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KISALTMALAR:

ADA :Amerikan Diyabet Dernegi

AGD : Ayrintili Geriatrik Degerlendirme

AMPK: 5’-adenozin monofosfat-aktive protein kinaz
APG :Aclik plazma glikozu

ASPEN :Amerika Parenteral ve Enteral Niitrisyon Dernegi
BAG:Bozulmus aglik glikozu

BGT:Bozulmus glikoz toleransi

CDR: Klinik Demans Evrelendirme Olgegi
CRP:C-reaktif protein

CKI :Charlson Komorbidite Indeksi

DM:Diyabetes Mellitus

DEU : Dokuz Eyliil Universitesi

DPP4-I :Dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EGYA : Enstriimental Giinliikk Yasam Aktivitesi
ESPEN :Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Birligi
GLIM :Malniitrisyon Kiiresel Liderlik Girisimi
IDF:Uluslararas1 Diyabet Federasyonu

HbAIc: Glikolizlenmis hemoglobin

OAD: Oral antidiyabetik ilaglar

GLP-1A :Glukagon benzeri peptid-1 reseptdr agonistleri
OGTT: Oral glikoz tolerans testi

VKI : Viicut Kiitle indeksi



TURDEP:Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Calismasi

SU: Sulfoniliire

SC : Subkutan

GLN; meglitinidler

PPAR-y :Peroksizom Proliferator-Aktive Reseptor-y
SGLT-2:Sodyum glikoz ko-transporter 2

RBP :Retinol baglayici protein

TLC :Total lenfosit sayisi

NRS 2002: Nutrisyonel Risk Taramas1 2002

SNAQ :Basitlestirilmis evrensel nutrisyonel tarama anketi
SCREEN Il :Toplumdaki yaslilar i¢in beslenme ve nutrisyonel risk degerlendirmesi
MMSE: Mini Mental Durum Muayenesi

MUST :Evrensel Malniitrisyon tarama araci

MST : Malniitrisyon tarama araci

SGA :Subjektif Global Degerlendirme

MNA :Mini Nutrisyonel Degerlendirme

HDL :Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

LDL :Diistik Yogunluklu Lipoprotein

TG : Trigliserit

TGYA : Temel Giinliik Yasam Aktivitesi

TSH : Tiroid Stimiilan Hormon

YGDS : Geriatrik Depresyon Olcegi
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TiP2 DM TANILI YASLILARDA METFORMININ MALNUTRISYON
UZERINDEKI ETKIiSIi: TAKIiP CALISMASI

Dr. Cagatay Cakar
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dah 35340
InciraltyiZMIiR

OZET

Giris: Malnutrisyon, diyabetes mellitus (DM) tanist olan yaglilarda siklikla goriilen bir
geriatrik sendromdur. DM’nin getirdigi hastalik yiikiinlin yan1 sira tedavide kullanilan
ilaglarin da beslenme bozuklugunu artirdig1 diistiniilmektedir. Bu calismada, Tip2 DM olan
yasli hastalarin alt1 aylik takibinde aldiklar1 tedavilerin malnutrisyon durumu tizerindeki etkisi
arastirilmstir.

Gere¢c ve Yontem: Calismaya 65 yas ve lizeri toplam 203 Tip2 DM tanili hasta dahil
edilmistir. Calismamiz retrospektif takip caligmasi olarak dizayn edilmis ve katilimcilarin
genel sosyodemografik verileri, son 6 aylik takibindeki MNA-kisa form, viicut kitle indeksi,
DM tedavileri ve ayrintili geriatrik degerlendirme verileri hasta takip dosyalarindan
incelenerek degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar ile istatiksel degerlendirilme yapilmistir.
Bulgular: Calismaya alinan 203 hastanin %61,5’1 kadindir. Hastalarin yas ortalamalari
74,93+7,51 yil, ortalama VKI 29,31+5,25 kg/m2, ortalama egitim yil1 7,45+4,57 yil, ortalama
ilag sayist 7,65£3,53 ve toplam DM yil1 12,97+7,12 yildir. Diyabet tedavisi alan 175 hastanin
tedavisinde metformin olanlar 134 kisi, metformin kullanmayanlar ise 41 kisi olarak
saptanmistir. Hastalarin 6 aylik takibinde ilag degisikligi olmadig1 goriilmiis ve tedavi gruplar
tedavisiz (n=28), metformin alan (n=134), metformin almayan (n= 41) olarak ayrilmistir. Bu
iic tedavi grubunun gelis MNA-kisa form ve 6. ay kontrollerindeki MNA-kisa form fark
skorlamalar1 kiyaslandigi zaman metformin kullaniminin nutrisyon durumu iizerinde olumsuz
bir etkisi saptanmamuistir (p>0,05).

Sonug: Tip2 DM tanili geriatrik olgularda 6 aylik metformin tedavisinin olgularin nutrisyonel
durumuna olumsuz bir etkisinin olmadig1 saptanmistir. Yagh hastalarda antidiyabetik tedavi
bireysel olarak planlanmaktadir. Kilo kaybi, istahsizlik gibi metforminle ilgili cesitli
cekinceler bulunsa da uygun yasli hastalarda tedavide metformin tercih edilebilir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes Mellitus, Malnutrisyon, Metformin, Yash
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EFFECT OF METFORMIN ON MALNUTRITION iN OLDER ADULTS WITH TYPE 2
DIABETES MELLITUS: A SiX-MONTH FOLLOW-UP STUDY

Cagatay Cakir, M.D
Dokuz Eylul University School of Medicine Hospital, Department of Internal Medicine
35340 Inciraltt/1IZMIR

SUMMARY

Background: Malnutrition is a common but under-recognized geriatric syndrome with a
higher prevalence among the older with type 2 diabetes mellitus (T2DM). In addition to the
treatment burden, the drugs used for T2DM may aggravate malnutrition due to their side-
effect profiles. The present study investigates the effect of T2DM treatment on the

malnutrition status of elderly patients over a six-month follow-up.

Materials and Methods: This cross-sectional retrospective study designed with 203 patients
aged 65 years and older with T2DM. We retrieved patient data from the hospital database,
including general socio-demographic characteristics, Mini Nutritional Assesment - short form
(MNA-SF) scores, body mass index, T2DM treatment, and comprehensive geriatric

assessment during the six-month follow-up. An advanced statistical analysis was performed.

Results: The mean age of the patients in the study was 74,93+7,51, and 61.5% were female.
The mean duration of diabetes was 12,97£7,12 years. 175 patients had been taken
medications for diabetes mellitus. A total of 134 patients had been treated with metformin and
the others had been treated with medication(s) other than metformin. It was observed that
there was no drug change in the six-month follow-up of the patients, and the treatment groups
were divided into three that, no treatment (n=28), those who received metformin (n=134), and
those who were treated with medication(s) other than metformin (n=41). When the MNA-
short form difference scores of these three treatment groups at admission and sixth month
controls were compared, no negative effect of metformin use on nutritional status was found

(p>0.05).

Conclusion: It was determined that the sixth months of metformin treatment did not have a
negative effect on the nutritional status of geriatric patients with type 2 DM. Antidiabetic

treatment is planned individually in elderly patients. Although there are various concerns

1X



about metformin such as weight loss, and loss of appetite, metformin may be preferred for
treatment in suitable elderly patients

.Keywords: Diabetes Mellitus, Malnutrition, Metformin, Older



1.GIRIS VE AMAC
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yaslh niifus; 65 yas ve iizeri insan popiilasyonu olarak

tanimlanmaktadir. Kiiresel olarak beklenen yasam siiresinin artmasi neticesinde yaslt niifusun
2050’de 2 milyara, yani toplam niifusun %?22’sine ulagsmasi beklenmektedir (1). Yaslanan
niifusun artmastyla birlikte bu doneme 6zgii saglik sorunlarinin tanimlanmasi ve uygun tedavi
planinin ¢izilmesi 6nem kazanmistir (3). Diyabetes Mellitus (DM) hastalig1 da bunlardan bir
tanesidir.

Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) nin 2020 yilinda yayimladigi rehberinde ; 65 yas istii
niifusun yaklasik dortte birinde DM ve yarisinda ise prediyabet hastasindan s6z edilmektedir .
S6z konusu oranlarin ilerleyen zamanlarda hizla yilikselecegi tahmin edilmekte olup (2) yine
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2019 yilinda yayimlanan rehberinde
diinyada 65-99 yas araliginda yaklasik 135 milyon diyabet hastasinin oldugu, bu sayinin 2030
yilinda 195 milyon, 2045 yilinda ise 276 milyona ulagsmasi ongoriilmektedir (11). Yash
diyabetik hastalarda, hastaligin getirdigi glisemik labilite, glukolipotoksisite, komplike
diyabet tedavisi ve hasta uyumsuzlugu, diizensiz beslenme, azalmig hipoglisemi
farkindaligi,mikro / makro komplikasyonlar yalnizca mevcut tibbi bozukluklar {izerinde
onemli bir etkiye sahip olmakla kalmaz, ayn1 zamanda morbidite ve mortalite artisina yol
acan geriatrik sendromlarin riskini de artirir.

Malnutrisyon, DM ile sik birliktelik gosteren geriatrik sendromlardan birisidir. Dokularin
gereksinim duydugu enerji, protein veya diger besin dgelerinden yoksun kalmasi sonucu,
yapisal eksikliklerin ve organ disfonksiyonunun ortaya ¢ikmasi ve devaminda fiziksel ve
mental sagligin bozulmasi seklinde tanimlanabilir (3,37,40). Yaslida malnutrisyon durumu,
immun cevapta gecikme, enfeksiyon riskinde artis, sarkopeni ve kirilganlik, yara
iyilesmesinde gecikme ve dekiibit riski, kirikli diisme riskinde artis, kognitif yetersizlik gibi
kisinin morbidite ve mortalite riskini belirledigi icin 6nemlidir (33,42,43). Malnutrisyon
prevelansi yaslinin hayat kalitesine ve fonksiyonel bagimsizligina gore degismekle beraber
ortalama olarak % 12 ila 75 arasinda degismektedir (6). Etiyolojisi multifaktoryeldir.
Beslenme diizeyini etkileyen fizyolojik, sosyal, tibbi, psikolojik bir ¢cok neden mevcuttur (41).
Ayrica diyabetik hastalarda sik goriilen fonksiyonel bozukluklar, diismeler, inkontinans ve
demans gibi sendromlar istahda azalma, disfaji, gidaya ulasimi engelleyerek de malnutrisyon
riskini artirabilmektedir (22,23,62,77). Bunlarin yani sira kullanilan ilag sayisinin fazlaligi,
ilag - ilag etkilesimleri, uygunsuz ila¢ kullanim1 mevcut saglik sorunlarina zemin hazirlamakta
veya tek basina morbidite/mortaliteye neden olmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizdaki
amacimiz; Tip2 DM olan yagh hastalarin alt1 aylik takipte aldiklar1 tedavilerin malniitrisyon

durumu tizerindeki etkisi arastirilmastir.



2.GENEL BILGILER
2.1 YASLILARDA DiYABETES MELLITUS
2.1.1TANIM -SINIFLANDIRMA

DM, pankreastan salgilanan insiilin hormonunun eksikligi veya insiilin etkisindeki defektler
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli
tibbi bakim gerektiren, kronik bir metabolizma hastaligidir (11,12). Tipl DM, Tip2 DM,
gestasyonel diyabet ve diger spesifik DM olmak iizere ana dort gruba ayrilir. Tiim DM tanili
hastalarin %90-95°1 Tip 2 DM dir.

Tablo.1 DM’un etiyolojik siniflamasi (12)

1.Tip 1 Diyabetes Mellitus
eImmun aracili

eidiyopatik

2. Tip 2 Diyabetes Mellitus

3. Gestasyonel Diyabetes Mellitus

4. Diger Spesifik diyabet tipleri

eBeta hiicresi fonksiyonu genetik defektleri
einsiilin etkisindeki genetik defektler
ePankreasin ekzokrin hastaliklar
eEndokrinopatiler

eilag ve kimyasallarin indiikledigi diyabet
eEnfeksiyonlar

eimmun aracili diyabetin nadir formlar:

eDiyabetle birlikte goriilen genetik sendromlar

2.1.2 EPIDEMIYOLOJI

DM, neden oldugu morbidite, mortalite ve olumsuz yasam kalitesi nedeniyle giliniimiizde
onemli bir toplum saglig1 sorunu haline gelmistir.

ADA’nin 2020 yilinda yayimladigr “Older Adults: Standards of Medical Care in Diabetes”
kilavuzuna gore 65 yas tstii niifusun yaklasik dortte birinde diyabet ve yarisinda ise
prediyabet mevcuttur. S6z konusu oranlarin ilerleyen zamanlarda hizla yiikselecegi tahmin
edilmektedir. Ayrica yasl bireylerde DM komplikasyonlar1 gelismesi erken dliimlere neden

olmaktadir (2).



Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan 2019 yilinda yayimlanan kilavuzun
“’Diabetes prevalence in 2019 and projections to 2030 and 2045 (65-99 years)’’ boliimiinde
diinyada 65-99 yas aralifinda yaklasik 135 milyon diyabet hastasinin oldugu, bu sayinin 2030
yilinda 195 milyon, 2045 yilinda ise 276 milyona ulasmasi ongoriilmektedir. Yine ayni
rapordaki verilere gore 20-79 yas araliginda 2019 yilinda diyabet ve komplikasyonlarina bagl
olim yaklasik 4,2 milyondur (11).

Ulkemizde ise, yapilan TURDEP (Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi) I ve TURDEP II ¢alismalarindan elde edilen sonuglara gore
DM goriilme sikligir 1998 yilinda %7,2 iken, 2010 yilinda %13,7’ye yiikselmis ve son
calismaya gore 12 yil icerisinde DM sikliginin %90 oraninda arttig1 tespit edilmistir. Yine
TURDEP II caligmasi sonucglarma gore 65 yas lizerinde diyabet sikligi %34,8 olarak
belirlenmistir (13,14).

2.1.3 YASLILARDA TiP 2 DIYABET PATOGENEZI

Tip 2 DM hastalarinda pankreas beta hiicrelerinin fonksiyon bozuklugu ile insiilin
sekresyonunda degisim s6z konusudur (11). Yash bireylerde Tip 2 DM patofizyolojisine etki
eden faktorler (16,17):

Pankreas beta hiicrelerindeki inkretin (insiilin salinimini saglayan gastrointestinal kaynakli
hiimoral ve ndral faktorler) duyarliliginin azalmasi sonucunda glukagon salgisi
baskilanamamakta ve postprandiyal insiilin seviyelerinde azalma goriilmesi,

Hepatik glikoz iiretiminin baskilanmasindaki yetersizlik sonucu karaciger glikoz tiretimindeki
artis,

Hipotalamo-pitiiiter-adrenal akstaki degisiklikler sonucu kortizol hormon salgisinda artis,

Yag dokusunun dagilimdaki degisiklikler (artan visseral yag doku miktari).



Tablo.2 Yaslanma ile birlikte karaciger, pankreas, yag dokusu ve iskelet kaslarinda meydana

gelen degisimler (16)

Karacigerde Goriilen Degisimler

Kan akiminda her yil %1 azalma.

Pankreas Dokusunda Gériilen Degisiklikler
Yag dokusunda ve lipofuksin miktarinda artig

Hepatosit sayisinda azalma. Duktus hiperplazi

Detoksifikasyon ve metobolik islevlerde | Insiilin  salimminda  bozukluk, kan glukoz
azalma. degisimlerine yetersiz cevap, insiilin klirensinde
Karacigerde insiilin duyarliliginda olast | bozulma

azalma. Beta hiicre proliferasyonunda azalma ve beta hiicre

kaybi

Iskelet Kaslarmda Gériilen Degisimler Yag Dokusunda Goriilen Degisimler

Kas fibrillerinde kiigiilme Total viicut yag oraninda artis
Yag doku ve lipofuksin miktarinda artig Proinflamatuvar sitokin/adipokin saliniminda artig
Progresif kas kitlesinde ve giiciinde azalma Proinflamatuvar makrofaj sayisinda artig

Olasi olarak glikoz aliminda azalma Th1/Th2 ve Treg hiicrelinde say1sal olarak azalma

2.1.4 YASLILARDA TiP 2 DM RISK FAKTORLERI

Ilerleyen yasla birlikte tip 2 DM prevalansinda artisin birgok potansiyel nedeni vardir (16).
Yetersiz ve dengesiz beslenme,

Fiziksel inaktivite,

Abdominal obezite,

[lag kullanim1 (kortikosteroid vb.),

Hiperlipidemi, hipertansiyon gibi metabolik hastaliklar ve yaslanma ile meydana gelen insiilin
saliniminda, duyarliliginda azalma

Viicut kas kiitlesinde ve fonksiyonlarinda azalma ve de insiilin direnci gelisimi sayilabilir.
2.1.5 KLINIK

Yaslanmanin sonucu olarak glikozun renal esik degerinin artmasi ve susama mekanizmasinin
bozulmasi sebebiyle diyabet hastalarinda c¢ok sik karsilagilan poliiiri, polidipsi gibi
semptomlar yasl diyabetik grupta belirgin olmayabilir (15). Bunlarin yan1 sira bu hastalarda
hastaneye ilk bagvuru; diyabetin yol a¢tigi komplikasyonlar (retinopati, nefropati, ndropati
gibi) nedeniyle olabilmektedir. Ayrica susama algisi azalmasi nedeniyle dehidratasyon sonucu
hiperglisemi hizla gelisip hiperglisemik hiperozmolar durum (hiperozmolar koma) ile hasta

karsimiza gelip, hastanin DM tanisi alabilecegi de unutulmamalidir.




Bunun yani sira yaglilarda tip 2 DM klinigi atipik bulgularla da seyredebilir. Hastalarin %90°1
asemptomatik olabildigi gibi kilo kaybi, halsizlik ve kronik enfeksiyonlara ait bulgular
seklinde de kendini gosterebilmektedir.

2.1.6 YASLILARDA TiP 2 DM TANI KRITERLERI

Yaglilarda diyabetin tanis1 geng¢ niifustakinden farkli degildir (18). Cok agir diyabet
semptomlarinin bulunmadigr durumlar disinda, taninin daha sonraki bir giin, tercihen ayni
(veya farkli bir) yontemle dogrulanmasi gerekliligi unutulmamalidir. Eger baslangicta iki
farkl test yapilmis ve test sonuglart uyumsuz ise sonucu esik degerin {istiinde ¢ikan test
tekrarlanmal1 ve sonug yine ayni sekilde tanisal ise diyabet tanis1 konmalidir.

Diabetes Mellitus tanisi i¢in;

Aglik plazma glikozu(APG) 6l¢limii: En az 8 saat siiren aclik sonunda 6l¢iilen plazma glikoz
seviyesinin 126 mg/dL veya iizerinde olmasi,

Oral glikoz tolerans testi(OGTT): Aglik kan sekeri dlgiimii yapilir. 75 gr glikoz igeren sivi
replasmanindan 2 saat sonra bakilan serum glikoz diizeyi 200 mg/dL veya iizerinde olmasi,
Rastgele kan glikoz 6l¢iimii: Rastgele ol¢iilen kan glikoz seviyesi 200 mg/dL veya tizerinde
olmasi,

HbAlc olgiimii: Aglik gerektirmeyen, son 3 aylik donemin kan glikoz diizeyi hakkinda bilgi
verir. HbA 1c >%6.5(48mmol/mol) olmas1 DM tanis1 koydurur.

Ancak yaslilarda HbAlc 6l¢iimii diyabet tanist ve tedavi takibinde kontrol araci olarak
kullanilmas1 onerilmez. Ciinkii HbAlc diizeyi, eritrosit yasam siiresinin etkilendigi; anemi,
eritropoetin infiizyonu, kronik karaciger hastaliklari, akut hastalik durumlarinda degisiklik
gostermektedir (15). Ayrica yasanan ani glisemik dalgalanmalarin varlifinda HbAlc takipte
yetersiz kalabilecegi unutulmamalidir (18).

Ayrica prediyabet olarak ifade edebilecegimiz bozulmus aglik glikozu (BAG) ve bozulmus
glikoz tolerans1 (BGT) degerleri de Tablo 3’de gdsterilmistir.



Tablo.3 Glukoz metabolizmasinin diger bozukluklarinda tani kriterleri (18)

BAG BGT
APG 100-125 mg/dL <100 mg/dL
OGTT 2.t PG (75 g | <140mg/dL 140-199 mg/dL
glukoz)
Rastgele PG - -
HbA1C - -

APG: Aglik plazma glikozu, OGTT: Oral glikoz tolerans testi, 2. St PG: 2. saat tokluk plazma
glikozu, Alc: glukozillenmis hemoglobin, BAG: Bozulmus aclik glikozu, BGT: Bozulmus glikoz

toleransi

2.1.7 TiP 2 DM’ NIN KOMPLIKASYONLARI

Tip 2 DM komplikasyonlarinin gelismesinde en 6nemli risk faktorii diyabet yilidir. DM
komplikasyonlar1 akut ve kronik olarak ikiye ayrilmaktadir. Kronik komplikasyonlar ise kendi
icerisinde makrovaskiiler, mikrovaskiiler ve diger komplikasyonlar olarak ayirmak
mimkiindiir (19).

Akut komplikasyonlardan olan;

Diyabetik ketoasidoz, siklikla tip 1 diyabetik geng ve zayif hastalarda goriilmektedir. Ancak
mortalite oran1 yaslilarda daha yiiksek oldugu i¢in 6n plana ¢ikmaktadir (20,21).
Hiperosmolar non-ketotik koma, siklikla suya erisemeyen ve bu sebeple bdbrek
fonksiyonlarinda azalma goriilen yaglilarda daha belirgindir. Bu tabloda poliiiri goriilebilir,
ancak yasla birlikte susama mekanizmasi bozuldugu i¢in polidipsi goriilmeyebilir, bu nedenle
yasli hastalarin degerlendirilmesinde atipik prezentasyon konusunda dikkatli olmak
gerekmektedir (20).

Hipoglisemi, kan glukozunun 70 mg/dl altina diismesi olarak tanimlanmistir (2). DM’de
medikal tedavinin en sik karsilasilan akut komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir. Ozellikle
yaslt hastalarda, insiilin tedavisinin siiresi ve yanlis dozu, siilfaniliire (SU) grubu oral
antidiyabetik ilaglarin yanlis kullanimi, diizensiz beslenme, azalmis hipoglisemi farkindaligi
gibi durumlar yaslilarda hipoglisemiye egilim yaratacagi unutulmamalidir. (22).

B.Kronik komplikasyonlar

Mikrovaskiiler komplikasyonlar olup, hem mevcut saglik sorunlarini agreve eder hem de

fonksiyonel bozukluk, diisme, inkontinans, demans, malniitrisyon gibi cesitli geriatrik



sendromlarin riskini de artirir. Bunlarin igerisinden malniitrisyonun diyabet ile iliskisi siklikla
vurgulanmaktadir. Ozellikle mikro ve makro komplikasyonlarin beraberligi kiimiilatif olarak
istah azalmasi, disfaji ve gidaya ulasimda zorluklar yasabilir ve beslenme bozuklugunda artis
goriilebilmektedir (23,24).

2.1.8 TEDAVI

Diyabet tedavisinde oncelikli hedef yiiksek riskli bireylerde Tip2 DM gelisiminin dnlenmesi
ve en Oonemli nokta ise tedavinin bireysellestirilmesi olmalidir. Yaslh hastalarda ise, hastaya
uygun tedavi hedeflerinin belirlenmesi, polifarmasiden kaginilmasi, basit ve uygulanabilir bir
plan ¢izilmesi gereklidir.

2.1.8.1 FARMAKOLOJIK OLMAYAN TEDAVI

Yasam tarzi1 degisikligi, DM nin tiim donemlerde vazgecilmez tedavi bileseni olup, en dnemli
asamalar1 hastanin egitimi, tibbi beslenme tedavisinin (TBT) diizenlenmesi ve kisilerin
fonksiyonel kapasitesine gore egzersiz desteginin saglanmasidir. Yasam tarzi degisikliginin
yerini tutacak ilag bulunmamaktadir (16). Ayrica yasam tarz1 degisikligi yalniz kan glukozu
izerine degil, tiim risk faktorleri iizerinde de olumlu etki gosterdigi bilinmektedir (16,25).
2.1.8.2 FARMAKOLOJIK TEDAVi

Oral antidiyabetik ilaglar (OAD) ve insiilin, yasam tarz1 degisikliklerine (TBT ve fiziksel
aktivite) ilave olarak kullanilir (26). Ulkemizde baslica biguanidler, insiilin salgilaticilar
(sekretogoglar), tiazolidinedionlar, insiilinomimetikler (inkretin-bazli ilaglar), alfa glukozidaz
inhibitorleri ve sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri (glukoretikler, gliflozinler)
bulunmaktadir (12).

2.1.8.2.1 BIGUANIDLER

Biguanidlerin klinik kullanimda olan tek 6rnegi metformin olup, tip 2 DM tanili yashlar i¢in
tedavide birinci basamak ajandir. Altmis yili askin bir siiredir tip 2 DM tedavisinde
kullanilmasma ragmen, etki mekanizmasi hala tam olarak bilinmemektedir (2). Hiicresel
diizeyde 5-adenozin monofosfat-aktive protein kinaz (AMPK) enzimini dolayli yoldan aktive
ve Tip 2 DM’de, karacigerde artmis olan glukoneogenezi inhibe eder, ayni zamanda
mitokondriyal solunum zinciri kompleksi I’in gegici inhibisyonu yoluyla lipid ve kolesterol
biyosentezi iizerine de baskilayici etkisi vardir. Ayrica bagirsaktan glukoz absorpsiyonunu
azaltir ve istah1 kismen baskilar. Insiilin salinimini etkilemediginden hipoglisemi ¢ok nadir
goriilmektedir. HbAlc’nin ortalama %1.5 azalmasi saglar, diger OAD’lerden farkli olarak
kilo {izerinde stabil veya diisiiriicli etkisi vardir (27). Kardiyovaskiiler olay riskini azalttig1 da

gosterilmistir (28).



Metformin viicuttan renal yolla atildig1 i¢in 6zellikle yash hastalarda bobrek fonksiyonlari
yakindan izlenmelidir. Metformin, bobrek yetersizligi (inme, kalp yetmezligi, pnomoni de
dahil) olan bireylerde laktik asidoz riskini arttirdig1 i¢in dikkatli kullanilmali, 6zellikle GFR
<30 mL/dk/1.73 m2 ise kullanilmamalidir.

Kirilgan yaghda, herhangi bir ameliyattan 6nce, akut hastalik nedeniyle hastane yatiglarinda,
iyot iceren kontrast madde ile goriintileme yapilmas: Oncesi kesilmesi oOnerilir. Cilinki
kirilgan ve renal fonksiyonlar yeterli olmayan yash olgularda goriilebilen bobrek yetmezligi
ve laktik asidoza yol agabilir (2,29).

Gastrointestinal yan etkilere (gaz, siskinlik, diyare, abdominal kramp) ve istah azalmasi
sonucu malniitrisyona yatkinlik yaratabilir, yan etkilerini azaltmak i¢in haftalik doz titrasyonu
yapilmalidir (16).

Metformin kullananlarin %18.7 ila %30’unda B12 vitamin eksikligi gézlemlenmistir. yas, ilag
kullanim siiresi ve dozu ile iliskilidir. Ozellikle yash bireylerde B12 vitamin eksikligi anemi,
periferal noropati, bilissel fonksiyon bozukluguna yol agabilir, bu durum bireylerin giinliik

yasam fonksiyonlarin etkileyerek beslenme bozukluguna da yatkinlik yaratabilir (15).
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Sekil-1:Metformin etki mekanizmalart™
*https://tmedweb.tulane.edu/pharmwiki/doku.php/metformin (Prof Dr Craig W Clarkson’in
izniyle 7/12/2020 )

2.1.8.2.2 INSULIN SALGILATICI ILACLAR
Bu grupta, pankreas beta hiicrelerinden insiilin salgilanmasini artiran sulfoniliireler ile etki
mekanizmas1 benzer, ancak etki siiresi daha kisa olan glinidler (GLN, meglitinidler) yer

almaktadir (27). HbAlc degerinin %1-1.5 birim diismesini saglarlar, ciddi hipoglisemiye yol
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acabilecekleri i¢in yagh bireylerde kullaniminda dikkatli olunmalidir. Bu nedenle ilk tercih
tedavide kullanilmamasi 6nemlidir. Eger SU disinda OAD kullanilamayacak ise meglitinidler
gibi kisa etkili stilfoniliireler (glipizid, glimepirid) diisiik hipoglisemi oranlar1 nedeniyle
yaslilarda tercih edilebilir (2,15,29).

2.1.8.2.3 TIAZOLIDINDION GRUBU ILACLAR

Peroksizom Proliferator-Aktive Reseptor-y (PPAR-y) agonisti ilaglardir. Etkilerini bagta
iskelet kas1 olmak iizere periferik dokulardaki insiilin duyarliligini arttirarak gosterirler.
HbAlc’yi %0.5-1.4 kadar distirtirler, konjestif kalp yetmezligi, makiiler 6dem,osteoporoz,
diisme veya kirik hikayesi bulunan yash bireylerde dikkatli kullanilmalidir (15).

2.1.8.2.4 INSULINOMIMETIKLER

Bu grupta inkretinmimetik glukagon benzeri peptid-1 reseptdr agonistleri (GLP-1A) ve
dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri (DPP4-I) yer almaktadir. GLP-1A inkretin hormonlarini
taklit ederek, DPP4-I ise endojen inkretinlerin (GLP-1) yikilmasmi inhibe ederek etki
gosterirler (30). Pankreas o-hiicrelerinin glukagon sekresyonunu baskilar, B-hiicrelerinin
glukoz duyarliligini artirir, insiilin sekresyonunu ise glukoza bagimli olarak artirdiklarindan
dolay1 hipoglisemi riski diistiktiir. HbAlc’yi %0,5-1 oraninda diistiriirler, pankreatit dykiisii
olan yash diyabetli bireylerde kullanilmamalidir (27).

GLP-1A’larin subkutan (SC) formu mevcuttur, preparatlari; eksenatid, liksisenatid ve
liraglutid olarak bulunmaktadir. Kilo {izerinde diisiiriicii etkileri mevcuttur, ayn1 zamanda bazi
caligmalarda kardiyoprotektif (liraglutid i¢in) ve noroprotektif oldugu goriilmiistiir (15,31,32).
Ancak gorme problemi veya biligsel yetersizligi olan yaslilarda SC ilaglarin kullanim
zorluguna neden olabilecegi unutulmamalidir. DPP4-1 ise oral kullamlmak iizere
gelistirilmistir, preparatlari sitagliptin, linagliptin, vildagliptin, saksagliptin ve alogliptin olup,
giinde bir kez (vildagliptin iki kez) kullanilir. Kilo tizerine etkileri bulunmamaktadir. DPP4-i
icin bilissel islevler {izerinde olumlu etkilerinin gdsterildigi ¢calismalar mevcuttur (33,57). Bu

nedenle bu grup ilaclar tek basina veya metformin ile yashlarda kullanilabilir (15,30).
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2.1.8.2.5 ALFA-GLUKOZIDAZ INHIBITORLERI

Polisakkaritlerin sindirimini proksimal ince bagirsakta azaltarak postprandiyal kan glukoz
diizeyinin diismesini hipoglisemiye neden olmadan saglarlar. HbAlc’yi %0,5-0,8 oraninda
diisiiriirler. Bu grup yan etki olarak yogun gaz olusumu ve gastrointestinal rahatsizliklara yol
acabilir (27).

2.1.8.2.6 SODYUM GLUKOZ KOTRANSPORTER 2 (SGLT-2) INHIBITORLERI

Bu gruptaki ilaglar renal proksimal tubuluslarda SGLT-2 inhibisyonu yaparak, bdobrekten
glukoz reabsorbsiyonunu azalmasini ve idrar yolu ile glukoz ekskresyonunun artmasini saglar.
Etkileri insiilinden bagimsizdir, oral kullanilirlar. Kilo diisiiriicii etkileri mevcuttur, HbAlc’yi
%0,5-0,8 oraninda diistiriirler (27).Yash bireylerde kullanimi, idrar ve genital enfeksiyonlara
yatkinlik, poliiiri ve buna baglh dehidratasyon, diisme riski, hipotansiyon, oglisemik
ketoasidoz tablosu olusturmasi gibi yan etkiler nedeniyle sinirhdir (15).

2.1.8.2.7 INSULIN TEDAVISI

Insiilin tedavisi, DM'li hastalarda temel eksikligi gidermeyi amagladigindan en etkili tedavi
yontemlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Ancak hipoglisemi korkusu nedeniyle insiilin

yaslt DM’li kisilerde yetersiz kullanilmaktadir (15).

10



Yasli DM’li bireylerde insiilin tedavisine baslamadan Once, hastanin fiziksel ve 6zellikle
biligsel olarak insiilin kullanip kullanamayacagin1 degerlendirmek dnemlidir (2), bu kapsamda
ayrintili geriatrik degerlendirme (AGD) bileseni olan saat ¢izme testi kullanilabilir (34, 35).

Insiilin tedavisinde genellikle subkutan uygulanir, 6zellikle glisemik kontrolii zayif olan
hastalarda triagilgliserol ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol seviyeleri
iizerinde faydali etkileri vardir, anabolizan bir hormon oldugu i¢in kilo {izerinde artisa yol
acar (27). Yash diyabetiklerde insiilin etkilerini degistiren ilaglarla birlikte kullanimi1 ve GFR
30 ml / dk/1.73m2’nin altinda oldugunda renal klerens bozulacagi i¢in insiilin dozunda

azaltmaya gidilmelidir (2,26).
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Sekil-3:Insiilin etki siireleri*
*https://tmedweb.tulane.edu/pharmwiki/doku.php/metformin (Prof Dr Craig W Clarkson’in
izniyle 7/12/2020 )
Yemek sonrasi yiikselen plazma glikozu kisa etkili insiilinlerle diisiirelebilecegi gibi, uzun
etkili insiilinler ile bazal insiilin salinimi da diizenlenmektedir. Yasl hastalarda oncelikle
OAD tercihi uygun olacaktir, eger insiilin endikasyonu var ise birinci basamakta bazal insiilin
tedavisi i¢in hasta degerlendirilmeli, miks tipteki insiilinler, hipoglisemi riski nedeniyle yash
hastalarda kullanilmasi ilk planda onerilmemektedir. Bazal insiilin ve OAD kombinasyonu
tedavisine ragmen hala glisemik hedeflere ulagilamamigsa kisa etkili instilin tedavisi i¢in hasta
degerlendirilmelidir (27).
2.1.9 TAKIP
Geriatrik olgularda glisemik kontrol hedeflerinin hastanin 6zelliklerine uygun olarak
bireysellestirilmesi ve hasta merkezli tedavi yaklagimi benimsenmelidir. Bu hedefleri

belirlerken (18,26);
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eilac saysi,

e Kirilganligin varhigs,

e Komorbid hastaliklar,

o Giinliik yasam aktiviteleri

e Beklenen yasam siiresi belirleyici olmalidir.

Kirilgan olmayan yaslilarda hedef HbAlc diizeyi %7.0-7.5 (53-59 mmol/mol) dur. Kirillgan
yaslilarda ise bu deger %7,5-8,5 olarak genisletilebilir (12). Ayrica geriatrik olgularin
takibinde Oncelikle hipoglisemiden kaginilmali ve bu hususta kullanilan glikometri
cihazlarinin kalibrasyonu yapilmasi gerekliligi unutulmamalidir (27). Palyatif izlemde olan
yaslilar da ise HbAlc hedeflerinden bagimsiz olarak tek basina hipoglisemiden ka¢inmak ve
glisemik labiliteyi kontrol altina alabilecek hasta i¢in uygun tedaviyi uygulamak daha etkin
bir plan olarak goriilmektedir (2).

2.2 MALNUTRISYON

Yaglanmayla birlikte meydana gelen fizyolojik degisiklikler, artan komorbid durumlar ve
ortaya c¢ikan geriatrik sendromlar bir kisir dongii halinde hastanin yasam kalitesini olumsuz
etkilemektedir. Sik goriilen geriatrik sendromlardan biri olan malnutrisyon bir¢ok geriatrik
sendrom ile oldugu gibi bir¢ok komormid hastalik ile iligkili olmasi nedeniyle geriatri
pratiginde olduk¢a Onemli wugrasi alanlarindan biridir (3,5). Etiyolojisinde ve
komplikasyonlar1 arasinda beslenme bozukluklarin yer almasi nedeniyle ilerleyen yasla
birlikte siklig1 belirgin bir sekilde artan diyabet bu konuda 6ne ¢ikan komorbid durumlardan
biridir (36,85).

Malnutrisyon kelime olarak “yetersiz/kotii beslenme ” anlamina gelmektedir. Ancak kelime
olarak birbirlerinin yerine kullanilsa da, malnutrisyon DSO’ye gore daha genis bir kavrami
ifade eder ve yetersiz beslenmenin yani sira obeziteyi de kapsar. Avrupa Klinik Niitrisyon ve
Metabolizma Dernegi (ESPEN) 2006 rehberinde malnutrisyonu terminoloji olarak; enerji,
protein ve diger besinlerin bir eksiklik veya fazlaligi (yani dengesizligi) sonucu, doku/viicut
formunda (sekil, biiytlikliikk ve kompozisyon) ve fonksiyonlarinda olciilebilir olumsuz etkilere
ve klinik sonuglara neden olan bir durum olarak belirtilmektedir (38). Amerika Parenteral ve
Enteral Niitrisyon Dernegi (ASPEN) ise 2012 yilinda yayimladig1 uzlasi raporunda; “yetersiz
veya asirt beslenme ve inflamatuar aktivite sonucu fonksiyonel kapasite, yagsiz doku kitlesi
ve hiicrenin azalmasina neden olan subakut yada kronik beslenme bozuklugu” seklinde
malnutrisyonu tanimlayarak, asir1 beslenme durumunu da tanima eklemektedir. Yine ayni
konsensus raporunda malnutrisyon i¢in tami kriterleri tanimlanmistir. Bu kriterlerden 2 veya

daha fazlasinin olmas1 durumu malnutrisyon olarak tanimlanmaktadir(39);
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e Yetersiz enerji alimi

oKilo kayb1

e Kas kiitlesi kayb1

e Deri alt1 yag kaybi

oKilo kaybin1 maskeleyebilecek lokalize veya yaygin sivi1 birikimi

eKavrama giicii ile dl¢iilen azalan islevsel durum olarak belirlenmistir.

Yaglilarda malnutrisyon prevalansi hastalarin yasadigi kurum ve topluma gore degismekle

birlikte %5-85 arasinda bildirilmektedir. Malnutrisyon prevalansi, toplumdaki herhangi bir

hastaligi olmayan yaslilarda %5-10, hastanede yatan yaglilarda %30-61 ve bakim evindeki
yagslilarda ise %12-85tir (4,6).

Malniitrisyon prevalansinin, tedavisinin ve sonuglarinin karsilastirilmasini kolaylastirmak,

malnutrisyon tanimlama ve tani kriterleri iizerinde kiiresel bir fikir birligi gelistirmek

amaciyla olusturulan Malnutrisyon Kiiresel Liderlik Girisimi (GLIM) konsensus raporunda

ise tan1 i¢in fenotipik ve etiyolojik kriterler getirilmistir.

Teshis, en az bir fenotip ve bir etiyolojik kriterin kombinasyonunu gerektirir (Tablo 4)(40):

Tablo.4 GLIM malnutrisyon kriterleri (40)

KILO KAYBI(%) DUSUK VKI(KG/M2) | KAS KUTLESINDE
Son 6 ayda >%5 kilo kayb1 <70 yas ise <20 AZALMA
FENOTIPIK | veya >70 yas ise <22 Gegerliligi  saglanmig  viicut
KRITERLER | daha uzun siirede >%10 kilo | Asya kompozisyonu olglim
kayb1 <70 yas ise <18.5 teknikleri ile gosterilir
>70 yas ise <20
AZALMIS GIDA ALIMI INFLAMASYON
ETIYOLOJIK | >1 hafta enerji gereksinimin <%350 sinin veya Akut hastalik/yaralanma veya
KRITERLER | >2 hafta herhangi bir enerji gereksiniminde | Kronik hastalik iligkili durum

kisitlanma

veya

gida sindiriminde veya intestinal emilimde ciddi

bozulmaya yol

hastaliklar

acan kronik gastrointestinal
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Etiyolojisi multifaktéryel olup, beslenme diizeyini etkileyen fizyolojik, sosyal, tibbi,
psikolojik bir ¢ok neden mevcuttur (41). Yaslanma ile viicutta meydana gelen fizyolojik
degisimlerin bir¢ogu yaslinin beslenme durumunu etkileyerek malnutrisyona zemin hazirlar.

Bunlardan bazilar tablo 5°te gosterilmistir.

Tablo.5 Yaslilarda malnutrisyon nedenleri (41)

Ilerleyen Yasla birlikte | istahin giderek azalmasi Ag1z ve Dis problemleri
Ortay Cikan | Tukiiriik salgisinda azalma Yutma Giigliigii
FIZYOLOJIK Gorme duyusunda azalma Tat ve koku duyusunda azalma
Degisiklikler Mide bosalmasinda gecikme
Yalniz yasama/Huzurevinde yagama Izolasyon
SOSYAL ol = G ai il
. elir yetersizligi 1da aligverisi yapamama
FAKTORLER Y - yep
Pisirme ve beslenme bilgisi eksikligi
. . Demans Depresyon
PSIKOLOJIK
. Konfiizyon Yas(es-evlat kaybi)
FAKTORLER
Anksiyete Yaslt suiistimali(istismar1)
Endokrin hastaliklar (DM, Tirotoksikoz) | Nérolojik hastaliklar  (inme,
Parkinson Hastalig)
MEDIKAL Gastrointestinal sistem(GIS) hastaliklar1 | Azalmis Mobilite (Osteoartrit)
FAKTORLER (Malabsorbsiyon)

[laglar (Antihistaminik, Antideprasan, Antineoplastik)

2.2.1 MALNUTRISYONUN ONEMIi

Malnutrisyon yaygin ve ¢ogunlukla teshis edilmekte ge¢ kalinan, sebep oldugu morbidite,
mortalite ve saglik harcamalarinda artis nedeniyle énemli bir geriatrik sendromudur (3,4).
Nedenden bagimsiz olarak da malnutrisyon, artmis mortalite ile de iliskilidir (Tablo 6)(43).
Calismalar yaghida herhangi bir nedenle kilo kaybinin baglamasindan 1-2.5 yil sonra 6liim

orani % 9-% 38 olarak arttigin1 gostermektedir (44).
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Tablo.6 Geriatrik Olgularda Malnutrisyon Komplikasyonlar1 (42)

Immun sistem fonksiyon bozuklugu

Enfeksiyona egilim

Yara lyilesmesinde Gecikme

Dekiibit olusum riski

Sarkopeni

Diisme ve kalca kirik riskinde artig

Azalmig Bobrek fonksiyonu

Kirilganlik

Dehidratasyon

Osteoporoz

2.2.2 MALNUTRISYON TANI YONTEMLERI

Malnutrisyonun tanisinda kesinlik kazanmis bir yontem yoktur (45). Beslenme durumunun
taranmasinda ve degerlendirilmesinde bir¢ok testin oldugu bilinmektedir. Anamnez, fizik
muayene, antropometrik Olclimler ve laboratuvar parametrelerinin degerlendirilmesi
gerekmektedir, fakat unutulmamalidir ki higbir degerlendirme tek basma beslenme
durumunun belirlenmesinde yeterli duyarlilia ve segicilige sahip degildir (41). Poliklinik
sartlarinin  yogun olabilecegi klinik pratik uygulamada hastanin genel durumunu
degerlendiren Mini Nutrsiyonel Degerlendirme testi (MNA) yaslt hastalarda siklikla
kullanilan ve giivenilirligi kanitlatmis bir testtir. Nutrisyonel durumun degerlendirilmesinde
ve takibinde kullanilmaktadir.

Anamnez ile kiginin son aylarda ve son giinlerde tlikettigi gida miktar1, gida seciciligi, istahi,
kilo kaybinin olup olmadigi, mevcut hastaliklar;, GIS semptomlar1, agiz saghg, fiziksel ve
kognitif bozukluklar1 ve psikolojik duygu durum bozukluklar1 ayri ayr1 detayli olarak
sorgulanmalidir. Bunlarin her biri ve yol acabilecegi gida alim bozuklugu malniitrisyona
sebep olabilir. Gliniimiizde kullanilmakta olan tarama ve degerlendirme testlerinde de bu
bilgiler sorgulanmakta ve bunlar iizerinden verilen skorlarla nutrisyonel durum tespit
edilmeye c¢aligilmaktadir (41).

Antropometrik degerlendirme yash popiilasyonda beslenme degerlendirmesinin onemli bir
parcast olup, malnutrisyon, fazla kilo veya obezite, kas kiitlesinin kaybi, yag kiitlesinin

durumu ve yag dokusunun yeniden dagilimimin belirlenmesi amaglanir (39). Bacak ve kol
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antropometrisi, (0r; kol kas ¢evresi, baldir ¢evresi), triseps cilt kivrim kalinligi ve viicut kitle
indeksi (VKI), klinikte oldukg¢a yaygim kullanilan objektif antropometrik degiskenlerdir. Diger
ekstremite cevre Ol¢limleri de antropometrik degerlendirmede kullanilmaktadir. Omuz ve
dirsek arasindaki mesafenin orta noktasindan iist kol ¢evresi Ol¢iilebilir. Erkeklerde <23 cm
ve kadinlarda <22 cm diistik viicut kompozisyonu lehine degerlendirilebilir (48). Baldir ¢apa,
kas kitlesinin degerlendirilmesinde onemli bir gosterge olarak kabul edilmektedir. Baldir
capmin <31 cm olmasi kas kitlesinde azalma olarak nitelendirilebilir. Ancak cilt alt1 doku
o0demi varliginda bu veri yaniltici olacaktir (49).

ESPEN kilavuzlarina gére geriatrik olgularda arzu edilen VKI aralig1 20-24.9 kg/m2’dir. Bu
degerin alt1 diisiik kilo, iistii ise yiiksek kilo olarak nitelendirilir. Kisiler VKI 25-29.9 kg/m2
arasi oldugunda kilolu, 30-39.9 kg/m2 arasinda obez ve >40 kg/m2 oldugunda morbid obez
olarak tanimlanir (46). Uluslararas1 Dietetik ve Niitrisyon Terminoloji kilavuzu (Amerikan
Dietetik Kurumu) VKI <23 kg/ m2 olan 65 yas iistii bireyleri diisiik kilolu kabul etmekte ve
bu kisilere niitrisyonel degerlendirme 6nermektedir (47).

2.2.2.1 LABORATUVAR

Malnutrisyon tanisinda kullanilabilen bir laboratuvar testi heniiz mevcut degildir. Genel
olarak, c¢esitli serum proteinleri hastalarin beslenme durumlarini belirlemek amaciyla
hekimler tarafindan yaygin sekilde kullanilmaktadir. Bunlar (40,50):

e Alblimin ve prealbiimin (transtiretin)

eRetinol baglayici protein (RBP),

eTotal kolesterol,

e Transferrin

eTotal lenfosit sayis1 (TLC) ve c-reaktif proteindir (CRP) gibi inflamasyon parametreleri
Ancak higbiri geriatrik olgularda malnutrisyon degerlendirmesinde tek basina
kullanilmamaktadir.

2.2.3 MALNUTRiISYON TARAMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Beslenmenin taranmasinda amag nutrisyonel faktorlere bagli meydana gelecek olasi olumsuz
sonuglarin éngdriilmesi ve dnlenmesidir. Ideal tarama ydntemi ucuz, hizli, gecerli, giivenilir,
tutarli olmali, kolay uygulanabilmeli, malnutrisyon riski tasiyan tiim veya tiime yakin hastayi
saptayacak kadar duyarli olmal1 ve rakamsal olarak skorlanmalidir (51).

Glinlimiizde, nutrisyonel tarama testleri ayrintili geriatrik degerlendirme (AGD) 'nin i¢inde
yer almasi gereken onemli bir unsurdur. AGD yash hastalarda olan bozukluklar: tespit etme
ve zamaninda miidahale etme kapasitesi olan bir degerlendirme aracidir (52). Altmis bes yas

istii herkese yilda bir kez rutin tarama yapilmalidir. Yash hastalarda malnutrisyon riskini
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belirlemede bir¢ok tarama araci gelistirilmistir. Bunlar, NRS 2002 (Nutritional Risk
Screening 2002), SNAQ (The Simplified Nutrition Assessment Questionnaire), SCREEN 11
(Seniors in the Community: Risk Evaluation for Eating and Nutrition), MUST (Malnutrition
Universal Screening Tool), MST (Malnutrition Screening Tool), Subjektif Global
Degerlendirme (SGA), MNA (Mini Nutritional Assessment)’dir (53).

Yaglilarda malnutrisyon tarama ve degerlendirmesinde MNA bir¢ok calismada altin standart
bir test olarak gosterilmistir (53). Duyarlilik (> % 83) ve 6zgiillikk (> 90) acisindan en énemli
tarama aract MNA’dir (54). Beslenme durumunu degerlendirmek icin kullanilan bir tarama
Olcegi olmasinin yani sira ayn1 zamanda biligsel bozukluk ve depresyon, hareketlilik, akut
hastalik veya psikolojik stres, kilo kayb1 ve gida alimi1 gibi diger geriatrik konularla ilgili
sorgular1 da igerir. Yalnizca yetersiz beslenme degil, ayn1 zamanda kirillganlik ve kirilganlik
oncesi hakkinda bilgi saglayabilir (45), beslenme destek tedavilerinin sonuglarinin
degerlendirilmesi bakimindan da gegerli ve faydali bir aractir. Uzun-MNA ve kisa-MNA
olmak iizere iki formu vardir (EK-2) (55,56).

2.2.4 MALNUTRISYON TEDAVISI ve IZLEM

Tan1 alan hastalarda beslenme deste8i ile beraber somatik,ruhsal,sosyal ve fonksiyonel
faktorleri de igceren entegre ¢ok disiplinli tedavi planlanmalidir.Buna gore tedavi planinin iki
hedefi mevcuttur; birincisi beslenme igeriginin belirlenmesi ve araliklarmin planlanmasi,
ikincisi mevcut duruma neden olan faktorlerin ortadan kaldirilmasidir (42).

Yaglanma ile beraber enerji ihtiyaci azalmaktadir, enerji ihtiyacindaki azalma ozellikle
sedanter yasayan, haraket kabiliyeti kisitli yaslilarda belirgin olmakla beraber, bazi akut
durumlarda enerji ihtiyaci artabilmektedir (58).Bu nedenle tedavi 6ncesinde yaslilarda giinliik
enerji ve protein ihtiyacinin hesaplanmasi gerekir. Istirahat enerji tiiketimi, normal kosullarda
ve istirahat halinde olan bireyin minimum (bazal) enerji ihtiyacidir ve altin standart olarak
indirekt kalorimetri ile 8lciilebilir (59). indirek kalorimetrinin erisim ve uygulama zorluklari
nedeni ile kullanimi yaygin degildir. Yas, kilo, boy ve cinsiyetin hesaba katildig1 birgok
formiille istirahat enerji tiiketimi hesaplanabilir.

"Giinliik enerji ihtiyac1 = Bazal (Istirahat) enerji ihtiyac1 x Aktivite faktdrii x Stres faktdrii x
Termojenik faktor"

Bazal(istirahat) enerji ihtiyac1 hesaplanmasinda en sik kullanilan yontem ise Harris-Benedict

formulidiir (60).
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Tablo.7 Harris-Benedict formilia

HARRIS BENEDICT FORMULU

Erkek: (kcal) = 66.5 + (13.7 x A) + (5.00 x B) - (6.77 x Y)

Kadin: (kcal) =655+ (9.6 x A)+ (1.88x B) - (4.77xY)

A = Agirlik (kg), B=Boy (cm), Y = Yas (y1l)

Giinliik enerji ihtiyact hastanin klinik durumuna gore degismektedir.

Stres faktorii; hafif-orta enfeksiyonlar ile kronik organ hastaliklarinda %10, ciddi
enfeksiyonlar ve kanserde %20-50, ciddi yanik, eriskin sikintili solunum sendromu ve sepsis
gibi durumlarda %100’a kadar giinliik enerji ihtiyacinda artis olarak tanimlanmaktadir (35).
Aktivite Faktorii; sedanter, immobil bireylerde aktivite faktorii 1.0 kabul edilirken, aktif
bireylerde eslik eden obezite de varsa bu katsay1 1.59’a kadar ¢ikabilmektedir (35).
Termojenik faktor; viicut sicakliginda 37 °C’nin iizerinde her 1 °C’lik artig enerji ihtiyacini
%10 arttirir olarak bilinmektedir (61).

Yash kisilerde genel olarak enerji alimi igin yol gosterici deger, viicut agirhg ve giinliik
kilogram basina 30 kcal’dir; bu deger, beslenme durumu, fiziksel aktivite seviyesi, hastalik
durumu g6z Oniine alinarak bireysel hesaplanmalidir. Genel olarak giinliik enerji ihtiyacinin
% 45-55’1 karbonhidrattan, %20-35’1 yaglardan, %10-20’s1 de proteinden karsilanmalidir (7).
Klinik pratikte en tartismali konulardan bir tanesi verilecek protein miktaridir ve bu konuda
cok sayida calisma yapilmigtir. ESPEN kilavuzuna gore saglikli yash bireylerin 1.0-1,2
gr/kg/giin, akut veya kronik hastalik Oykiisii bulunan yasl hastalarin ise 1.2-1.5 gr/kg/giin
protein ve 25 gram/giin lif alimini 6nerir (7). Yetiskin hastalar i¢in 6nerilen besin miktarlari
tablo 9 ‘ da gosterilmistir.

Ayrica yagsl hastalar icin mikronutrient replasmanit da énemlidir (Tablo 8). Ciinkii kalsiyum,
D ve B6 vitamini ihtiyaglar1 yas ile birlikte artmaktadir. Kalsiyum replasmani kiriklar ve
kemik kaybini onler. Folat, B6 ve B12 vitamini diizeylerindeki diisiikliilk kan homosistein
diizeylerinin ylikselmesine neden olarak koroner arter hastaligi, inme, depresyon ve kognitif
kayip icin bir risk faktorii olusturur. Yetersiz ¢inko alimi ise yara iyilesmesi, doku ve tat
almada bozulma ile iliskilidir. Magnezyum eksikligi de 6zellikle diyabet ve gastrointestinal

emilim bozuklugu gibi kronik hastaliklarin varliginda yaslilarda daha sik goriiliir ve uyku
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bozuklugu, kognitif bozukluklara yol agar (62). Tiim bu mikrobesin kaynaklarinin yetersiz

alimi malnutrisyona yatkinlik yaratabilir (63-65).

Tablo.8 Giinliik ortalama vitamin ve mineral ihtiyac¢lari(62)

VITAMIN-MINERAL ERKEK KADIN

B6 VITAMINI 1,7mg 1,5mg

B12 VITAMINI 2,4mcg 2,4mcg

D VITAMINI 800IU/giin 800IU/giin
KALSIYUM 1200mg/giin 1200mg/giin

Tablo.9 Yetiskin hastalar i¢in Onerilen besin miktarlari (59,66)

STABIL HASTA KRITIK HASTA
PROTEIN 1 g/kg/giin 1,2-2 g/kg/giin
KARBONHIDRAT 7 mg/kg/giin 5 mg/kg/giin
YAG 1 g/kg/giin 1 g/kg/giin
ENERJI 25-35 kcal/kg/giin 25-30 kcal/kg/giin
SIVI 30-35 ml/kg/giin Hasta ihtiyacina gore

Belirlenen besin ihtiyact hastanin klinigine gore farkli sekillerde uygulanabilmektedir.
ESPEN’in  yaymnladigi  nutrisyon kilavuzununda da belirtildigi gibi enterositlerin
beslenmesini de saglamak amaciyla kirilgan yaslida miimkiin oldukga oral beslenme destegi
saglanmasini vurgulamaktadir (38).

Belirlenen hedeflere ulasabilmek ve tedavinin etkilerini denetleyebilmek igin pratik
yontemlere gereksinim vardir. Malnutrisyonlu bireyde beslenme destek tedavisinin etkilerini
belirlemek i¢in en 6nemli takip ve denetim araci olarak kilo degisim gidisatini gérmekteyiz.
Ayni1 zamanda MNA da bir denetim araci olarak kullanilabilir. Beslenme aragtirmalarinin
bliyiik cogunlugu, destek tedavisinin Olgiilebilir etki ve sonuglarina ulagilabilmesi igin
ortalama ti¢ aylik bir siireye ihtiyac¢ oldugunu gostermektedir (38).

2.3 DIYABET VE MALNUTRISYON TEDAVISI

Diyabetik geriatrik olgularin énemli bir kismi, uygun olmayan diyet kontrolii, kilo kayb,

kullanilan oral hipoglisemik ajanlarin etkisi ve diyabet komplikasyonlar1 nedeniyle yetersiz
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beslenme riskiyle karsi karsiyadir (10,62). Genel olarak bu olgularda giinliik enerji
ihtiyacinin

%45-60’1n1 karbonhidrat alimi1

%15-20’sini protein alimi

Doymus yag asidi alimi total kalorinin %7’°sinden az olacak sekilde diizenlenmelidir.
Diyabetik hastalarin malnutrisyonu ortaya c¢iktigindan kullanilabilecek beslenme destek
iiriinleri daha 1iyi glisemik kontrol saglayan molekiiller igermelidir. (Fruktoz, Ilif,

Monoansatiire yag asidi , soya proteinleri ve antioksidanlar) (67).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1 ETiK KURUL ONAYI

‘Tip2 Dm Tanili Yaslilarda Metforminin Malnutrisyon Uzerindeki Etkisi: Takip Calismas1’
konulu bu calisma Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurulunun 01.02.2021 tarih 5227-GOA protokol no’lu karart (EK-1) ile uygun bulunmustur.
3.2 ARASTIRMANIN TiPi

Bu calisma retrospektif bir takip ¢alismasi olarak dizayn edilmistir.

3.3 HASTA SECIMI

Etik kurulu onay1 alindiktan sonra 01/2006-12/2019 tarihleri arasinda herhangi bir nedenle
Dokuz Eyliil Universitesi Geriatri Bilim Dalma basvuran 65 yas iizeri Tip 2 DM tanili 950
hasta dosyasi taranmistir. Ates Bulut ve arkadaslarinin 2018’de yayimlanan ¢alismasina gore
65 yas tizeri Tiirklerdeki malniitrisyon siklig1 %9,6 olup ¢alisma i¢in gerekli 6rneklem hacmi
%095 giiven aralig1 ve %5 hata payi ile en az 118 hasta olarak hesaplanmistir (3).

Bu calismada alti ay aralikli iki takibi olan hastalarin MNA-kisa form, VKI, Ayrintihi DM
tedavileri ve genel demografik verileri tam olan 250 hasta saptanmistir. Diglama kriterlerine
sahip 700 hasta dislanmistir. Calisma hakkinda bilgilendirilip onay1 alinamayan 47 hastanin
c¢ikarilmast sonrasi kalan 203 hasta ¢calismaya dahil edilmistir.

Hasta diglama kriterleri:

65 yas altinda olmak

Kardiyak pacemaker

Kansere bagli kaseksinin kas kiitlesi tizerindeki etkisi nedeni ile kanser tanis1 almig hastalar
Anemi saptanan hastalar

Ayrintili1 Geriatrik Degerlendirme yapilamayan hastalar

Son 2 hafta i¢inde hastanin genel durumunu bozacak akut hastalik gecirmis olan hastalar (akut
koroner sendrom, akut serebrovaskiiler olay, gastrointestinal kanama gibi hastanin genel
saglik durumunu bozan ciddi hastalik gegirme ya da yogun bakimda yatma 6ykdisii olanlar).
Demans tanil1 olup Klinik Demans Evrelendirme Olgegi (CDR ) Evre 3 olan hastalar

Orektik ila¢ kullanan hastalar

3.4 HASTA OZELLIiKLERI

Hastalarin yas, cinsiyet, egitim seviyesi, eslik eden sistemik hastaliklar, DM yil1, kullandig1
ilaclar kaydedilmistir. Hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi,vaskiiler hastalik, tiroit
hastaligi, demans, depresyon Oykiisii tek tek irdelenmistir. Ayrica, hastalarin komorbidite

durumu Charlson komorbidite indeksi (CKI) kullanilarak degerlendirilmistir. A¢lik glukoz
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seviyesi >126 mg/dl veya HbA1c>%06,5 olan hastalar DM olarak tanimlanarak c¢aligmaya
dahil edilmistir.

3.5 AYRINTILI GERIATRIK DEGERLENDIiRME

Geriatri klinigine bagvuran 65 yas lstii tim hastalara ayrintili geriatrik degerlendirme
amaciyla, norokognitif degerlendirme i¢in, Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE) ve
duygu durum degerlendirmesi i¢in Geriatrik Depresyon Olgegi (YGDS); denge ve yiiriimenin
degerlendirilmesi i¢in Kalk ve Yiirii Testi, fonksiyonel degerlendirme i¢in; Enstilirlimental
Giinlik Yasam Aktiviteleri (EGYA) testi ve Temel Giinlik Yasam Aktivitesi(TGYA),
nutrisyonel degerlendirme i¢in; Mini Niitrisyonel Degerlendirme-kisa form (MNA)
uygulanmaistir (68).

3.6 LABORATUVAR BULGULARI

Geriatri  klinigimizde takip edilen hastalarin biyokimyasal, metabolik ve nutrisyonel
durumlarinin tespiti i¢in rutin laboratuar testleri yapilmaktadir. Caligmada hastalarin
dosyalarindaki kayitlar kullanilmistir. Tiim laboratuvar degerleri Dokuz Eyliil Universitesi
(DEU) Hastanesi Merkez Laboratuvari’'nda calisilmistir (Diagnostic Mudolar Systems
Autoanalyzer (Roche E170 and P-800, isvicre)).

3.7 MALNUTRiISYON TANISI

Malnutrisyon tanisi i¢cin MNA-kisa form kullanilmigtir. Malnutrisyon,malnutrisyon riski ve
saglikli (robust) olarak hastalar gruplandirilmistir. Test skoruna gore 0-7 puan malnutrisyon,
8-11 puan malniitrisyon riski,12-14 puan saglikli grubuna dahil edilmistir. Ek olarak
hastalarin VKI kg/m2 olarak hesaplanmistir (57, 69).

3.8 ISTATIKSEL ANALIZ

Calisma oncesinde 6rneklem hesaplanirken epiinfo versiyon 7.2.4.0 programi kullanilmigtir.
Verilerin analizi SPSS Windows 20 paket programinda (SPSS Inc. Chicago, USA)
yapilmistir. Demografik veriler igerisinde normal dagilim gosterenler ortalama + standart
sapma, normal dagilmayan veriler ortanca (minumum-maksimum), nominal veriler ise yiizde
(%) olarak tanimlanmistir. Hasta gruplandirmalar1 tedavi durumuna gdre metformin, diger
tedaviler ve ilag tedavisi almayan (tedavisiz) hastalar olarak ii¢ baslik halinde yapilmustir. Ug
grup arasinda gruplar arast anlamliliga bakilirken normal dagilan verilerde One-way ANOVA
analizi, normal dagilmayan verilerde ise Kruskal Wallis testi kullanilmistir. Bazal ve takip
datalar1 arasindaki fark normal dagilan verilerde eslesmis 6rneklem t-testi, normal dagilmayan
verilerde ise Wilcoxon igaretli sira testi ile degerlendirilmigtir. Tiim analizlerde istatistiksel

anlamlilig1 goéstermek i¢in p <0.05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 203 hastanin %61,5’1 kadindir. Hastalarin yas ortalamalar1 74,934+7,51 yil,
ortalama VKI 29,31+5,25 kg/mz, ortalama egitim yili 7,45+4,57 yil, ortalama ilag sayisi
7,65+3,53 ve toplam DM yili 12,97+£7,12 yildir. Diyabet tedavisi alan 175 hastanin
tedavisinde metformin olanlar 134 kisi, metformin kullanmayanlar ise 41kisi olarak
saptanmistir. Hastalarin 6 aylik takibinde ilag degisikligi olmadig1 goriilmiis ve tedavi gruplar

tedavisiz (n: 28), metformin alan (n :134), metformin almayan (n: 41) olarak ayrilmistir.

Hastalarin sosyodemografik oOzellikleri degerlendirildiginde tedavi gruplari arasinda yas,
cinsiyet ve DM siiresi (her bir karsilagtirma i¢in p<0,01) istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Konjestif kalp yetmezliginin metformin almayan grupta daha sik, demans
tanisinin kontrol grubunda daha az oldugu goriilmiistiir. Laboratuvar parametrelerinde ise;
HbAlc (%), TG(mg/dl) , eGFR(mL/dk) (her bir karsilagtirma i¢in p<0,01) ve Albumin
(mg/dL) (p=0,03) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Calismaya katilan kisilerin
demografik 6zellikleri, komorbid durumlari,baslangi¢ laboratuvar parametreleri ve baslangi¢

ayrintili geriatrik degerlendirme ve Tablo 10°da gosterilmistir.

Olgularin baslangi¢ nutrisyonel durumu degerlendirildiginde tedavi almayan grupta %42,90,
metformin kullanan grupta %33,60, metformin kullanmayan diger tedavi grubunda ise
%34,10 hastada malnutrisyon ve malnutrisyon riski saptanmistir. Gruplar arasi
degerlendirmede ise istatistiksel anlam saptanmamistir (p>0,05). Alt1 aylik takip sonrasi
yapilan degerlendirmede ise tedavi almayan grupta %32,10, metformin kullanan grupta
%26,10, metformin kullanmayan diger tedavi grubunda ise %26,80 hastada malnutrisyon ve
malnutrisyon riski saptanmistir. Gruplarin bazal ve takip degerleri arasinda ise herhangi bir
istatistiksel anlam saptanmamistir (p>0,05). Her {i¢ grupta kendi i¢cinde baslangic ve 6. ay
takiplerinde vit B12, TSH, LDL, HDL, Trigliserid, albimin, eGFR, HbAlc laboratuvar
degerlerinde ve viicut agirliklarinda anlamli degisiklik tespit edilmemistir. Gruplarin bazal ve

takip laboratuvar degerleri, malnutrisyon oranlar1 Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Bununla birlikte; MNA, temel ve enstriimantal giinliik yasam aktivite degerlerinde takipte

goriilen degisikliklerin gruplar arasinda anlamlilik géstermedigi saptanmistir (Tablo 12).
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Tablo.10 Hasta Ozellikleri

Tedavisiz grup Metformin Metformin (-) P P1 P2
n:28 (G n:41
n:134

DEMOGRAFIK BILGILER
Cinsiyet (?) (%) 92,90 54,50 63,40 <0,01 <0.01 0.31
Yas 79,68+4,63 73,69+8,20 75,68+5,33 <0,01 <0,01 0,28
Egitim Yih (sene) 6,3514,60 7,55+4,33 7,85%5,26 0,44 0.22 0.85
VKI (kg/m’) 28,0443 91 29,47+535 29,62+5,66 051 041 098
DM Siiresi (sene) 8,87+6,77 13,4617,23 13,82+6,29 <0,01 0,01 0,95
KOMORBIDITE (%)
Hipertansiyon 82,10 82,10 92,70 0,25 0.99 0.10
Koroner Arter Hastahigi 17,90 23,90 41,50 0,04 0.49 0.02
Konjestif Kalp Yetmezligi 7,10 6,00 17,10 0,07 0.81 0.02
Periferik Arter Hastaligi 7,10 6,70 4,90 0,90 0.93 0.67
Serebrovaskiiler Hastalik 3,60 8,20 4,90 0,57 0.39 0.47
Demans 10,70 31,60 31,70 0,07 0.02 0.98
Depresyon 28,60 32,80 29,30 0,85 0.66 0.66
Charlson komorbidite 1,73%1,16 1,79£1,00 2,21+1,26 0,13 0.70 0.05
indeksi
LABORATUVAR
HbA1lc (%) 6,17+0,41 7,16+1,38 7,26%1,36 <0,01 0,01 0,91
HDL (mg/dL) 57,48+16,60 50,78+12,18 51,40+13,71 0,10 0,05 0,96
LDL (mg/dL) 119,96+40,80 119,64+38,68  118,88+46,24 0,77 0,99 0,99
TG (mg/dL) 122,32456,41 172,95486,37  152,59+102,62 <0,01 0,02 0,50
Albumin (mg/dL) 3,9340,50 4,13+0,32 4,00+0,38 0,03 0,02 0,15
TSH (ulU/mL) 1,75+1,33 1,4440,85 2,95+8,53 0,77 0,92 0,09
Vitamin D (ng/mL) 22,08+14,83 20,17+£13,07 20,21+12,12 0,90 0,76 1,00
Vitamin B12 (pmol/L) 522,79+313,28 448,78+279,72 471,454252.01 0,08 0.22 0.38
e¢GFR (mL/dk)* 63,314£21,36 75,13+£19,19 58,414£22 .51 <0,01 0,02 <0,01
AYR!NTIL.I
GEl}IATRIK .
DEGERLENDIRME
MMSE 24,72+4,01 24,70+4,71 24,24+4.27 0,66 1,00 0,95
YGDS 3,3143,35 2,81+3,12 3,88+3,43 0,12 0,89 0,78
TGYA 87,78+17,41 90,92+12,75 88,21+16,09 0,70 0,65 0,60
EGYA 15,93+6,34 16,52+6,44 16,13+5,77 0,56 0,89 0,93
MNA 11,11+£2,48 11,95+2,22 11,83+1,77 0,12 0,15 0,95

DM: Diyabetes Mellitus ;, EGY A:Enstrumental Giinliik Yasam Aktivitesi; HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein ; MNA: Mini nutrisyonel
degerlendirme testi ; MMSE:Mini mental durum testi; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein ; TG:Trigliserit ; TGY A:Temel Giinlik Yasam

Aktivitesi ; TSH:Tiroid stimiilan hormon ; YGDS:Yesavage geriatrik depresyon sklasi; VKI:Vucut kitle indeksi

*eGFR: CKD-EPI yontemi ile hesaplanmustir.

p: Ug grubun kiyaslamasi

p': Metformin alan grup ile tedavisiz grup kiyaslamasi
p*: Metformin alan grup ile metformin almayan grubun kiyaslamasi
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Tablo.11 Hastalarin alt1 aylik takipte laboratuvar parametreleri,malnutrisyon ve malnutrisyon riski degisimi

Tedavisiz grup Tedavisiz grup P Metformin (+) Metformin (+) P Metformin Metformin P
0.ay 6.ay 0.ay 6.ay ) )
0.ay 6.ay

VKi(kg/m®) 28,04+3,91 28,5614,04 0,64  29,47+535 29,73+5,27 0,45 29,62+5,66 30,19+5,35 0,53
HBA1C (%) 6,17+0,41 6,21+£0,41 0,50  7,16+1,38 7,04%1,20 0,70 7,26+1,36 7,06x1,25 0,85
HDL(mg/dL) 57,48+16,60 59,75+12,28 0,73 50,78+12,18 50,95+11,64 0,81  51,40+13,71 53,13+12,93 0,85
LDL(mg/dL) 119,96+40,80 129,70£37,70 0,16  119,64+38,68 120,454+34,98 0,83 118,88+46,24 122,48+48,20 0,89
TG(mg/dL) 122,32+56,41 131,20£65,80 0,47  172,95+86,37 154,07+£62,24 0.15 152,59+102,62 145,80+£51,04 0,17
Albumin (mg/dL) 3,9340,50 3,962+0,47 0,55  4,13+0,32 4,10+0,36 0,26  4,00+0,38 4,09£0,21 0,75
Vitamin B12 522,79+313,28 556.87£190.21 0.58  448,78+279,72 425.434224.98 0.76  471,45+252.01 522.90£252.09 0.54
(pmol/L)
TSH(ulU/mL) 1,75+1,33 2,13+1,68 0,28  1,44+40,85 1,51+1,21 0,88  2,95+8,53 1,3140,72 0,53
eGFR(mL/dk)* 63,31+£21,36 64,58+20,51 0,53 75,13+19,19 76,24+16,91 0,16  58,41+22,51 61,81+23,23 0,13
Malnutrisyon ve 42,90 32.10 0.54 33,60 26.10 0.15 34,10 26.80 0.50

riski(%)

HDL:Yiiksek yogunluklu lipoprotein ; LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein ; TG:Trigliserit ; TSH:Tiroid stimiilan hormon ; VKI:Vucut kitle indeksi
*eGFR CKD-EPI yontemi ile hesaplanmustir.

25



Tablo.12 Hastalarin alti aylik takipte Ayrintili Geriatrik Degerlendirme ve Mini Nutrisyonel
Degerlendirme degisim farki

Tedavisiz Metformin Metformin P P1 P2
grup ) )
n:28 n:134 n:41
TGYAA -0.76+5.80 -1.84+11.78 -4.60+15.11 0.13  0.85 0.05
EGYAA -2.15+4.54 -1.214£3.47 -1.81+4.39 0.27 041 0.12
MNAA 0,78+2,21 0,47£1,85 0,26%1,50 0,49 0,35 0.57

TGY A:Temel Giinlik Yasam Aktivitesi; EGY A:Enstrumental Giinliik Yasam Aktivitesi; MNA: Mini nutrisyonel degerlendirme testi
A: Altinci ay ile ilk gelis arasindaki fark

p: Ug grubun kiyaslamasi

p': Metformin alan grup ile tedavisiz grup kiyaslamasi

p*: Metformin alan grup ile metformin almayan grubun kiyaslamasi
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S.TARTISMA VE SONUC

Retrospektif olarak dizayn edilen bu takip ¢alismasinda diyabetik geriatrik olgularda 6
aylik metformin tedavisinin olgularin nutrisyonel ve metabolik durumuna olumsuz bir
etkisinin olmadig1 saptanmustir.

Geriatri pratiginde nutrisyonel degerlendirme, geriatrik olgular icin morbidite ve mortalite ile
iliskili malnutrisyonun tespiti agisindan olduk¢a 6nemlidir (43). DM varliginda ise; ortaya
cikan glukolipotoksisite, mikro ve makro komplikasyonlar, kognitif yikim ile beraber ilaglarin
etkisiyle, diyabetik olgularda malnutrisyon sikliginin artmasi beklenir. (23,62,76,77). Bu
ilaglardan, kronolojik yastan bagimsiz olarak diyabet tedavisinde ilk tercih edilecek anti-
diyabetik ajan olan metforminin (2, 26) mitokondriyal yolaklarda degisiklik ile glikoz
transportunu destekleyerek insiilin duyarliligini artirdig: iyi bilinmektedir (78). Tip 2 DM’de
siklikla goriilen ve kalp yetmezliginin en onemli nedenleri arasinda yer alan koroner arter
hastalig1, arteriyel hipertansiyonu olan hastalarda ilk segenek olarak metformin 6nerilmektedir
(82). Metforminin bu etkisinin AMPK, AMPK bagimsiz hedefler, NF-xB, ABCG5/8, Sirtl,
FOXO1/FABP4, HMGB1 ve mTOR yolaklar1 iizerinden monositlerin diferansiasyonunu
azaltarak inflamasyonu, oksidatif stresi, polarizasyonu, kopiik hiicre olusumunu ve
makrofajlarin apoptozunu inhibe etmek dahil olmak iizere aterosklerozdaki makrofajlarin
islevini diizenlemesi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (83). Tip 2 DM hastalarinda
metformin kullaniminin tiim nedenli 6liimleri ve kardiyovaskiiler mortaliteyi azalttigi (100)
belirtilmistir. Antidiyabetik ajan olmasi yani sira metformin, geriatrik olgularda diisme,
sarkopeni, kognitif yetmezlik gibi geriatrik sendromlar {izerinde olumlu etkileri olabilecegi ve
yaslanma siirecini yavagslatabilecek potansiyeli konusunda cesitli ¢calismalar mevcuttur (79-
81). Ayrica, metforminin ndroprotektif etkileri nedeniyle serebrovaskiiler hastalik iligkili
olmayan diyabete bagli kognitif yikim1 %35 oraninda azaltabilecegi gosterilmistir (86). Bu
kadar olumlu etkisine ve kilavuzlarda diyabetik yasli hasta grubunun glisemi kontroliinde ilk
basamak tedavide metformin Onerilmesine ragmen (2,89) klinisyenlerin geriatrik olgulara
metformin baglamakta temkinli davrandigi bilinmektedir. Bu davranis altinda, metforminin
GLP-1 salinimina, anorektik hormon YY, GLUT-4 aktivitesinde artisa neden olmas1 (95),
istah1 azaltmasi, gastrointestinal yan etkilere neden olmasi (90, 91), laktik asidoz, hepatik
glukoneogenez inhibisyonu, adipoz dokuda lipolizin inhibisyonu, vitamin B12 emilimini
azaltmas1 yatiyor olabilir (92-95). Ozellikle gen¢ diyabetik olmayan obez hastalarda kilo
kontroliinde metforminin etkinligi ile ilgili ¢aligmalar ilacin bu konudaki anorektik etkisine

olan hassayeti artirmis olabilir (87,88). Bu calismada, 6 ay Metformin tedavisinin, diyabetik
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geriatrik olgularda nutrisyonel parametreler iizerine herhangi bir etkisinin olmadigi
gosterilmistir. Ilacin nutrisyon iizerine etkileri hem ila¢ kullanmayanlarla hem de metformin
dis1 antidiyabetik ajan kullanan geriatrik olgularla benzer olmasi bu konuda metforminin
giivenli olabileceginin altim1 ¢izmektedir. Bunlara ilave olarak, metformin i¢in kesin
kontrendikasyonu bulunmayan hastalarda malnutrisyon riski olan olgularda da ilag,
nutrisyonel durumu olumsuz etkilememistir. Bu konuda yapilan bir metaanalizde metforminin
60 yas iizerindeki bireylerde beklenenin aksine, hafif bir kilo kaybina neden olabilecegini
belirtmis olmasi da bizm sonuglarimizi desteklemesi agisindan olduk¢a 6nemlidir (101) . Bu
durum, metforminin ghrelin diizeylerini artiric1 etkisinin bir sonucu olabilir (102). Bu
caligmayla; kendisi de malnutrisyon i¢in bir risk faktorii olan diyabet hastaliginin tedavisi igin
metformin kullaniminin malnutrisyon gelisimine ek bir katki saglamadig goriilmiistiir.
Metformin kullanan yaslilarda diger bir ¢ekince vitamin B12 eksikligidir. Bu konuda ¢alisma
sonuglar1 celiskilidir. Insiilin kullanan hastalarda yapilan 52 aylik takip calismasinda
metformin kullanan hasta grubunda plaseboya goére vitamin B12 diizeylerinin daha diisiik
oldugu, metil malonik asit diizeyinin daha yiiksek oldugu raporlanmistir. Metil malonik asit
yiiksekliginin noropati skorunu da arttirdigina dikkat c¢ekilmistir (103). Buna karsin;
Rodriguez-Gutiérrez ve ark. tarafinca yapilan calismada hastalarda DM tanisi olsun ya da
olmasin vitamin B12 diizeyinin metformin kullanimiyla iliskisi gosterilememistir (104).
Metformin kullanimi ile vitamin B12 diizeyleri arasindaki iliskiyi arastiran metaanalizde
metformin kullaniminin vitamin diizeyini azalttig1 belirtilmis, bu yiizden risk grubundaki
hastalarda vitamin B12 diizeyinin taranmasi oOnerilmistir (105). Calismamizda alti ay
stiresince metformin kullanan grupta vitamin B12 diizeyinde degisiklik goriilmemistir. Ancak;
retrospektif olarak dizayn edilen bu ¢aligmada vitamin replasmani yapilan hastalar olabilecegi
g0z Oniine alarak; calisma grubu yasli hastalarda vitamin B12 seviyelerini takip etmenin
faydal1 olacaginmi diisiinmektedir.

Yagh diyabetik hastalarin tedavi hedefleri yasam beklentileri, kognitif fonksiyonlari ve
fonksiyonel duruma gore belirlenmektedir. Bu nedenle hastalarda hipergliseminin
onlenmesinin yaninda, hipoglisemiden kacimilmasi ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
azaltilmas1 6nem arz etmektedir (106). Heterojen bir grup olan yash diyabetik hastalarda,
beklenen yasam siiresi, ilag sayisi, kirilganligin varligina bagl olarak HbAlc hedefi %8.,5°e
kadar esnetilebilir (18,26). Gilincel ¢aligmalarda metformin kullanimindan ziyade o6zellikle
insiilin ve siilfoniliire gibi kombinasyon tedavilerinde siki glisemik kontrol uygulanmasinin
klinik soruna yol agabilecegi vurgulanmaktadir (96, 97). DM’de medikal tedavinin en sik

karsilagilan akut komplikasyonlar1 arasinda yer alan hipoglisemi, fonksiyonel kisitlilik ve
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mortalite riskinde artisa neden olur. (22).Yash eriskinlerde Tip 2 DM tedavisinde metforminin
giivenligi ve etkinligine iligkin verilerin incelendigi sistematik derlemede, metformin
kullaniminin diger antidiyabetik ilaclara, 6zellikle siilfoniliirelere kiyasla daha az hipoglisemi
yapmasit ve Oliimciil olmayan kardiyovaskiiler olaylar riskinde azalma ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte 80 yas ve iizerinde , GFR <60 ml/dk olanlarda ve
gastrointestinal sikayetleri olanlarda, 6zellikle sinirli yasam beklentisi veya fonksiyonel
bozuklugu olanlar i¢in metforminin kesilmesi  Onerilmistir (98,99). Calismamizda
beklenildigi gibi tedavisiz grupta HbA lc diizeyi en diisiiktii. Tedavi verilen gruplarda bazal ve
takip HbAlc degerlerinde anlamli farklilik saptanmamustir; ancak gruplarin ortalama HbAlc
degerlerinin hedef diizeyde oldugu tespit edilmistir. Bununla birlikte, ortalama yas1 75 olan bu
hasta grubunda giinliik yasam aktiviteleri ve nutrisyonel parametrelerin altt ay sonunda
korunmasi, gerileme olmamasi c¢alismadan c¢ikarilan 6nemli bir sonugtur. Nitekim DM
tanisinin yaglhilarda dizabilite ve fonksiyonel gerileme ile iliskisi literatiirde ortaya konmustur
(107).

Calismanin giiclii yonleri orneklem sayisinin yeterli olmasi, medikal tedavi almayan bir
kontrol grubunun bulunmasi, alti aylik takip siiresinin olmasi ve her katilimciya hem
baslangicta hem de altinc1 ay sonunda ayrintili geriatrik degerlendirme uygulanmasi olarak
siralanabilir. Buna karsin; ¢alismanin retrospektif olarak dizayn edilmesi, her ila¢ grubu i¢in
alt analiz yapilamamasi (DPP-4 inhibitorleri, insulin gibi) ¢alismanin kisithiliklar1 olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Bununla birlikte beslenme bozuklugu iizerinde etkili olan diyet
uyumu, sosyal cevre ve destek, bagimsiz beslenme, agr1 gibi durumlar da calismamizda
degerlendirilememistir.

Sonug olarak, DM ve malnutrisyon birbiri ile iliskili, ilerleyen yasla siklig1 artan, mortalite,
fonksiyonel engellilik gibi istenmeyen kotli sonuglara neden olabilen durumlardir. Bir¢ok
yash diyabet hastasi, kronik hastaliklari, siki diyet Onerileri, kilo kaybi, diyabet
komplikasyonlar1 ve ila¢ yan etkileri nedeniyle yetersiz beslenme riskine sahiptir. Bu sebeple
polifarmasiye acik hale gelen yaslilarda tip 2 DM tedavisinde uygulanabilir ve basit bir tedavi
plan1 secilmelidir. Calismamizda metforminin ¢ekincelerin aksine uygun hastada kullanildigi

taktirde metabolik ve nutrisyonel durum iizerine olumsuz etkisi olmadigi tespit edilmistir.
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EKLER

1. Son 3 ayda istah azalmasi, sindirim sorunlari, ¢igneme ve
yutma giicliigli, nedeni ile besin tii- ketiminde azalma oldu mu?

0= Siddetli istah kayb1 1=Orta derecede istah kayb1 2=Istah kaybi

4. Son 3 ayda hastanin psikolojik stres ya da
akut hastalik yakinmasi oldu mu?

0=Evet 2= Hay1r

yok

2. Son aylarda agirlik kayb1 var m1? 0= 3 kg dan fazla

1= Bilinmiyor
2=1-3 kg

3=yok

5. Noropsikolojik sorunlari oldu mu?

0= Ciddi demans ya da depresyon 1=Hafif
demans
2= Psikolojik sorun yok

3. Hareketlilik?
0=Yatak ve sandalyeye bagiml

1=Yatak ve sandalyeden kalkiyor fakat disar1 ¢ikamiyor

2=Disar1 ¢ikabiliyor

6. Beden kitle indeksi (aglrhk/(boy)z) 0=19
dan az

1=19-21

2=21-23

3=23 den fazla

Tarama puani (en ¢ok 14), 12 puan ve iistii: Normal, teste devam etmeye gerek yok. 11 puan
ve alt1: Malniitrisyon olabilir, testin devamini1 tamamlayin.

7. Bagimsiz yasama (Hastane ve bakimevi di-
sinda)?

0= Hayir 1= Evet

13. Yemek yeme sekli nasil? 0= Yardimer ile
1= Giigliikle kendi kendine 2=Hi¢ sorunsuz kendi kendine

8. Giinde >3 ilag aliyor mu? 0= Evet
1=Hayir

14. Beslenme sorunu var mi1? (kendi goriisii) 0= Major
malniitrisyonlu
1= Bilmiyor veya orta diizeyde 2=Beslenme sorunu yok

9. Deride dokununca acima veya deri yaralan-
malar1 var m1?

0= Evet 1= Hay1r

15. Protein alimi
A) Giinde 1 porsiyon siit ve siit {iriinii tiiketiyor mu?

B) Haftada >2 porsiyon kurubaklagil veya yu- murta tiiketiyor
mu?

C) Her giin et-balik-tavuk tiiketiyor mu? 0= 0-1 evet
0.5=2 evet
1=3 evet

10. Hasta giinde tam olarak kag¢ 6&ilin yemek
yiyor?

0= 1 8iin 1=2 6iin 2= 3 6giin

16. Aym1 yastaki insanlarla karsilagtirildiginda kendi saglig
konusunda ne diisiiniiyor?

0= iyi degil 0.5= bilmiyor 1= iyi
2= ¢ok iyi

11. Her giin 2 veya daha fazla porsiyon seb- ze-
meyve tiiketiyor mu?

0= Hayir 1= Evet

17. Ust orta kol cevresi? 0= <21 cm
0.5=21-22 cm
1=>22 cm

12. Giinde kag bardak igiyor? (su, meyve suyu,
cay, kahve, siit..)

0= <3 bardak 0.5= 3-5 bardak 1= >5 bardak

18. Baldir gevresi ? 0=<31 cm
1=>31 cm

Toplam skor: >23.5 Normal ,17-23.5 Malniitrisyon riski ,<17 Malniitrisyon
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