla EGWSOP tarafından 

önerilen cut-off kriter (erkeklerde kas gücü <30 kg, kadınlarda kas gücü < 20 kg) 

kullanıldı ve çalışmanın istatistiksel değerlendirmesi bu kriterler sonucu elde 

edilen veri sonuçlarına göre yapıldı. EGWSOP kriterlerine göre sarkopeni; 

presarkopeni, sarkopeni ve ağır sarkopeni olmak üzere evrelendirildi. Kas gücü ve 

fiziksel performans etkilenmemiş iken kas kütlesi azalma presarkopeni; kas 

kütlesinde azalmayla birlikte kas gücü veya performansında azalma sarkopeni; kas 

kütlesi, kas gücü ve performansında azalma ağır sarkopeni grubu olarak 

tanımlandı.  

        Hastaların mevcut olan dosyalarından; tam kan sayımı, Eritrosit 

sedimentasyon hızı (ESR), CRP, açlık kan şekeri (AKŞ), böbrek fonksiyon 

testleri, kreatinin kinaz, karaciğer fonksiyon testleri, elektrolitler, total protein, 

albumin, hemoglobin A1c, lipid profili, TSH, vitamin-D ve B12 değerleri 

kaydedildi. Bu çalışmaya özel hiçbir ek laboratuar tetkik istenmedi.  

       Sarkopenik olan ve olmayan hastaların demografik özellikleri, kapsamlı 

geriatrik değerlendirme testleri, antropometrik ölçümleri, mevcut olan kronik 
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hastalıkları, kullanmış olduğu medikal tedaviler,  BİA verileri, laboratuvar 

parametreleri, Gal-1 ve Gal-3 düzeyleri karşılaştırıldı.  

Tablo-15. Kas gücü değerlendirme kriterlerine göre sarkopeni tanıları arası kappa analizi 

Sarkopeni Tanımı r katsayısı p değeri 

1.Yöntem vs 2.Yöntem 0,967 <0,001* 

1.Yöntem vs 3.Yöntem 1,000 <0,001* 

2.Yöntem vs 3.Yöntem 0,967 <0,001* 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı.  

 

3.2. AraĢtırmanın Etik Yönü 

        Bu çalışma 14/07/2014 tarihinde Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı tarafından etik 

açıdan onaylandı (Etik Kurul Karar No: 352). Ayrıca çalışmamız Gazi 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından desteklendi (Proje No: 

01/2015-04). 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

        İstatistik analizler SPSS sürüm 15 (IBM SPSS Inc. Chicago, IL) istatistik 

analiz paket yazılımı kullanılarak yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler 

(Kolmogorov-Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı 

analizler normal dağılan değişkenler için ortalama ve standart sapma (mean±SD) 

kullanılarak, normal dağılmayan değişkenler için ortanca ve (minimum-

maksimum) değerleri kullanılarak verildi. İki grupta normal dağılan sayısal 



 
 

99 
 

değişkenler Independent Samples T test ile, normal dağılım göstermeyen sayısal 

değişkenler ise Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Kategorik değişkenlerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-kare testi veya Fisher exact testi uygulandı. Korelasyon 

analizleri için normal dağılan sayısal değişkenler için Pearson testi, normal 

dağılmayan değişkenler için Spearman korelasyon testleri kullanıldı. p <0.05 olan 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Aynı durumu değerlendiren 

testlerin uyumluluğunu değerlendirmek için Kappa analizi yapıldı.  

       p<0,05 olan değişkenlerin sarkopeniyi öngörücülüğü açısından lojistik 

regresyon analizi yapıldı. Gal- 1 değerinin sarkopeniyi öngörmede tanısal karar 

verdirici özelliği Receiver Operating Characteristics (ROC) eğrisi analiz ile 

incelendi. Optimal cut-off değerler belirlendi ve bu değerler için spesifite, 

sensitivite, pozitif prediktif değer (PPV) ve negatif prediktif değerler (NPV) 

belirlendi. Eğri altında kalan alanın değerlendirilmesinde Tip-1 hata düzeyinin % 

5‟in altında olan durumlar testin tanısal değerinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu şeklinde yorumlandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 60 hastanın 17‟si erkek (%28,3), 43‟ü (%71,7) kadındı. 

Hastaların genel yaş ortalaması 79,0 ± 6,3 yıl, kadınların yaş ortalaması 78,6 ± 6,6 

yıl ve erkeklerin yaş ortalaması 80,0 ± 5,9 yıldı. Yaş gruplarına ayırdığımızda 65-

74 yaş arasında hastaların 10‟u kadın, 4‟ü erkek, 75-84 yaş arasında 8‟i erkek, 

24‟ü kadın ve 85 yaş ve üzerinde 5‟i erkek, 9‟u kadındı (Grafik-3).  

 
Grafik-3. ÇalıĢmaya alınan hastaların yaĢ ve cinsiyete göre dağılımı 

 

Sarkopenik hastaların 23‟ü kadın, 7‟si erkek iken normal grubun 20‟si 

kadın, 10‟u erkekti (Grafik-4).  

 

Grafik-4. ÇalıĢmaya alınan hastaların sarkopeni durumu ve cinsiyete göre 

dağılımı 
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Sarkopeni grubunun yaş ortalaması normal gruba göre daha yüksek iken 

(p:0,026), iki grup arasında cinsiyet dağılımı, eğitim durumu, gelir düzeyi, yaşam 

merkezi, yaşadığı ev, sigara öyküsü, spor ve egzersız durumu, düşme hikayesi, 

düşme zamanı, kırık öyküsü açısından fark yoktu (Tablo-16).  

Tablo-16. Demografik Özelliklerin KarĢılaĢtırılması  

 Genel 

(n=60) 

Sarkopeni 

(n=30) 

Normal 

(n=30) 

p değeri 

Cinsiyet Erkek  17 (%28,3) 7  10  0,390 

Kadın 43 (%71,7) 23  20  

YaĢ Erkek 80,0 ± 5,9 82,4 ± 6,2 78,3 ± 5,2 0,159 

Kadın 78,6 ± 6,6 80,3 ± 6,3 76,7 ± 6,5 0,067 

Genel 79,0 ± 6,3  80,8 ± 6,3 77,2 ± 6,1 0,026* 

Eğitim Durumu Okur yazar değil 19 (%31,7) 8 11  

 

0,230 
Okur yazar  11 (%18,3) 8 3 

Ġlk - Ortaokul mezunu 22 (%36,7) 9 13 

Lise-Yüksek Okul mezunu  3 (%5) 1 2 

Lisans ve üstü program 

mezunu 

5 (% 8,3) 4 1 

Gelir düzeyi < 1000 TL 30 (%50) 16 14 0,606 

≥ 1000 TL 30 (%50) 14 16 

YaĢam merkezi ġehir merkezi 53 (%88,3) 27 26  

0,330 Ġlçe merkezi 2 (%3,3) 0 2 

Kasaba/Köy 5 (%8,3) 3 2 

YaĢadığı Ev Apartman dairesi 52 (86,6) 26 26  

1,000 Müstakil ev 4 (%6,7) 2 2 

Köy evi 4 (%6,7) 2 2 

Kimle yaĢıyor Yalnız 6 (%10) 0 6  

0,025* EĢiyle 27 (%45) 12 15 

Çocuklarıyla 24 (%40) 16 8 

Bakıcısıyla 3 (%5) 2 1 

Sigara Öyküsü Yok 50 (%83,3) 27 23 0,299 

Var 10 (%16,7) 3 7 

Yürümesi Bağımsız 40 (%66,7) 16 24  

 

0,030* 
Destekle yürüyor 3 (%5) 3 0 

Bastonla yürüyor 11 (%18,3) 5 6 

Walker ile yürüyor 3 (%5) 3 0 

Bağımlı 3 (%5) 3 0 

Spor ve Egzersiz Haftada birden fazla 6 (%10) 4 2  

0,325 Haftada bir 5 (%8,3) 1 4 

Ayda 2-3 kez 1 (%1,7) 1 0 

Neredeyse hiç/hiç 48 (%80) 24 24 

DüĢme öyküsü Var  27 (%45) 16 11 0,194 

Yok 33 (%55) 14 19 

DüĢme zamanı Son 3 ayda 5 (%18,6) 4 1  

0,602 Son 6 ayda 6 (%22,2) 4 2 

Son 1 yılda 9 (%33,3) 4 5 

Son 1 yıldan daha önce 7 (%25,9) 4 3 

Kırık Öyküsü Var 14 (%23,3) 8 6 0,542 

Yok 46 (%76,7) 22 24 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı. 
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Sarkopeni grubunda fiziksel bağımlılık ve başka birinin bakımına 

bağımlılık oranı yüksek idi (p:0,030 ve p: 0,025) (Grafik-5, Grafik-6).    

 
Grafik-5. ÇalıĢmaya alınan hastaların birlikte yaĢama durumuna göre 

dağılımı 

 

 
Grafik-6. ÇalıĢmaya alınan hastaların yürüme bağımsızlığı durumuna göre 

dağılımı 
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Çalışma populasyonunda gözlenen kronik hastalıklar sırası ile 

Hipertansiyon (HT) (34, %56,7), Osteoporoz (23, %38,3), Diabetes Mellitus 

(DM) (17, %28,3), Hiperlipidemi (HPL) (15, %25), Koroner Arter Hastalığı 

(KAH) (13, %21,7), Duygu durum bozukluğu (12, %20), Kognitif Bozukluk (12, 

%20), Kompanse Kalp Yetmezliği (KKY) (8, %13,3), Osteoartroz (OA) (8, 

%13,3), Hipotiroidi (7, %11,7), Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) (6, %10) ve 

Solunum yetmezliği (KOAH, Astım vb) (6, %10) idi. Sarkopenik hastalarda 

osteoporoz, DM, HT ve HPL oranı istatistiksel olarak daha sıkken diğer komorbid 

hastalıklarda anlamlı fark saptanmadı (Tablo-17).  

Tablo-17. Komorbid Hastalıkların KarĢılaĢtırılması  

Komorbid Hastalık n (%) Genel (n=60) Sarkopeni 

(n=30) 

Normal  

(n=30) 

p değeri 

Osteoporoz   23 (38,3) 16 (53,3) 7 (23,3) 0,017* 

DM  17 (28,3) 4 (13,3) 13 (43,3) 0,010* 

HT 34 (56,7) 12 (40) 22 (73,3) 0,009* 

HPL 15 (25) 3 (10) 12 (40) 0,007* 

Kognitif Bozukluk  12 (20) 7 (23,3) 5 (16,7) 0,519 

Duygu durum bozukluğu  12 (20) 7 (23,3) 5 (16,7) 0,519 

KKY  8 (13,3) 6 (20) 2 (6,7) 0,254 

KAH 13 (21,7) 8 (26,7) 5 (16,7) 0,347 

KBH  6 (10) 4 (13,3) 2 (6,7) 0,671 

Solunum yetmezliği  6 (10) 3 (10) 3 (10) 1,000 

OA 8 (13,3) 6 (20) 2 (6,7) 0,254 

Kronik ağrı  3 (5) 3 (10) 0 (0) 0,237 

Hipotiroidi  7 (11,7) 5 (16,7) 2 (6,7) 0,424 

Hipertiroidi  3 (5) 3 (10) 0 (0) 0,237 

Parkinson  4 (6,7) 2 (6,7) 2 (6,7) 1,000 

RA  4 (6,7) 2 (6,7) 2 (6,7) 1,000 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı. 

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HPL: Hiperlipidemi, KKY: Kompanse Kalp 

Yetmezliği, KAH: Koroner Arter Hastalığı, KBH: Kronik Böbrek Hastalığı, OA: Osteoartroz, 

RA: Romatoid Artrit. 

 

Çalışma populasyonunda kullanılan medikal tedavi ajanları sırası ile 

Anjiotensin Reseptör Blokeri (ARB) (20, %33,3), Beta bloker (18, %30), Oral 
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antidiyabetik (OAD) (14, %23,3), Selektif Serotonin Gerialım İnhibitörleri 

(SSRI)-Antipsikotikler (14, %23,3), Statinler (12, %20), ACE-İnhibitörü (11, 

%18,3), 25 OH Vitamin D (7, %11,7), Kalsiyum preperatları (6, %10) ve NSAİİ 

(6, %10) idi. ARB ve OAD kullananlarda istatistiksel anlamlı, statin ve insülin 

kullananlarda ise istitastiksel sınırda anlamlı sarkopeni görülme oranının daha az 

olduğu görüldü(Tablo-18). OAD olarak 12 hasta metformin, 2 hasta gliptin 

türevleri, 1 hasta glimepirid, 1 hasta glinid türevi, 1 hasta gliklazid ve 1 hasta 

akarboz kullanmakta idi.  

 

Sarkopenik hastaların kilo, VKİ ve bilateral baldır çevreleri istatistiksel 

olarak daha düşüktü (Tablo-19).  

 

Tablo-18. Medikal Tedavi Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması  

Kullanılmakta Olan Ġlaç n(%) Genel (n=60) Sarkopeni 

(n=30) 

Normal 

(n=30) 

p değeri 

ARB  20 (33,3) 3 (10) 17 (56,7) <0,001* 

OAD 14 (23,3) 3 (10) 11 (36,7) 0,015* 

Statin  12 (20) 3 (10) 9 (30) 0,053 

Ġnsülin  5 (8,3) 0 (0) 5 (16,7) 0,052 

SSRI- Antıpsıkotikler  14 (23,3) 9 (30) 5 (16,7) 0,222 

25 OH Vitamin D  7 (11,7) 5 (16,7) 2 (6,7) 0,424 

Kalsiyum preperatları  6 (10) 4 (13,3) 2 (6,7) 0,671 

ACE-Ġnhibitörü  6 (10) 5 (16,7) 6 (20) 0,739 

Beta bloker  18 (30) 9 (30) 9 (30) 1,000 

Bifosfonatlar  3 (5) 2 (6,7) 1 (3,3) 1,000 

Vazodilatatör  1 (1,7) 1 (3,3) 0 (0) 1,000 

Digoxin  2 (3,3) 1 (3,3) 1 (3,3) 1,000 

Steroid  5 (8,3) 3 (10) 2 (6,7) 1,000 

Antimalaryal  3 (5) 1 (3,3) 2 (6,7) 1,000 

NSAII  6 (10) 3 (10) 3 (10) 1,000 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı. 

ARB: Anjiotensin Reseptör Blokeri, OAD: Oral Antidiyabetik, SSRI:  Selektif Serotonin Gerialım 

İnhibitörleri, ACE: Anjiotensin Dönüştürücü Enzim, NSAII:  Nonsteroid Anti-inflamatuar İlaçlar.  
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VKİ‟ye göre gruplandığında zayıf hastaların 6‟sı, normal kilolu hastaların 

17‟si, kilolu hastaların 6‟sı ve obez hastaların 1‟i sarkopenikti. Normal grupta 

zayıf hasta yokken, 6 kişi normal kilolu, 14 kişi kilolu ve 10 kişi ise obezdi 

(Grafik-7).    

 

Grafik-7. ÇalıĢmaya alınan hastaların VKĠ kategorilerine göre dağılımı 

Kapsamlı detaylı geriatrik değerlendirme testleri, kullandıkları ilaç 

sayıları, kas gücü ve fiziksel performans testleri karşılaştırıldığında sarkopenik 
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Tablo-19. Antopometrik Ölçümler ve Vital Bulgular ve Günlük Ortalama 

Kalori Alımının KarĢılaĢtırılması  

 Sarkopeni (n=30) Normal (n=30) p değeri 

Boy, cm 155 (135-173) 156 (138-175) 0,409 

Kilo, kg 51,7 ± 9,3 71,6 ± 11,5 <0,001* 

VKĠ (kg/m²) 21,7 ± 4,0 29,3 ± 4,8 <0,001* 

Sistolik tansiyon arteryal, 

mmHg 

124,7 ± 16,8 129,1 ± 15,4 0,287 

Diastolik tansiyon arteryal, 

mmHg 

74,8 ± 11,8 77,0 ± 9,4 0,426 

Sağ baldır çevresi, cm 29,1 ± 6,1 32,6 ± 3,5 0,008* 

Sol baldır çevresi, cm 29,2 ± 6,2 32,6 ± 3,5 0,011* 

Günlük ortalama kalori, kcal  1267,9 ±290,6 1746,7 ± 712,2 0,165 

VKĠ: Vücut-Kitle Ġndeksi,   *Ġstatistiksel olarak anlamlı. 
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hastalarda GTYA skoru, EGYA skoru, MNA-SF skoru, MMT skoru, GDS skoru, 

6 metre yürüme hızı değeri, Ölçülen el sıkma gücü değeri, Tahmini el sıkma gücü 

ve yapılan yüzdesinin değeri sarkopenik olmayanlara göre daha düşüktü. Kalk ve 

yürü testi objektif değerlendirme skoru sarkopenik olanlarda daha yüksekti 

(Tablo-20). 

 

Laboratuar parametreleri değerlendirildiğinde sarkopenik olanlarda 

olmayanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak hemoglobin, lenfosit, 

kalsiyum, ürik asit, total protein, albumin, trigliserid ve hemoglobin A1c 

değerlerinin düşük, ESR ve CRP değerlerinin yüksek olduğu ve diğer 

parametrelerde anlamlı fark olmadığı saptandı (Tablo-21). 

Tablo-20. Kapsamlı Geriatrik Değerlendirme Testlerinin Gruplar Arasında 

KarĢılaĢtırılması  

 Sarkopeni (n=30) Normal (n=30) p değeri 

GTYA 2 (0-27) 0 (0-2) <0,001* 

EGYA 16 (0-24) 24 (3-24) 0,008* 

MNA-SF 8,1 ± 3,9 12,3 ± 1,8 <0,001* 

MMT 22,0 ± 8,0 26,0 ± 3,9 <0,025* 

GDS 4 (0-12) 2 (0-12) 0,008* 

Saat çizdirme testi  3,2 ± 2,0 3,5 ± 2,2 0,621 

Ġlaç sayısı 4 (1-14) 4 (0-14) 0,958 

6 metre yürüme hızı m/sn 0,38 (0,0-1,0) 0,85 (0,15-1,5) < 0,001* 

Ölçülen handgrip değeri (kg) 13,7 ± 6,4 22,1 ± 7,1 < 0,001* 

Tahmini el sıkma kuvveti (kg) 22,3 (19,8-39,4) 25,9 (21,6-43,4) < 0,001* 

Tahmini değerin yapılan yüzdesi 59 (11-86) 75 (35-119) 0,001* 

 

 

Kalk ve 

yürü testi 

Normal  5 (%16,7) 24 (%80)  

 

<0,001* 

Çok hafif anormal  10 (%33,3) 4 (%13,3) 

Hafif anormal  5 (%16,7) 0 (%0) 

Orta derecede anormal  3 (%10) 1 (%3,3) 

Ciddi anormal  7 (%23,3) 1 (%3,3) 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı 

GTYA:  Barthel Günlük Temel Yaşam Aktiviteleri, EGYA:  Lawton-Brody Enstrümental Günlük Yaşam 

Aktivite Skalası, MNA-SF:  Mini-Nütrisyonel Test (kısa form),  MMT:  Mini-Mental Test, GDS:  

Yesevage Geriatrik Depresyon Skalası (kısa form). 
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Tablo-21. Laboratuar Parametrelerinin KarĢılaĢtırılması  

Parametre Sarkopeni (n=30) Normal (n=30) p değeri  

HGB (g/dl) 11,8 ± 1,8 13,3 ± 1,6 0,001* 

MCV (fL) 88,68 (69,04-116,3) 87,53 (69,83-94,23) 0,290 

WBC (/mm³) 8122,3 ± 2387,4 8063,3 ± 2035,1 0,918 

Nötrofil (/ mm³) 4990 (2360-9360) 4765 (2870-10030) 0,712 

Lenfosit (/mm³) 1610 (660-9270) 2005 (1100-4090) 0,036* 

NLR 3,0 (0,5-12,9) 2,4 (1,2-7,3) 0,188 

PLT (/mm³9 306813,3 ± 110330,3 261300 ± 93425,7 0,090 

ESR (mm/h) 37,7 ± 20,9 19,6 ± 14,0 <0,001* 

CRP (mg/L) 10,1 (1,12-187,0) 4,02 (1,02-19,5) 0,001* 

AKġ (mg/dL) 97,9 ± 19,1 117,1 ± 57,7 0,090 

BUN (mg/dL) 19 (4,4-41,7) 20,3 (10,4-41,3) 0,355 

Kreatinin (mg/dL) 0,9 ± 0,5 1,0 ± 0,3 0,357 

Ürik asit (mg/dL) 4,9 ± 1,9 6,1 ± 1,3 0,006* 

Sodyum (mmol/L) 140 (132-146) 141 (136-146) 0,806 

Potasyum (mmol/L)  4,4 ± 0,6 4,5 ± 0,4 0,216 

Kalsiyum (mg/dL) 9,1 ± 0,9 9,6 ± 0,5 0,020* 

Fosfor (mg/dL) 3,4 ± 0,8 3,3 ± 0,5 0,616 

CK (U/L) 55 (5-233) 55 (30-140) 0,579 

AST (U/L) 21,6 (11-44) 19,5 (10-61) 0,090 

ALT (U/L) 14 (4-38) 16 (8-48) 0,584 

ALP (U/L) 93,6 ± 47,0 77,8 ± 16,9 0,090 

GGT (U/L) 19 (8-81) 19 (6-194) 0,329 

LDH (U/L) 227,4 ± 53,1 198,5 ± 41,5 0,220 

Total protein (g/dL) 6,85 (4,39-7,85) 7,2 (5,2-7,93) 0,039* 

Albumin (g/dL) 3,6 ± 0,8 4,1 ± 0,4 0,010* 

Total bilirubin (mg/dL) 0,41 (0,15-1,0) 0,38 (0,21-1,65) 0,412 

Ġndirekt bilirubin 

(mg/dL) 

0,13 (0,05-0,36) 0,12 (0,05-0,57) 0,088 

Total kolesterol (mg/dL) 181,8 (107,8-302,3) 187,5 (119-307) 0,284 

LDL (mg/dL) 101,7 (58,4-213,0) 109,9 (11,6-191,2) 0,403 

HDL (mg/dL) 48,2 ± 16,9  47,7 ± 13,2 0,898 

TG (mg/dL) 99,6 (58,0-223,7) 142 (34-374) 0,013* 

TSH (uIU/mL) 1,6 (0,008-61,98) 1,4 (0,125-5,14) 0,894 

Vitamin D (ug/L) 25,3 ± 21,5 22,7 ± 22,3 0,647 

Vitamin B12 (pg/mL) 452,1 (26,32-4467,0) 397,45 (143-766,1) 0,496 

Hemoglobin A1c (%) 6,0 ± 0,7 8,1 ± 2,6 0,017* 

HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, WBC: Lökosit, NLR: Nötrofil/ Lenfosit oranı, PLT: Trombosit, ESR: 

Eritrosit sedimentasyon hızı,  CRP: C-reaktif protein, AKŞ: Açlık kan şekeri, BUN: Kan üre azotu, CK: Kreatin kinaz, 

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transpeptidaz, 

LDH: Laktat dehidrogenaz, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, TG: Trigliserid, 

TSH: Tiroid stimulan hormon, *İstatistiksel olarak amlamlı. 



 
 

108 
 

BİA parametreleri karşılaştırıldığında sarkopenik olanlarda olmayanlara 

göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak Hücre içi su (ICW), Hücre dışı su (ECW), 

Total vücut suyu (TVS), Protein, Mineral, Yağ ağırlığı, Yumuşak doku ağırlığı, 

Yağsız ağırlık, İskelet kas kitlesi (SMM), Vücut yağ yüzdesi (PBF), Bel-kaça 

oranı (WHR), Segmentel su analizi (SWA) Sağ kol, SWA Sol kol, SWA Gövde, 

SWA Sağ bacak,  SWA Sol bacak, Dry weight, Vücut hücre kütlesi (BCM), 

Kemik mineral içeriği (BMC), Bazal metabolizma hızı (BMR), Kol çevresi (AC), 

Kol kası çevresi (AMC), Faz açısı sağ kol, Faz açısı sağ bacak değerlerinin daha 

düşük olduğu, ECW/TVS, ICW/TVS, BMR/Kilo oranı değerlerinin ise daha 

yüksek olduğu saptandı (Tablo-22). 

EGWSOP kriterlerine göre sarkopeni evrelemesinde hastaların 3‟ü (%10) 

sarkopeni ve 27‟si (%90) Ağır sarkopeni idi (Grafik-8). Presarkopeni durumu 

çalışmaya dahil edilmedi. 

 

 

Grafik-8. EGWSOP’a göre Sarkopeni Kategori ve Evreleri  
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Tablo-22. BĠA Verilerinin KarĢılaĢtırılması  

Parametre Sarkopeni (n:30) Normal (n:30) p değeri 

ICW (L) 14,5 (10,0-20,3) 18,8 (13,1-26,4) <0,001* 

ECW (L) 10,25 (7,60-14,10) 12,4 (8,8-18,1) <0,001* 

TVS (L) 24,90 (17,60-34,50) 31,3 (21,9-44,6) <0,001* 

Protein (kg) 6,5 ± 1,0 8,3 ±1,5 <0,001* 

Mineral (kg) 2,6 ± 0,4 3,0 ± 0,5599 0,002* 

Yağ ağırlığı (kg) 16,1 (5,0-34,1) 26,3 (10,4-48,4) <0,001* 

YumuĢak doku ağırlığı (kg) 31,6 (22,2-43,8) 39,9 (27,9-56,7) <0,001* 

Yağsız ağırlık (kg) 33,8 (24,1-46,6) 42,4 (29,6-60,2) <0,001* 

SMM (kg) 17,6 ± 3,0 23,1 ± 4,6 <0,001* 

PBF (%)  31,7 ± 10,0 38,7 ± 11,1 0,013* 

WHR 0,9 ± 0,1 0,9 ± 0,1 <0,001* 

SWA Sağ kol (L) 1,3 ± 0,3 2,0 ± 0,4 <0,001* 

SWA Sol kol (L) 1,3 ± 0,3 1,8 ± 0,4 <0,001* 

SWA Gövde  (L) 12,2 ± 2,3 15,7 ± 2,8 <0,001* 

SWA Sağ bacak (L) 3,7 ± 1,0 5,0 ± 1,2 <0,001* 

SWA Sol bacak (L) 3,7 ± 1,0 5,1 ± 1,3 <0,001* 

ECW/TVS  0,462 (0,349-0,385) 0,352 (0,339-0,374) <0,001* 

ICW/TVS 0,411 (0,396-0,435) 0,399 (0,386-0,423) <0,001* 

Dry weight (kg) 50,3 ± 9,3 70,7 ± 11,5 <0,001* 

BCM (kg) 20,8 (14,4-29,1) 26,9 (18,8-37,9) <0,001* 

BMC (kg) 2,2 (1,8-2,9) 2,4 (1,7-3,7) 0,008* 

BMR (kcal) 1098,5 (889,0-1375,0) 1285 (1009-1669) <0,001* 

BMR/Kilo (kcal/kg) 22,1 ± 3,1 18,5 ± 2,9 <0,001* 

AC (cm) 26,9 ± 3,4 33,4 ± 4,0 <0,001* 

AMC (cm) 21,1 (17,3-25,6) 25,2 (19,9-30,0) <0,001* 

Faz açısı – sağ kol (50 kHz) 4,0 (-1,1 – 12,7) 5,1 (3,58-6,19) <0,001* 

Faz açısı – sağ bacak (50 kHz) 2,9 (-3,3 – 4,87) 4,3 (2,48-5,46) <0,001* 

ICW: Hücre içi su, ECW: Hücre dışı su, TVS: Total vücut suyu, SMM: İskelet kas kitlesi, PBF: Vücut yağ yüzdesi, WHR: 

Bel-kaça oranı,  BCM: Vücut hücre kütlesi, BMC: Kemik mineral içeriği, BMR: Bazal metabolizma hızı, AC: Kol çevresi, 

AMC: Kol kası çevresi, SWA: Segmentel su analizi *Ġstatistiksel olarak anlamlı.  
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Sarkopenik olanlarda olmayanlara göre Gal-1 düzeylerinin istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak düşük olduğu, Gal-3 düzeylerinde ise anlamlı fark olmadığı 

görüldü (Tablo-23).  

 

 

 

 

Korelasyon analizinde Galektin-1 ile kilo, VKİ, albumin, Galektin-3, total 

kolesterol ve sağ kol faz açısı arasında kuvvetli pozitif yönde bir korelasyon, 

Galektin-1 ile HDL, TG ve sağ bacak faz açısı arasında sınırda pozitif yönde bir 

korelasyon ve ayrıca Galektin-1 ile CRP arasında kuvvetli negatif yönde 

korelasyon olduğu saptandı (Tablo- 24,25,26, Grafik-9,10,11,12).  

 

 

 

Tablo-23. Galektin- 3 ve Galektin-1 Düzeylerinin KarĢılaĢtırılması  

 Sarkopeni (n:30) Normal (n:30) p değeri 

Gal-3 (pg/mL) 132,64 (10,07-709,83) 125,44 (9,83-709,83) 0,842 

Gal-1 (ng/mL) 5,31 (1,09-31,02) 10,35  (4,02-31,02) 0,008* 

*Ġstatistiksel olarak anlamlı 

Tablo-24. Galektin-1 ile Demografik Özellikler ve Antropometrik 

Ölçümlerin Korelâsyonu 

 Galektin-1 

 r katsayısı p değeri 

YaĢ -0,23 0,863 

Boy -0,27 0,839 

Kilo 0,476 <0,001* 

VKĠ 0,496 <0,001* 

VKĠ: Vücut-kitle indeksi, *Ġstatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo-25. Galektin-1 ile bazı Laboratuar Değerlerinin Korelâsyonu 

 Galektin-1 

 r katsayısı p değeri 

HGB 0,175 0,181 

WBC -0,211 0,106 

PLT -0,149 0,256 

ESR -0,119 0,365 

CRP -0,295 0,022* 

AKġ <0,001 0,999 

BUN -0,099 0,452 

Kreatinin 0,043 0,745 

Ürik asit 0,132 0,313 

Total protein 0,180 0,169 

Albumin 0,274 0,034* 

Total kolesterol 0,341 0,008* 

LDL 0,195 0,135 

HDL 0,246 0,058 

TG 0,249 0,055 

Vitamin D 0,022 0,867 

Vitamin B12 0,034 0,796 

Galektin-3 0,809 <0,001* 

HGB: Hemoglobin, WBC: Lökosit, PLT: Trombosit, ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı,  CRP: 

C-reaktif protein, AKġ: Açlık kan şekeri, BUN: Kan üre azotu,  LDL: Düşük yoğunluklu 

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

*Ġstatistiksel olarak anlamlı 

Tablo-26. Galektin-1 ile Kas Gücü Testi, Kas Fonksiyon Testi ve bazı BĠA 

verilerinin Korelasyonu 

 Galektin- 1 

 r katsayısı p değeri 

El kavrama gücü - ölçülen 0,213 0,103 

6 metre yürüme hızı m/sn 0,163 0,212 

SMM 0,235 0,071 

Faz açısı sağ kol 0,245 0,059 

Faz açısı sağ bacak 0,316 0,014* 

SMM: İskelet kas kitlesi,  

*Ġstatistiksel olarak anlamlı. 



 
 

112 
 

 

Grafik-9. Galektin-1 ile VKĠ arasında korelasyon analizi 

 

 

 Grafik-10. Galektin-1 ile CRP arasında korelasyon analizi 
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 Grafik-11. Galektin-1 ile Albumin arasında korelasyon analizi 

 

 Grafik-12. Galektin-1 ile Galektin-3 arasında korelasyon analizi 
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90 günlük mortalite açısından karşılaştırıldığında sarkopenik olan ve 

olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo-27). 

 

Tablo-27. Hastaların son durumlarının karĢılaĢtırılması 

 Sarkopeni (n:30) Normal (n:30) p değeri 

Exitus 4 (%13,3) 3 (%10) 1,000 

YaĢıyor  26 (%86,7) 27 (%90) 

 

 

Galektin-1 değerinin sarkopeniyi öngörmede tanısal karar verdirici özelliği 

ROC eğrisi analiz ile incelendi. Optimal cut-off değerler ve bu değerler için 

spesifite, sensitivite, pozitif prediktif değer (PPV) ve negatif prediktif değerler 

(NPV) belirlenerek Tablo- 28’de sunuldu (Grafik-13).  

 

 

 Grafik-13. Sarkopeniyi öngören optimal Galektin-1 düzeyi için cut-off 

değerler 
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Tablo- 28: Sarkopeniyi öngören Galektin-1 düzeyi için cut-off değerler 

 AUC Sensitivite Spesifite PPV NPV 

Galektin-1 (≤5,68 ng/mL) 0,699 %56,67 %90,00 %85,0 %67,5 

 

 

Sarkopeni ile ilişkili bağımsız faktörlerin tespit edilmesi amacıyla yapılan 

lojistik regresyon analizi modellerine yaş, cinsiyet, kronik hastalıklardan gruplar 

arasında anlamlı fark olan osteoporoz, DM, HPL ve HT, ARB kullanımı, VKİ ve 

Gal-1 düzeyi analize dahil edildi. Bu analiz sonucunda sarkopeni ile bağımsız 

ilişkili faktörler olarak yaş, osteoporoz varlığı ve ARB kullanımı olduğu görüldü. 

Osteoporozu olanlarda olmayanlara göre sarkopeni ile ilişkili olma durumu 9,2 

kat daha fazla görülürken, ARB kullananlarda sarkopeni ilişkisi kullanmayanlara 

göre yaklaşık %97 oranında daha az görülmekteydi. Bununla birlikte yaş arttıkça 

sarkopeni ile ilişkili olma durumu 1,16 kat artış göstermekteydi (Tablo-29). 

 

 

Tablo-29. Çok değiĢkenli analizde sarkopeni ile iliĢkili olduğu tespit edilen 

bağımsız faktörler  

Parametreler  OR %95 güven aralığı p değeri 

Alt sınır Üst sınır 

Yaş 1,157 1,023 1,308 0,020 

Osteoporoz 9,258 1,582 54,181 0,014 

ARB kullanımı 0,034 0,005 0,240 0,001 
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5. TARTIġMA 

WHO tarafından 65 yaş ve üstü olarak tanımlanan geriatrik nüfus oranı, 

doğum hızlarında azalma, ortalama ve beklenen yaşam sürelerindeki artışa paralel 

olarak, her yıl ortalama %5 artış göstermektedir (1, 2). 2050 yılında dünya 

genelindeki yaşlı nüfusun 2/3‟ü gelişmekte olan ülkelerde olmak üzere 2 milyara, 

oransal olarak ise dünya genelinde %7,7‟ den %16,2‟ye gelişmiş ülkelerde ise 

%15,9‟dan %26,1‟e ulaşacağı tahmin edilmektedir (24, 25, 478). Ülkemizde ise 

toplam nüfusun %8‟ini oluşturan geriatrik nüfusun, 2023‟de toplam nüfusun 

%10,2‟sini, 2050‟de toplam nüfusun %20,8‟ini ve 2075‟de ise toplam nüfusun 

%27,7‟sini oluşturacağı beklenmektedir (28). Bu durum yaşlı nüfusun sağlık 

sorunlarıyla daha sık karşılaşılması sonucunu doğurmakta ve bu sorunlarla 

mücadelede yeni adımlar atılmasını gerekli kılmaktadır. Ayrıca geriatrik 

sendromlara yönelik yapılan harcamalar daha da önemli hale gelmektedir.  

Sarkopeni, düşme, kırık, yürüme hızının azalması, bağımlılığın artması, 

fiziksel yetersizlik, düşük yaşam kalitesi ve ölüm gibi kötü sonuçlara yol açabilen, 

yaygın ve ilerleyici kas kütlesi ve kuvvet kaybı ile karakterize bir geriatrik 

sendromdur (8, 40-42, 193, 238). Yaşlanma ve sarkopeni ile birlikte bağımsız 

yaşama yeteneğinde azalma olması, yaşa bağlı sağlık sorunlarında ve sağlık 

harcamalarında artışa neden olmaktadır. ABD‟de bağımsız yaşama yeteneğini 

kaybeden geriatrik nüfusun 1 yıllık ek sağlık harcamasının 26 milyon dolardan 

fazla olduğu gözlenmiştir (27). ABD‟de 2000 yılında sarkopeni ve sarkopeni 

ilişkili hastalıklara yönelik sağlık harcamalarının toplam 18,5 milyar dolar olduğu 

ve tüm sağlık harcamalarının %1,5‟ini oluşturduğu düşünülmektedir (62). 
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Ülkemizde sarkopeni ve sarkopeni ilişkili hastalıklara yönelik sağlık 

harcalamaları ile ilgili veriler bulunmamaktadır. Ülkemizde geriatrik nüfusun 

yoksulluk oranının %17,9 olması ve %76‟sının en önemli gelir kaynağının sosyal 

yardımlar olması (28) göz önünde bulundurulduğunda beklenen yaşam süresi 

hızla artan ülkemiz için de sarkopeni önemli bir sağlık sorunu olarak oldukça 

dikkat çekmektedir.  

Sarkopeni prevelansı yaşla birlikte artış göstermektedir. Sarkopeni 

prevelansının 60-70 yaş arasında %5-13, 80 yaş ve üzerinde %11-50 veya 60 yaş 

ve üzeri %8-40 arasında değiştiğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır (10, 52). 

Bununla birlikte, ölçüm yöntemlerinin ve cut-off noktalarının farlılık göstermesi, 

yaş, cinsiyet, ırk ve yaşam yeri (hastane, bakımevi, ev) gibi etmenler sarkopeni 

sıklığının farklılık göstermesine neden olmaktadır. 8 farklı sarkopeni 

tanımlamasının karşılaştırıldığı bir çalışmada, sarkopeni prevelansının %4,4 ila 

%94 arasında değiştiği bildirilmiştir (56).  

Sarkopeni, primer (eşlik eden başka bir neden bulunmaksızın sadece 

yaşlanmaya bağlı gelişen) ve sekonder (bir veya daha fazla neden sonucu gelişen) 

olarak iki sınıfta incelenebilir (Tablo-3) (8). Fakat birçok komorbid durumun 

birlikteliği nedeniyle sarkopeniyi primer ve sekonder olarak kategorize etmek 

oldukça zordur. Sekonder sarkopeni nedenleri ve risk faktörleri ise çok sayıdadır 

ve gün geçtikçe artış göstermektedir (Tablo-4) (193). Sarkopeni patogenezisinde 

anabolik hormonlarda azalma, myofibrillerin apoptotik aktivitesinde artma, kas 

rejenerasyon yeteneğinde azalma, pro-inflamatuar sitokinlerde artma, oksidatif 

stres artışı, protein sentezinde azalma, proteoliz, nöromuskuler bütünlükte 



 
 

118 
 

bozulma ve mitokondriyal disfonksiyon gibi birçok mekanizma sorumlu 

tutulmaktadır.  

Sarkopeni diyebilmek için kas kütlesi, kas gücü ve fiziksel performans 

ölçülerek kas miktarı ve kas fonksiyonelliği değerlendirilmelidir. Araştırmalarda 

ve klinik pratikte kas kitlesini değerlendirmek için MRG, BT, DEXA, BİA, kas 

ultrasonu ve antropometrik yöntemler yaygın olarak kullanılmaktadır (8). Kas 

gücünü değerlendirmek için sıklıkla el sıkma gücü olmak üzere diz fleksiyon-

ekstansiyon kuvvetleri ve pik ekspiratuvar akım ölçümleri yapılmaktadır (8). 

Fiziksel performans ise KFPB, genel yürüme hızı, 6 dakikalık yürüme testi ve 

merdiven tırmanma testi ile değerlendirilmektedir (8). Tanı koymada kullanılan 

yöntemlerin fazla olması sonuçları çeşitlendirmektedir (Tablo-1).   

Çalışmamızda hastaların kas kitleleri BİA, kas gücü el sıkma gücü ve 

fiziksel performası 6 metre yürüme hızı ile değerlendirildi. Hastaların kas kitleleri 

BİA ile SMM ölçülerek değerlendirildi. SMM değerinin BİA cihazının hasta yaş, 

cinsiyet, boy ve kilosuna göre belirlediği normal değer aralığı altında gözlenmesi 

kas kitlesinde azalma olarak değerlendirildi. Kas gücü değerlendirilirken erkekler 

için <30 kg, kadınlar için <20 kg cut-off noktası olarak kabul edildi (8). 6 metre 

yürüme hızı ≤ 0,8 metre/saniye saptanması fiziksel performansta azalma olarak 

değerlendirildi (8).  

Çalışmamızda sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre daha yaşlı 

olduğu saptanmıştır. Geriatrik nüfusta yapılan birçok çalışmada sarkopenik 

olanların olmayanlara göre daha yaşlı olduğu bildirilmiştir (67, 239, 479). 

Çalışmamızda regresyon analizi yapıldığında yaşın sarkopeni için bağımsız bir 



 
 

119 
 

risk faktörü olduğu ve yaş arttıkça sarkopeni ile ilişkili olma durumunu 1,16 kat 

artış gösterdiği saptanmıştır (OR:1,157  %95 CI: 1,023-1,308 p:0,020). Bu durum 

primer sarkopenide asıl etkenin yaş olduğunu desteklemektedir. 

Çalışmamızda sarkopenik olan hastaların çoğunluğunun kadın olduğu 

gözlenmiştir. Bu durum kadın cinsiyetin sarkopeni için bir risk faktörü olduğunu 

desteklemektedir.  

Sarkopeni ile mobilizasyon sorunları, fonksiyonel kısıtlılık ve sakatlık 

arasında ilişki olduğu (238-240), sarkopenik hastalarda fiziksel sakatlık riskinin 3-

4 kat artığı (40, 240) ve sarkopenik hastaların kişisel bakım ve işlerinde bakıma 

ihtiyaç duydukları bilinmektedir (239). Jansen ve ark‟nın SMI değerinin 

sarkopenik hastalardaki etkilerini araştırdıkları çalışmalarında kişisel bakım ve 

günlük işlerini yapmada yardım ihtiyacı ile SMI değeri arasında ilişki saptanmıştır 

(239). Zoico ve ark SMI değeri azalmış olan kadınlarda, SMI değeri normal 

olanlara göre fonksiyonel kısıtlılık riskinde 3,8 kat artış olduğunu saptamışlardır 

(240). Çalışmamızda sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlarla 

karşılaştırıldığında istatiktiksel açıdan anlamlı olarak, yürüme açısından daha 

fazla kısıtlı oldukları ve kişisel bakımları açısından daha fazla yardıma ihtiyaç 

duyudukları saptanmıştır.  

Sarkopenik olan ve olmayan hastalar arasında sık görülen ko-morbiditeler 

arasında osteoporoz, DM, HT ve HPL dışında anlamlı fark saptanmamıştır. 

Sarkopenik hastalarda osteoporoz oranı (%53,3 p:0,017) daha fazla saptanırken 

DM oranı (%13,3 p:0,010), HT oranı (%40 p:0,009) ve HPL oranı (%10 p:0,007) 

daha düşük saptanmıştır.  
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Sarkopenik hastalarda osteoporoz sıklığının arttığını, ortak mekanizmalara 

sahip olduğunu ve bu iki antitenin dismobilite sendromunun birer komponenti 

olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (242, 480). Çalışmamızda yapılan 

regresyon analizinde osteoporozu olanlarda olmayanlara göre sarkopeni ile ilişkili 

olma durumunun 9,2 kat daha fazla olduğu görülmüştür (OR:9,258  %95 CI: 

1,528-54,181 p:0,014). Bu bilgiler ışığında sarkopenik hastalarda osteoporoz 

sıklığının artmasının beklenen bir sonuç olması muhtemeldir.  

Sarkopeni DM, HPL ve HT arasındaki ilişkiye yönelik yapılan çalışmaların 

sonuçları farklı olmakla birlikte bu konuda nihai sonuçlar bulunmamaktadır (254). 

Aubertin-Leheudre ve ark.‟nın yaptığı çalışmada sarkopenik olmayan 

postmenapozal obez kadınlarda sarkopenik olanlara göre daha olumlu lipid profili 

olduğu saptanmıştır (255). Stephen ve ark‟nın yaptığı çalışmada 8 yıllık süreçte 

sarkopeni, kardiyovaskuler hastalıklar için bir risk faktörü olarak saptanmamıştır 

(256). Volpato ve ark.‟nın yaptıkları çalışmada sarkopenik olanlar ve olmayanlar 

arasında HT, DM, KAH, KKY, inme, kanser, KOAH, kronik karaciğer 

hastalıkları ve OA sıklıkları arasında anlamlı fark saptanmamışken, kognitif 

bozukluk, depresif semptomların, Parkinson hastalığı, renal fonksiyon bozukluğu 

ve kalça kırığı sıklığının sarkopenik hastalarda daha fazla olduğu bildirilmiştir 

(67). Başka bir çalışmada ise sarkopenik olan ve olmayan erkekler 

karşılaştırıldığında HT, DM ve alkol kullanımı sarkopeniklerde daha sıkken, HPL, 

kalp hastalığı ve inme sıklığı arasında fark olmadığı saptanmıştır (481). Yine bu 

çalışmada, sarkopenik olan ve olmayan kadınlar karşılaştırıldığında alkol 
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kullanımı sarkopeniklerde daha sıkken diğer ko-morbiditeler arasında anlamlı fark 

saptanmadığı bildirilmiştir (481).  

Çalışmamızda hastalar kullanmakta oldukları medikal tedavi ajanları 

açısından karşılaştırıldıklarında, ARB (p<0,001) ve OAD (p=0,015) kullananlarda 

istatistiksel olarak anlamlı, statin (p=0,053) ve insülin (p=0,052) kullananlarda ise 

istitastiksel olarak sınırda anlamlı daha az sarkopeni görüldüğü saptanmıştır. 

Hastaların büyük çoğunlukta OAD olarak metformin kullandıkları ve diğer tedavi 

ajanları açısından sarkopenik olan ve olmayan hastalar arasında fark olmadığı 

saptanmıştır. Ayrıca yapılan regresyon analizinde ARB kullananlarda sarkopeni 

ilişkisinin kullanmayanlara göre yaklaşık %97 oranında daha az görüldüğü 

saptanmıştır (OR:0,034  %95 CI: 0,005-0,240  p:0,001).   

Renin-Anjiotensisn sistemi aktivasyonu pro-inflamatuar sitokin salınımına 

neden olarak kas proteinlerinin degredasyonuna neden olmaktadır. Anjiotensin 2 

verilen farelerde kas atrofisi geliştiği gösterilmiştir (109, 340). ACE inhibitörü 

kullanımı ile anti-inflamatuar belirteçler düşmekte, endotelyal fonksiyon ve kan 

akımı iyileşmekte ve kas kaybı azalmaktadır (341). Kanıtlar renin anjıotensin 

aldosteron sisteminin inhibisyonu ile kas yaşlanmasına karşı konulabileceğini 

göstermektedir (342). Bu bilgiler ışığında, ARB‟lerin kas üzeindeki protektif 

etkisi reseptör düzeyinde anjiotensinin etkilerini antagonize etmesi ile 

açıklanabilir. ACE-İ gibi ARB‟ler de sarkopeni tedavisi için umut vermektedir 

fakat bununla ilgili çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.  

Statinlerin küçük kas doku hasarına yapabileceği,  GH seviyesini arttırarak 

kas hipertrofisi yapabilecekleri ve kas perfüzyon ve inflamasyonunu modüle 
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ederek kas sistemi üzerindeki etkilerini gösterdiği öne sürülmüştür (318). Yapılan 

çalışmaların bazılarında statinlerin yaşlılarda kas gücünü azalttığı, bazılarında 

apendiküler yağsız kuru kitleyi anlamlı derecede artırdığı ve bazılarında ise 

statinlerin kas gücünü etkilemediği bildirilmiştir (109). Obezlerde statinlerin 

inflamasyonu azalttığı fakat kas mikrovaskuler fonksiyonlarını iyileştirmediği 

bildirilmiştir (350, 482). Statinlerin iskelet kası gücü, kas dayanıklılığı ve aerobik 

kapasitesine etkilerinin tam olarak anlaşılabilmesi için ek çalışmalara ihtiyaç 

vardır (109).          

Yaşlanma ile birlikte intramiyosellüler yağ dokusunun artması ve buna 

sekonder insulin direnci ile kas kaybı arasında ilişki olduğu düşünülmektedir. 

İnsülin yaşlı sağlıklı bireylerde protein degredasyonunun inhibisyonunu 

azalmaktadır (123). Yaşlı hastalara aminoasit karışımına ek olarak glukoz vererek 

yapılan çalışmada, aminoasitlerin protein sentezini arttırma düzeylerinin düştüğü 

ve bu durumun yaşlı kasta protein sentezi için değişik düzeylerde insülin direnci 

olduğu desteklediği belirtilmiştir (75). Aghili R. ve ark.‟nın yeni tanı 

diyabetiklerde yaptığı bir çalışmada, 24 haftalık metformin tedavisi ile vücut 

kompozisyonunda, insülin sensitivitesinde ve glukoz hemostazisinde önemli 

değişiklikler gözlendiği, her iki cinste kiloda hafif bir azalma olduğu, sadece 

kadınlarda anlamlı VKİ değişiklikleri gözlendiği ve ayrıca metformin tedavisi ile 

istatistiksel olarak anlamlı SMI değerinde artış, vücut yağ yüzdesinde ve 

kitlesinde azalma, yağsız kitle/yağ oranında artış, yağsız vücut kitlesinde azalma 

(sadece kadınlarda) gözlendiği rapor edilmiştir (378). Yaşlı kaslarındaki göreceli 

insülin direncinin metformin ile azaltılması ile insülinin kas protein sentezi 
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üzerine anabolik etkileri daha fazla görülmeye başlayacak ve kas kitlesi kaybı 

önlenmeye çalışılacaktır. Bununla birlikte metformin ve insülinin sarkopenideki 

etkeleri ve tedavideki yerleri açısından ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre daha 

zayıf (düşük kilo ve VKİ) ve bilateral baldır çevrelerinin beklendiği gibi düşük 

olduğu gözlendi ve bu sonuçlar daha önce yapılan çalışmaları desteklemektedir 

(214, 239, 479, 483). Fakat bazı çalışmalarda sarkopenik hastaların olmayanlara 

ve sarkopenik obez olanlarında sarkopenik olanlara göre daha kilolu olduğu, VKİ 

ve bel çevresinin daha fazla olduğu saptanmıştır (481). Bu açıdan sarkopenik 

obezite kavramı her zaman akılda tutulmalı; kilolu, VKİ yüksek, bel ve kalça 

çevreleri fazla olanlarda da sarkopeni olabileceği unutulmamalıdır.  

Çalışmamızda kapsamlı detaylı geriatrik değerlendirme testleri ve 

kullandıkları ilaç sayıları karşılaştırıldığında sarkopenik hastalarda sarkopenik 

olmayanlara göre GTYA skoru, EGYA skoru, MNA-SF skoru ve MMT skoru 

daha düşük, GDS skoru ise daha yüksek saptanmıştır. 

Huzurevinde kalan yaşlı erkeklerde yapılan, çalışmada sarkopenik olan ve 

olmayanlar arasında GTYA ve EGYA arasında anlamlı fark saptanmamışken, 

MNA-SF puanları sarkopenik olanlarda anlamlı olarak daha düşük bildirilmiştir 

(53). Tanimoto ve ark. 2 yıllık takipte, sarkopeni tanısı alan erkeklerin %36,8‟nin, 

kadınların %18,8‟nin GTYA‟de bağımlı hale geldiklerini saptamışlardır (484). 

Velazquez ve ark. yaptıkları çalışmada, beslenme durumu kötüleştikçe sarkopeni 

sıklığının arttığını ve sarkopenik hastalarda Katz indeks skorunda bağımlılık 

oranının anlamlı olarak yüksek olduğunu bildirmişlerdir (485). Malnutrisyon ve 



 
 

124 
 

sarkopeni ilişkisi birçok çalışmada bildirilmiştir (49, 93). Geriatrik nüfusta 

yapılan çalışmalarda sarkopeninin düşük VKİ, düşük bel çevresi, kötü nütrisyonel 

durum (düşük MNA) ve kötü kognisyonel durum (düşük MMT) ile ilişkili olduğu 

(486) ve hatta sarkopeninin kognitif bozukluk ve depresif semptomlarla tek başına 

bağımsız olarak ilişkili olduğu bildirilmiştir (487). Bunun aksine, Abellan Van 

Kan ve ark. yaptıkları çalışmada kognitif fonksiyon bozukluğu ile yürüme hızı ve 

el sıkma kuvvet ölçümü arasında anlamlı ilişki olduğunu, kognitif fonksiyon 

bozukluğu ile sarkopeni arasında anlamlı ilişki olmadığını saptamışlardır (488).  

Çalışmamızda kas gücü ve fiziksel performansı değerlendiren testler 

karşılaştırıldığında sarkopenik hastalarda 6 metre yürüme hızı değeri, ölçülen el 

sıkma gücü değeri, Tahmini el sıkma gücü ve yapılan yüzdesinin değeri 

sarkopenik olmayanlara göre daha düşük, Kalk ve yürü testi objektif 

değerlendirme puanı sarkopenik olanlarda daha yüksek saptanmıştır. Bu testler 

sarkopeni tanısında kullandığımız testler olması sebebiyle zaten beklenilen 

durumu yansıtmaktaydı.  

Yapılan çalışmalarda sarkopenik hastaların fonksiyonelliklerinin sarkopenik 

olmayanlara göre daha kötü olduğu dolayısı ile kendi bakımlarında ve işlerinde 

daha fazla bakıma ihtiyaç duydukları ve sarkopeni ile fiziksel sakatlık riskinin 3-4 

kat arttığı bildirilmiştir (40, 67, 239).  

Çalışmamızda sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak HGB, lenfosit, ürik asit, kalsiyum, total protein, 

albumin, trigliserid ve hemoglobin A1c değerlerinin düşük, ESR ve CRP 
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değerlerinin yüksek olduğu, diğer parametreler arasında anlamlı fark olmadığı 

saptanmıştır.  

Volpato ve ark.‟nın yaptığı çalışmada sarkopenik hastalarda HGB, albumin, 

testesteron, IGF-1 ve kreatinin klirensinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak düşük 

olduğunu, IL-6, TNF-α düzeylerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek 

olduğunu ve vitamin D ve CRP düzeyleri arasında istatistiksel açıdan fark 

olmadığını saptamışlardır (67). D vitamini ile sarkopeni arasındaki ilişki ise 

oldukça iyi dökümante edilmiştir (3), hatta sarkopenik tüm hastalarda 25 OH 

vitamin D düzeyi ölçülmesi ve replasman ile vitamin D düzeylerinin 100 nmol/L 

düzeyine çıkarılması tavsiye edilmektedir (278). Başka bir çalışmada ise 

sarkopenik hastalarda AKŞ, TG düzeylerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

yüksek, total kolesterol, LDL ve HDL düzeyleri arasında istatistiksel açıdan fark 

olmadığı bildirilmiştir (481). ESR, CRP, TNF, IL‟ler ve nötrofil sayısı gibi akut 

faz reaktanların ve pro-inflamatuar sitokinlerin sarkopeni etyolojisinde yeri 

olduğu düşünülmektedir (4, 130). Yaşlılarda kas gücü ve kas kitlesinde azalma 

olan hastalarda bu sitokin ve reaktanların artığını gösteren birçok çalışma 

bulunmaktadır (14, 15, 131).  

Yaşlanmayla birlikte besin alımı azalır (156). Kastaki protein sentezi 

aminoasitler ve esansiyel aminoasitler ile uyarılmaktadır. Diyetle uygun olmayan 

protein alımı sarkopeni için önemli bir risk faktörüdür (154). Kronik beslenme 

yetersizliği sonucu gelişen negatif nitrojen ve enerji dengesi kas yıkımı ve 

kaybına yol açarak sarkopeniye neden olmaktadır (155). Albumin negatif akut faz 

reaktanıdır, ayrıca vücudun protein durumunu gösterir. Albumin konsantrasyonu 
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kas kitlesi kaybına neden olabilecek malnutrisyon, kronik hastalık ve inflamasyon 

gibi durumlarda düsük saptanabilir. Albumin konsantrasyonunun azalması ile kas 

yıkımıyla sonuçlanan katabolik süreç uyarılmaktadır (489). Aynı zamanda 

albumin, kas kütlesinin devamını sağlamada etkili olan fosfotidil-inozitol-3-kinaz 

(PI3K) yolunu aktive etmektedir (490). Visser M ve ark. bu faktörleri dışlayarak 

yaptıkları çalışmada yaşlılarda düşük albumin konsantrasyonunun (<3,8 g/dl) 

iskelet kas kütlesinde ciddi bir kayıp ile ilişkili oldugunu bildirmişlerdir (491). 

Düşük albumin konsantrasyonu sarkopeni gelişimi için bir risk faktörü olmakla 

birlikte, düsük albumin konsantrasyonu ile iskelet kas kütlesi kaybı arasındaki 

iliski henüz net olarak açıklanamamştır.  

Çalışmamızda sarkopenik hastalarda total protein, albumin ve ürik asit 

düzeylerinin daha düşük saptanması protein alımındaki azalmanın sarkopeni 

etyolojisindeki yerini işaret etmektedir.    

Çalışmamızda BİA parametreleri karşılaştırıldığında sarkopenik olanlarda 

olmayanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak ICW, ECW, TVS, protein, 

mineral, yağ ağırlığı, yumuşak doku ağırlığı, yağsız ağırlık, SMM, PBF, WHR, 

SWA sağ kol, SWA sol kol, SWA gövde, SWA sağ bacak, SWA sol bacak, dry 

weight, BCM, BMC, BMR, AC, AMC, Phase açısı sağ kol ve phase açısı sağ 

bacak değerlerinin daha düşük olduğu ve ECW/TVS, ICW/TVS, BMR/Kilo oranı 

değerlerinin ise daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

İskelet kası ECW ve ICW sıvı miktarının çoğunu bulundurduğundan 

sarkopenik hastalarda bizim çalışmamızda olduğu gibi TVS, ECW ve ICW 

miktarlarının sarkopenik olmayanlara göre düşük olması beklenmektedir. 
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Sarkopenik hastalarda vücut mineral ağırlığının ve BMC‟nin daha düşük 

saptanması, sarkopenik hastalarda osteoporoz sıklığının daha yüksek olması 

durumunu desteklemektedir. AC ve AMC değerlerinin düşük saptanması, 

sarkopenik hastalarda kol çevresinin düşük beklenmesini desteklemektedir (239, 

479, 483).  

Faz açısı değeri hücre membran hasarını gösterir. Yüksek faz açısı değerleri 

daha iyi hücre zarı bütünlüğünün göstergesidir. Karaciğer sirozu, periton diyalizi, 

hemodiyaliz ve kanser gibi durumlarda faz açısı değerinin prognostik önemi sahip 

olabileceği bildirilmiştir (492, 493). Düşük VKİ, yüksek ECW/ICW oranı ve 

kaşeksi ile düşük phase angel değerleri arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (483, 

494-496). Marini ve ark.‟nın çalışmalarında sarkopenik hastalarda faz 

açısıdeğerinin sarkopenik olmayanlara göre anlamlı olarak düşük olduğunu 

bildirmişlerdir (483). Bizim çalışmamızda faz açısıdeğerinin sarkopenik olanlarda 

sarkopenik olmayanlara göre anlamlı olarak düşük çıkması, sarkopenik hastalarda 

hücre membran bütünlüğünün bozulmuş olabileceğini göstermektedir. 

Çalışmamızda sarkopenik hastalar EGWSOP kriterlerine göre 

evrelendiğinde %10‟u sarkopenik ve %90‟ı ağır sarkopenik olarak 

değerlendirilmiştir. Çalışmamızda hastalar 90 günlük mortalite açısından 

karşılaştırıldığında sarkopenik olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. Takip süresinin az olması ve hasta sayısının az 

olması mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı fark oluşmamasına neden 

olmuş olabilir. 
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Çalışmamızda sarkopenik hastalarda sarkopenik olmayanlara göre Gal-1 

düzeylerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük olduğu, Gal-3 

düzeylerinde ise anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. Ayrıca yapılan korelasyon 

analizinde Gal-1 ile kilo, VKİ, albumin, Gal-3, total kolesterol ve sağ kol faz açısı 

arasında kuvvetli pozitif yönde bir korelasyon, Gal-1 ile HDL, TG ve sağ bacak 

faz açısı arasında sınırda pozitif yönde bir korelasyon ve ayrıca Gal-1 ile CRP 

arasında kuvvetli negatif yönde korelasyon olduğu saptanmıştır. 

Galektinler CRD‟de ortak aminoasit sekansları içeren, beta-galaktoz 

oligosakkaridlere afinite gösteren lektinlerdir (17, 383-385). Şu ana kadar 

tanımlanmış 15 farklı galektin bulunmaktadır ve galektin ailesinin giderek 

genişleyeceği tahmin edilmektedir. Galektinler homolog aminoasit sekanslarına 

ve galaktozide bağlama aktivitelerine göre sınıflandırılmaktadırlar (16). 

Galektinlerin immun ve inflamatuar yanıt, tümör gelişimi ve progresyonu, nöronal 

dejenerasyon, kas hücre rejenerasyonu, ateroskleroz, diyabet ve yara iyileşmesi 

gibi çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçlerde önemli rollerinin olduğu 

bilinmektedir. 

Galektin-1 (Gal-1) önemli derecede iskelet kası olmak üzere çeşitli 

dokulardan eksprese edilen, sitozol ve ekstrasellüler alanda bulunabilen, soluble 

karbonhidrat bağlayan proteindir (391, 392). Kas Gal-1‟i myoblastların son 

farklılaşmasında sekrete edilir, intrasellüler laminin ile myoblast α7β1- integrin 

etkileşimini regüle eder, myoblast kararlılaşmasına, myoblast dağılımına ve 

myoblast füzyonuna karışır (18, 19). Gal-1‟in bu çok yönlü fonksiyonları yaşlı 

kaslardaki myofibriler ve nöronal remodeling için oldukça önemli olabilir. 
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Yapılan hayvan çalışmalarında Gal-1‟in kas rejenerasyonunu teşvik ettiği (434), 

kas farklılaşmasını artırdığı (438), denerve iskelet kasında reinervasyonu 

kolaylaştırdığı (437), Gal-1 eksikliğinde kas lifi gelişiminin geciktiği ve kas lifi 

çapının azaldığı (435) bildirilmiştir. Gal-1‟in kas rejenerasyonu sağlama, 

myojenik düzenleyici faktörler ve miyojenik farklılaşma üzerine etki mekanizması 

tam bilinmemekle birlikte, Gal-1 dejeneratif/genetik kas hastalıkların otolog ya da 

alllojenik tedavisi için umut vaad etmektedir.  

Galektin-3 (Gal-3), chimera type galektin grubunun tek üyesidir. Gal-3 

çeşitli immun hücreleri hücreleri aktive eder ve böylece sitokin ürünleri, 

süperoksit yıkım ürünleri ve mediatör salınımına neden olur. Rekombinant Gal-3 

insan monosit ve makarofaj migrasyonunda kemokin benzeri fonksiyon görebilir 

(20, 21).  

Sarkopeni etyolojisinde süregen kronik inflamasyon ve kas 

rejenerasyonunda azalma sorumlu tutulmaktadır. Gal-1‟in kas rejenerasyonundaki 

rolü üzerine yapılmış olan çalışmalar bulunmaktadır. Gal-3 ise daha çok 

inflamasyonla ilişkilendirilmiştir. Günümüzde bu iki lektinin sarkopenideki önemi 

bilinmemektedir ve buna ilişkin yapılmış bir çalışma bulunmamaktadır. Bizim 

çalışmamız Gal-1 ve Gal-3 ile sarkopeni arasındaki ilişkiyi ortaya koymayı 

amaçlayan ilk çalışma olduğu için sonuçları önem arzetmektedir. 

Çalışmamızda Gal-1 değerinin sarkopeniyi öngörmede tanısal karar 

verdirici özelliğini incelemek için ROC eğrisi analizi yapılmıştır.  Gal-1 için cut-

off değer 5,68 ng/ml olarak saptanmıştır (Sensitivite:%56,67, Spesifite:%90, 

pozitif prediktif değer (PPV): %85, negatif prediktif değer (NPV): %67,5). 
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Bilgilerimize göre bu parametreler ilk kez bizim çalışmamızda tespit edilmiştir. 

Bilgilerimize göre bu cut-off değerler ilk kez bizim çalışmamızda belirtilmiştir.  

Gal-1 düzeyinin sarkopenik hastalarda daha düşük olması, sarkopenide kas 

rejenerasyonunda azalmanın önemini gösteriyor olabilir. Gal-3 seviyelerinde 

anlamlı fark olmasa da ESR ve CRP gibi akut faz reaktanlarının sarkopenik 

hastalarda daha yüksek saptanması sarkopeni etyolojisinde inflamasyonu işaret 

etmektedir. Sonuçlar ışığında sarkopeni etyolojisinde kas rejenerasyon 

yeteneğinde azalmanın inflamasyona göre daha önemli olduğu, kas rejenerasyon 

yeteneğinde azalmanın yaşlanmayla birlikte Gal-1 düzeylerinin azalması sonucu 

gerçekleştiği yorumları çıkarılabilir. Yapılmış hayvan deneyleri de göz önüne 

alındığında Gal-1, sarkopenin tedavi ve önlenmesinde önemli bir ajan olabilir. 

Aynı zamanda kas kitlesinde azalma olmasa bile Gal-1 düzeyi düşük olan 

yaşlılarda sarkopeni gelişebileceği öngürülebilir. Fakat bu öngörülerin 

netleştirilmesi için daha geniş klinik çalışmaların yapılması gerekmektedir.  
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6. SONUÇLAR  

Bu çalışmaya Gazi Üniversitesi Geriatri polikliniğine başvuran yaşlı 

hastalar alınmıştır. Hastalar geriatrik değerlendirme testleri ile değerlendirilmiş, 

antropometrik ölçümleri alınmış, BİA ile vücut kompozisyonları belirlenerek kas 

kitlesi tespit edilmiş, kas gücünü belirlemek için el sıkma gücü testi yapılmış, kas 

fonksiyonalitesini belirlemek için 6 metre yürüme hızı tespit edilmiştir. Her 

hastadan alınan serum örneklerinde Gal-1 ve Gal-3 düzeyleri tespit edilerek 

sarkopenik olan ve olmayan hastaların serum Gal-1 ve Gal-3 düzeylerinde fark 

olup olmadığı araştırılmıştır. Bu çalışmada, Gal-1 ve Gal-3 ile sarkopeni 

arasındaki ilişki ortaya çıkarılmaya çalışılmıştır.  

Çalışmaya 30‟u sarkopenik ve 30‟u normal üzere toplam 60 hasta alınmıştır. 

17‟si erkek (%28,3), 43‟ü (%71,7) kadın olan hastaların yaş ortalamaları ±SD 

değerleri 79,0 ± 6,3 yıl saptanmıştır. Sarkopenik hastaların 23‟ünün kadın (%77), 

7‟sinin erkek (%23) olduğu, normal grupta ise 20‟sinin kadın (%67), 10‟unun 

erkek (%33) olduğu ve sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre daha 

yaşlı olduğu saptanmıştır. 

Sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre istatiktiksel açıdan 

anlamlı olarak, yürüme açısından daha fazla kısıtlı oldukları ve kişisel bakımları 

için daha fazla yardıma ihtiyaç duydukları saptanmıştır. 

Sarkopenik hastaların sarkopenik olmayanlara göre daha zayıf (düşük kilo 

ve VKİ) olduğu ve bilateral baldır çevrelerinin daha ince olduğu gözlenmiştir. 

Kapsamlı geriatrik değerlendirme testleri ve kullandıkları ilaç sayıları 

karşılaştırıldığında sarkopenik hastalarda sarkopenik olmayanlara göre istatistiksel 
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olarak GTYA, EGYA, MNA-SF ve MMT skorlarının daha düşük olduğu ve GDS 

skorunun ise daha yüksek olduğu saptanmıştır. 

Kas gücü ve fiziksel performansı değerlendiren testler karşılaştırıldığında 

sarkopenik hastalarda sarkopenik olmayanlara göre istatistiksel olarak 6 metre 

yürüme hızı, ölçülen el sıkma gücü, Tahmini el sıkma gücü ve yapılan yüzdesi 

değerlerinin daha düşük olduğu ve Kalk ve yürü testi objektif değerlendirme 

puanının ise daha yüksek olduğu saptanmıştır.  

Çalışma populasyonunda sık gözlenen kronik hastalıkların sırası ile HT (34, 

%56,7), Osteoporoz (23, %38,3), DM (17, %28,3), HPL (15, %25), KAH (13, 

%21,7), Duygu durum bozukluğu (12, %20), Kognitif Bozukluk (12, %20), KKY 

(8, %13,3), OA (8, %13,3), Hipotiroidi (7, %11,7), KBH (6, %10) ve Solunum 

yetmezliği (KOAH, Astım vb) (6, %10) olduğu görülmüştür. Sarkopenik 

hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde osteoporoz oranının daha sık 

olduğu, DM, HT ve HPL oranlarının ise daha az olduğu görülmüştür. Diğer 

hastalıklar açısından anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. 

Çalışma populasyonunda sık kullanılan ilaçların sırası ile ARB (20,%33,3), 

β-bloker (18, %30), OAD (14, %23,3), SSRI-Antipsikotikler (14, %23,3), 

Statinler (12, %20), ACE-İ (11, %18,3), 25 OH Vitamin D (7, %11,7), Kalsiyum 

preperatları (6, %10) ve NSAİİ (6, %10) olduğu görülmüştür. Kullandıkları ilaçlar 

karşılaştırıldığında ARB ve OAD kullananlarda istatistiksel olarak anlamlı, statin 

ve insülin kullananlarda ise istitastiksel olarak sınırda anlamlı daha az sarkopeni 

görüldüğü saptanmıştır. Çalışmamızda diyabetik hastaların büyük çoğunlukta 
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OAD olarak metformin kullandıkları saptanmıştır. Diğer tedavi ajanları açısından 

anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. 

Laboratuvar parametreleri karşılaştırıldığında sarkopenik hastaların 

sarkopenik olmayanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak HGB, lenfosit, 

ürik asit, kalsiyum, total protein, albumin, trigliserid ve hemoglobin A1c 

değerlerinin daha düşük olduğu, ESR ve CRP değerlerinin daha yüksek olduğu ve 

diğer parametreler arasında anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. 

BİA parametreleri karşılaştırıldığında sarkopenik olanlarda olmayanlara 

göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak ICW, ECW, TVS, protein, mineral, yağ 

ağırlığı, yumuşak doku ağırlığı, yağsız ağırlık, SMM, PBF, WHR, SWA sağ kol, 

SWA sol kol, SWA gövde, SWA sağ bacak, SWA sol bacak, dry weight, BCM, 

BMC, BMR, AC, AMC, phase açısı sağ kol ve sağ bacak değerlerinin daha düşük 

olduğu ve ECW/TVS, ICW/TVS, BMR/Kilo oranı değerlerinin ise daha yüksek 

olduğu saptanmıştır. 

Sarkopenik hastalar EGWSOP kriterlerine göre evrelendiğinde %10‟unun 

sarkopenik ve %90‟ının ise ağır sarkopenik olduğu görülmüştür. Sarkopenik olan 

ve olmayan hastalar 90 günlük mortalite açısından karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 

Galektin düzeyleri karşılaştırıldığında sarkopenik hastalarda sarkopenik 

olmayanlara göre Gal-1 düzeylerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

düşük olduğu ve Gal-3 düzeylerinde ise anlamlı fark olmadığı saptanmıştır. 

Korelasyon analizinde Gal-1 ile kilo, VKİ, albumin, Gal-3, total kolesterol ve sağ 

kol faz açısı arasında kuvvetli pozitif yönde bir korelasyon olduğu, Gal-1 ile 
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HDL, TG ve sağ bacak faz açısı arasında sınırda pozitif yönde bir korelasyon 

olduğu ve Gal-1 ile CRP arasında kuvvetli negatif yönde korelasyon olduğu 

saptanmıştır. 

Gal-1 değerinin sarkopeniyi öngörmede tanısal karar verdirici özelliğini 

incelemek için yapılan ROC analizinde Gal-1 için cut-off değer 5,68 ng/ml olarak 

saptanmıştır (Sensitivite:%56,67, Spesifite:%90, PPV: %85, NPV: %67,5).  

Sarkopeni ile ilişkili bağımsız faktörlerin tespit edilmesi amacıyla yapılan 

lojistik regresyon analizi sonucunda sarkopeni ile bağımsız ilişkili faktörler olarak 

yaş, osteoporoz varlığı ve ARB kullanımı olduğu görülmüştür. Osteoporozu 

olanlarda olmayanlara göre sarkopeni ile ilişkili olma durumunun 9,2 kat daha 

fazla olduğu, ARB kullananlarda kullanmayanlara göre sarkopeni ilişkisinin 

yaklaşık %97 oranında daha az görüldüğü ve yaş arttıkça sarkopeni ile ilişkili 

olma durumunun 1,16 kat artış gösterdiği saptanmıştır.  

Dünyada geriatrik nüfusun giderek artmasıyla daha önemli hale gelecek 

olan sarkopeninin altta yatan mekanizmalarının tam olarak aydınlatılması, erken 

tanı, önlemlerinin alınması ve yeni tedavi stratejilerinin geliştirilmesi için önem 

arzetmektedir. Sarkopeni patogenezinde kas rejenerasyon yeteneğinde azalma ve 

inflamasyon sorumlu tutulmaktadır. Çalışmamızda kas rejenerasyonundaki rolü 

birçok hayvan çalışmasında gösterilmiş olan Gal-1 düzeyinin sarkopenik 

hastalarda olmayanlara göre istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha düşük olduğu 

saptanmıştır. Gal-1 düzeyinin sarkopenik hastalarda daha düşük olması, 

sarkopenide kas rejenerasyonunda azalmanın önemini göstermektedir. Gal-3 

seviyelerinde anlamlı fark olmasa da ESR ve CRP gibi akut faz reaktanlarının 
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sarkopenik hastalarda daha yüksek saptanması sarkopeni etyolojisinde 

inflamasyonu işaret etmektedir. Sonuçlar ışığında sarkopeni etyolojisinde kas 

rejenerasyon yeteneğinde azalmanın inflamasyona göre daha önemli olduğu, kas 

rejenerasyon yeteneğinde azalmanın yaşlanmayla birlikte Gal-1 düzeylerinin 

azalması sonucu gerçekleştiği düşünülebilir. Yapılmış hayvan deneyleri de göz 

önüne alındığında Gal-1, sarkopenin tedavi ve önlenmesinde önemli bir ajan 

olabilir. Aynı zamanda kas kitlesinde azalma olmasa bile Gal-1 düzeyi düşük olan 

yaşlılarda sarkopeni gelişebileceği öngürülebilir. Bu öngörülerin netleştirilmesi 

için daha geniş klinik çalışmaların yapılması gerekmektedir ve bizim çalışmamız 

Gal-1 ve Gal-3 ile sarkopeni arasındaki ilişkiyi ortaya koymayı amaçlayan ilk 

çalışma olması nedeniyle ileride yapılacak çalışmalara ışık tutmaktadır. 
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8. ÖZET 

Galektin-3 ve Galektin-1 ile Sarkopeni arasındaki iliĢkinin incelenmesi. Dr. 

Ramazan CĠVELEK. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ġç Hastalıkları 

Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi olarak hazırlanmıĢtır. Ankara, 2016.  

Sarkopeni, yaygın ve ilerleyici kas kütlesi ve kuvvet kaybı ile karakterize bir 

geriatrik sendromdur. Etyolojisinde anabolik hormonlarda azalma, myofibrillerin 

apoptotik aktivitesinde artma, kas rejenerasyon yeteneğinde azalma, pro-

inflamatuar sitokinlerde artma, oksidatif stres artışı, protein sentezinde azalma, 

proteoliz, nöromuskuler bütünlükte bozulma ve mitokondriyal disfonksiyon 

sorumlu tutulan mekanizmalardandır. Galektinler beta-galaktoz oligosakkaridlere 

afinite gösteren lektinlerdir. Galektin-1 başlıca iskelet kası olmak üzere çeşitli 

dokulardan eksprese edilir ve kas rejenerasyonuna etkileri bulunmaktadır. 

Galektin-3 çeşitli immun hücrelerin büyümesinde ve farklılaşmasında etki 

göstermesi nedeniyle inflamasyonla ilişkilidir. Bu çalışmanın amacı Galektin-1 ve 

Galektin-3 ile sarkopeni arasındaki ilişkinin incelenmesidir. Bu çalışmaya geriatri 

polikliniğine başvuran 65 yaş ve üzeri 30 sarkopenik, 30 normal olmak üzere 

toplam 60 hasta alındı. Hastalara antropometrik ölçümler, kapsamlı geriatrik 

değerlendirme testleri, biyoelektrik-empedans analizi (BİA), el sıkma kuvveti 

ölçümü, fiziksel performans değerlendirme testleri, serum Galektin-1 ve Galektin-

3 düzeyi ölçümü yapıldı. Ortalama ±SD yaşları 79,0 ± 6,3 yıl olan hastaların 17‟si 

erkek (%28,3), 43‟ü (%71,7) kadındı.  Sarkopenik hastalarda istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak Galektin-1 düzeyleri daha düşük iken Galektin-3 düzeyleri arasında 

fark yoktu. Galektin-1 ile kilo, VKİ, albumin, Galektin-3, total kolesterol ve sağ 

kol faz açısı arasında kuvvetli pozitif,  HDL, TG ve sağ bacak faz açısı arasında 

sınırda pozitif ve CRP arasında kuvvetli negatif yönde korele saptandı. ROC 

eğrisi analizine göre sarkopeniyi öngörmede Galektin-1 için cut-off değer 5,68 

ng/ml olarak saptandı. Lojistik regresyon analizi sonucunda sarkopeni ile 

bağımsız ilişkili faktörlerin yaş (OR:1,157), osteoporoz varlığı (OR:9,258) ve 

ARB kullanımı (OR:0,034) olduğu görüldü. Kas rejenerasyonunda azalma 

sarkopeni gelişiminde oldukça önemli gözükmektedir. Galektin-1, yaşlılarda kas 

kitlesi azalması gözlenmeden kas rejenerasyonunda azalmanın saptanmasına 

yardımcı olarak sarkopeniyi öngören bir belirteç olarak kullanılabilir. Aynı 

zamanda Galektin-1 tedavisi ile kas rejenerasyonu sağlanarak sarkopeninin 

önlenebileceği ve tedavi edilebileceği düşünülebilir.   

 

Anahtar Kelimeler: Galektin-1, Galektin-3, Sarkopeni. 
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9. SUMMARY 

Examining the relationship between Galectin-3 and Galectin-1 with 

sarcopenia. Ramazan CĠVELEK, M.D. Gazi University Faculty of Medicine, 

Thesis in Internal Medicine, Ankara 2016.  

Sarcopenia is a geriatric syndrome characterized by progressive  

loss of muscle mass and strength. Reduced anabolic hormones, regeneration 

abilities of muscles, protein synthesis, increased apoptosis in myofibriles, pro-

inflamatuar cytokines, oxidative stress, proteolysis, neuromuscular impairment 

and mitochondrial dysfunction play role in its etiology. Galectines are lectins that 

show affinity to beta-galactose oligosaccharides. Galectin-1 is expressed from 

various tissues, mainly skeletal muscle, and it effects the muscle regeneration. 

Galectin-3 plays role in the growth and differentiation of immune cells that it is 

associated with inflammation. The aim of the study is to evaluate the relation 

between sarcopenia and Galectin-1 and Galectin-3. This study is conducted in 

geriatric outpatient clinic with 60 patients including 30 sarcopenic and 30 control 

patients with 65 years-age and older. Patients‟ anthropometric measurements, 

comprehensive geriatric assessment tests, bioelectrical impedance analysis ( BIA), 

hand grip strength, physical performance evaluation tests and serum levels of 

Galectin- 1 and 3 were measured. Mean age was 79,0 ± 6,3 years. Seventeen 

(%28,3) of patients were male, 43 (%71,7) were female. Galectin-1 level was 

statistically lower in the sarcopenic group while there were no differences 

between the levels of Galectin-3. Galectin-1 level was strongly and positively 

associated with body weight, BMI, albumin, Galectin-3, total cholesterol levels 

and right arm phase angle, moderately associated with HDL, TG and right leg 

phase angle and negatively associated with CRP. The cut-off value for Galectin-1 

predicting sarcopenia according to the ROC curve analysis was 5.68 ng / ml. 

According to logistic regression analysis, age (OR:1.157), osteoporosis 

(OR:9.258), and use of ARBs   (OR:0.034) were found to be independently 

associated with sarcopenia. It maybe said that decrease in muscle regeneration is 

quite important in the development of sarcopenia. Galectin-1 can be used as a 

marker for predicting sarcopenia and muscle regeneration before the loss in the 

muscle mass starts. At the same time it can be considered to prevent and to treat 

sarcopenia with Galectin-1 by providing the muscle regeneration. 

 

Keywords: Galectin-1, Galectin-3, Sarcopenia. 
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10. EKLER 

Ek-1. Barthel Günlük Temel YaĢam Aktiviteleri (GYA) 

Barthel Günlük Temel YaĢam Aktiviteleri (GYA) 

 0=Bağımsız 1=Kontrollü 2=Yardımlı 3=Bağımlı 

Banyo     

Giyinme     

Yemek yeme     

Tuvalet     

Transfer     

KiĢisel Hijyen     

Yatakta 

Hareket 

    

Lokomosyon     

Kontinans     

Toplam Puan  
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Ek-2. Lawton-Brody Enstrümental Günlük YaĢam Aktivite Skalası (EGYA) 

Lawton-Brody Enstrümental Günlük YaĢam Aktivite Skalası (EGYA) 

Telefonu Kullanabilme Puan 

Telefonu rahatlıkla kullanabilir 3 

Bir kaç iyi bilinen numarayı çevirebilir  2 

Telefona cevap verir, ancak arayamaz 1 

Telefonu hiç kullanamaz  0 

AlıĢveriĢ  

Tüm alışverişini bağımsız olarak kendisi yapar     3 

Küçük alışverişlerini kendisi yapar       2 

Tüm alışverişlerinde yardıma ihtiyaç duyar      1 

Alışveriş yapamaz 0 

Yemek Hazırlama  

Yeteri kadar yemeği planlar, hazırlar ve servis edebilir  3 

Kullanılacak malzeme sağlanırsa yeteri kadar yemek hazırlayabilir 2 

Hazır yemeği ısıtır ve sunar veya yemek hazırlar ancak yeterli diyeti sağlayamaz 1 

Yemeklerinin hazırlanması ve servis edilmesine ihtiyacı vardır  0 

Ev Temizliği  

Yalnız başına veya nadir destekle evin üstesinden gelir  3 

Bulaşık yıkama, yatak yapma gibi günlük hafif işleri yapabilir 2 

Günlük hafif işleri yapar ancak yeterli temizliği sağlayamaz 1 

Tüm ev idame işlerinde yardıma ihtiyaç gösterir  0 

Hiç bir ev temizliği işine katılamaz  0 

ÇamaĢır  

Kişisel çamaşırını tamamen kendisi yıkar      3 

Çorap, mendil gibi küçük malzemeleri yıkayabilir     1 

Tüm çamaşır işi başkaları tarafından halledilmek zorundadır  0 

Yolculuk  

Toplu taşım araçlarından bağımsız olarak faydalanır veya kendi arabasını kullanır 3 

Taksiye biner, toplu taşım araçlarını kullanamaz     2 

Başkalarının yardımı ile toplu taşım araçlarından faydalanabilir  1 

Yolculuğu başkalarının yardımı ile taksi veya otomobile sınırlıdır 0 

Yolculuk yapamaz      0 

Ġlaçlarını Kullanabilme Sorumluluğu  

Toplu taşım araçlarından bağımsız olarak faydalanır veya kendi arabasını kullanır 3 

Taksiye biner, toplu taşım araçlarını kullanamaz     1 

Başkalarının yardımı ile toplu taşım araçlarından faydalanabilir  0 

Mali ĠĢler  

Bağımsız olarak tüm mali işlerinin üstesinden gelir     3 

Günlük mali işlerini halleder ancak büyük mali işlerde ve banka işlerinde yardıma 

ihtiyaç gösterir 

1 

Mali işlerini takip edemez        0 

Toplam Puan      …/24 
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Ek-3. Mini-Nütrisyonel Test (kısa formu) (MNA-SF) 

Mini-Nütrisyonel Test 
 0 1 2 3 Puan 

VKĠ <19 19-21 21-23 >23  

Kilo kaybı (Son 3 ayda) >3 kg Bilmiyor 1-2 kg yok  

Son 3 ayda psikososyal bir stres veya 

akut bir hastalık geçirdiniz mi? 

Evet  Hayır   

Mobilite Yatak veya 

tekerlekli 

sandalye 

bağımlı 

Ev dışına 

çıkmıyor 

Düzenli 

olarak dışarı 

çıkıyor 

  

Nöropsikolojik problemler Ciddi 

demans 

veya 

depresyon 

var 

Hafif 

demans veya 

depresyon 

var 

Problem 

yok 

  

Son 3 ayda, iĢtah kaybına bağlı gıda 

alımında azalma var mı? (sindirim 

problemi, çiğneme veya yutma 

problemi)  

Ciddi iştah 

kaybı var 

Orta 

derecede 

iştah kaybı 

var  

İştah iyi   

Toplam Skor …/14 
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Ek-4. Mini-Mental Test (MMT) 

Mini-Mental Test 

 Soru Cevap Puan  

Oryantasyon Tarih  1  

 Gün  1  

 Ay  1  

 Mevsim  1  

 Yıl  1  

 Şu anda bulunduğunuz yerin adı  1  

 Kaçıncı kattayız  1  

 Bulunduğumuz şehrin adı  1  

 Ülkenin adı  1  

 Cumhurbaşkanımızın adı  1  

Hafıza 

(Kayıt 

Etme) 

Şu kelimeleri tekrarlayın: 

Mavi, şahini lale 

   

 Hemen hatırlama  3  

 Hasta her üç kelimeyi de öğrenene kadar 

tekrarlayın 

   

 Kaç tekrarda öğrendi? (Skor yok)    

Dikkat ve 

Hesaplama 

100 den başlamak üzere 7 çıkararak say 93 86 

79 72 65 

  VEYA 

„DÜNYA‟ kelimesini hecele 

Şimdi geriden başlayarak hecele 

Eğitimsizse hesap yerine haftanın günlerini 

geriye saydır 

 5  

Hatırlama Daha önce verilen üç kelimeyi hatırla  3  

Lisan Gösterilen cisimlerin adları 

 KALEM  

              SAAT  

  

1 

1 

 

 Aşağıdaki cümleyi tekrarlamasını iste: 

    "Sen gidersen, ben de giderim"  

 1  

Motor 

Fonksiyon 

ve Algılama 

Verilen direktifleri izleme 

Kağıdı sağ elinle al 

 1  

 İkiye katla  1  

 Masaya koy  1  

 Alttaki cümleyi okutup söyleneni yapmasını 

iste (eğitimsiz ise testi yapan okur 

hasta söyleneni yapar) 

GÖZLERİNİ KAPA 

 1  

 Alttaki bölüme bir cümle yazmasını iste,                                      

eğitimsiz ise hasta anlamlı bir cümle söyler 

   

    

 Alttaki şekli kopye etmesini iste, eğitimsiz ise 

içiçe iki kare şekli çizdirilir 

 

 

 

 

 1  

Toplam Puan 30  
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Ek-5. Yesevage Geriatrik Depresyon Skalası (kısa formu) (GDS) 

Yesevage Geriatrik Depresyon Skalası 

AĢağıdaki sorulara, geçen hafta süresince hissettiklerinizi belirtir Evet veya 

Hayır Ģeklinde yanıt veriniz. 

1. Temel olarak yaşamdan zevk alıyor musunuz?   Hayır 1puan 

2. Aktivitelerinizin ve ilgilerinizin çoğundan uzaklaştınız mı? 

  

Evet 1puan 

3. Hayatınızın boş olduğunu düşünüyor musunuz?   Evet 1puan 

4. Çoğunlukla canınız sıkılır mı?    Evet 1puan 

5. Çoğu zaman moraliniz iyi midir?  Hayır 1puan 

6. Kendinize kötü bir şeyler olacağını düşünerek korkar 

mısınız?     

Evet 1puan 

7. Çoğunlukla kendinizi mutlu hisseder misiniz?  

   

Hayır 1puan 

8. Sıklıkla kendinizi yardıma muhtaç hisseder misiniz? 

  

Evet 1puan 

9. Dışarı çıkmak veya yeni şeyler yapmak yerine evde mi 

oturmayı tercih edersiniz? 

Evet 1puan 

10. Hafızanızla ilgili olarak, çoğu kişiden daha fazla mı 

probleme sahip olduğunuzu düşünüyorsunuz?  

  

Evet 1puan 

11. Şu an hayatta olduğunuz için mutlu musunuz?  

   

Hayır 1puan 

12. Son zamanlarda kendinizi değersiz olarak hissediyor 

musunuz?   

Evet 1puan 

13. Enerji dolu musunuz?     

   

Hayır 1puan 

14. Durumunuzun ümitsiz olduğunu mu düşünüyorsunuz? 

   

Evet 1puan 

15. Çoğu kişinin sizden daha iyi durumda mı olduğunu 

düşünüyorsunuz?  

Evet 1puan 

TOPLAM  
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