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OZET

Giris ve Amag: Sarkopeni yaslh populasyonda sik goriilen; fonksiyonel azalma,
disabilite, yorgunluk, diismeler ve mortaliteye yol acabilen bir antitedir. Yaglanma
disinda kullanmama-immobilite, malndtrisyon ve kaseksi gibi durumlara sekonder
gelisebilir. Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelikte baslayan veya ilk
kez gebelikte tanis1 konmus olan degisik derecelerde hiperglisemiyle sonuglanan
karbonhidrat intoleransidir. GDM’u olanlarda perinatal mortalite, sezeryan
oranlari, makrozomi riski yiiksek olup ayrica dogum travmasi, hipoglisemi,
hipokalsemi, polisitemi ve hiperbilirubinemi gibi diger neonatal morbiditeler de
daha fazla goriiliir. GDM ile sarkopeni arasinda iliskiyi irdeleyen yeterli calisma
bulnumamaktadir. Bu ¢calismadaki amacimiz gestasyonel diyabet ile sarkopeni
arasinda iligki varligini irdelemek, belirli risk faktorleri arasindaki baglantiy1

tespit etmekti.

Mateyal ve Metod: Bu ¢alismaya gebe poliklinigne rutin takip i¢in bagvuran 24-
28 haftalik gebeler alindi. Kadinlarin doppler ultrason ile gebe takip
parametreleri, gebelik haftas1 tayini, kilo, boy , biyoimpedans cihazi ile kas kiitlesi
(kg/m2) ne bakildi, ko-morbidite( diyabetes melltus, hipertansiyon, ) ,sigara
durumu sorgulandi. Hastalar sarkopeni varligi biyoimpedans cihazi ile kas kiitlesi
ile tayin edilmeye ¢alisildi, gestasyonel diyabet icinde 50 gr ve 100 gr OGGT (
oral glukoz tolerans testi) sonuglarina bakildi. Gestasyonel diyabet tanisi i¢in 50

gr OGTT de 1. Saat glukozun >140 olanlara 100 gr OGTT yapildi, tani kriteri



olarak Diinya Saglik Orgiitii gestasyonel diyabet tan1 kriterleri kullanilda.
Gebelerde sarkopeni biyoimpedans analizi referans degeri bulunmadig1 igin SMI(

skeletal muscle index) sarkopeni indeksi alt sinir1 16 kg/m2 olarak alindi.

Bulgular: Calisma 23 Eyliil - 30 kasim 2014 tarihleri arasinda 114 gebe kadin

ile yapilmistir. Caligmaya katilan gebelerin yaslar1 18-42 arasinda degismekte
olup ortalamasi 29.58+5.85 yildir..Kadinlarin 19’unda (%83.3) sigara kullanimi,
37’sinde (%32.5) ko morbidite, 1’inde (%0.9) hipertansiyon, 2’sinde (%1.8)
diyabet, 10’unda (%8,8) gestasyonel diyabet ve 29’unda (%25.4) sarkopeni
gorulmektedir. Gestasyonel diyabet goriilen kadinlarin yas ve kilo ortalamasi,
gestasyonel diyabet goriilmeyen kadinlardan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05; p<0.01).Gestasyonel diyabet goriilen
kadinlarin SMI indeksi ortalamasi, gestasyonel diyabet goriilmeyen kadinlardan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.01).Gestasyonel diyabet
durumlarina gore sigara kullanimi, ko morbidite, hipertansiyon, diyabet ve
sarkopeni goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmadi. (p>0.05).

Sonug: Biz bu ¢alismada gestasyonel diyabeti olan hastalarda sarkopeni 6l¢iitii
SMI indeksinin yiiksek saptadik. Bu da bize GDM ile sarkopeni arasinda dogru
orantilt bir iligki olmadigin1 gdsterdi. Sarkopeni durumlarina gore sigara
kullanimi, ko morbidite, hipertansiyon ve diyabet goriilme oranlar1 arasinda da
iligki bulunamadi. GDM si olan gebelerde kilo anlamli derecede yiiksek saptandi.
Gestasyonel diyabeti olanlarda ko morbidite orant GDM si olmayanlara gére daha

diisiiktii ancak istatistiksel olarak anlamli degildi( p>0.05)

Anahtar kelimeler: sarkopeni, gestasyonel diyabet, gebe, gebelik



ABSTRACT

Introduction and Aim:

Sarcopenia is a clinical sondition that is seen common in elderly. It causes
fonctional disability, fatigue and mortality. Beside the elderly, sarcopenia can be
seen in young patients as a result of malnutrition, disusage-immobility and
cachexia. Gestational diabetes mellitus is a kind of carbohydrate intolerance that
results in hyperglycemia in different degrees and is diabetes of pregnant that
begins in pregnancy . Risk of perinatal mortality, ceserian section ratios,
macrosomia , birth trauma, hypoglycemia, hypocalcemia, polycytemia and
hyperblirubinemia is higher in gestational diabetic women. There isnt enough
study that eveluates gestational diabetes mellilus and sarcopenia. In this study ,
our aim was identify the relation between sarcopenia and gestational diabetes

mellitls and defining the relation with certain risk factors.

Material and Methods:

We included this study 24-28 weeks pregnants who were admitted obstetric
policlinic. We evaluated doppler ultrosonography findigs to determine gestational
age, weight, height, muscle index via bioimpedans device( kg/m2) and presence
of co morbidities , tobacco usage of patients. The presence of sarcopenia detected
via bioimpedans device measuring SMI indices. Fort he diagnosis of gestational
diabetes mellitlis, we used 50 gr and 100 gr OGGT; if 50 gr OGTT result was
>140 mg/dl, we performed 100 gr OGTT . WHO diagnostic criteria were used for

the diagnosis. Because there isnt sarcopenia SMI reference value for pregnant
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women , we regarded SMI index cut off point as 16 kg/m2.

Results:

The study was conducted to 114 pregnant women at 24 september — 30 november
2014. The age of the patients were between 18 and 42, the avarage age was
29.58+5.85 year. 19 of women(83.3%) used tobacco, 37 ( 32.5%) had co
morbidity , 1 had hypertension( 0.9%), 2 had diabetes mellitiis(1.8%),10 had
gestationel diabetes mellitiis(8.8%) and 29 had sarcopenia( 25.4 %). Gestational
diabetic petients’ age and weight average is higher than non gestationel diabetic
women (p<0.05). Gestational diabetic women’s SMI average was higher than non
diabetic pregnants ( p<0.01). According to gestational diabetic situation, there was
no relation between smoking , co morbidity, hypertension, diabetes and

sarcopenia (p>0.05).

Conclusion:

In this study we showed that SMI index of gestational diabetics is higher than non
gestational diabetics. This means there are no direct relation between sarcopenia
and gestational diabetes mellitus. According to sarcopenia presence , there were
no relation in between smoking, co morbidity, hpertension and diabetes . The
weight of gestational diabetic women was higher than non diabetics. In terms of
co morbidites, gestational diabetis had less co morbidities but this wasnt

statistically significiant( p>0.05)

Key words: sarcopenia, gestational diabetes, pregnant, pregnancy
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1.GIRIS ve AMAC

Sarkopeni yaslt populasyonda sik goriilen; fonksiyonel azalma, disabilite,
yorgunluk, diigmeler ve mortaliteye yol agabilen bir antitedir. Tanim1 konusunda
tam bir fikir birligi olmamakla birlikte hem kas kiitlesi ve kuvveti, hem de fiziksel
fonksiyonu kapsayan bir tanimlamanin gerekliligi kabul gormiistiir. Sarkopeni
aktivite ve nutrisyonun azalmasi, kronik hastalik durumlari, romatolojik sorunlar,
inflamasyon, yiiksek diizeylerde salinan inflamatuar sitokinler, hormon
seviyelerinde yasa bagli degisimler, ndromuskiiler bileske sayisinda diisiis,
mitokondrilerdeki yasla iliskili degisiklikler, apopitozis ve anjiotensin
sistemindeki aktivasyonun etyolojisinde rol oynadigi, multifaktoriel bir durumdur.
Tedavide ise ozellikle direngli egzersizler ve beslenme {izerinde durulmaktadir.
Gestasyonel diyabet ile sarkopeni iliskisi su ana kadar irdelenmemis bir
konudur.Bu konuda yapolmis ¢alisma bilunmamaktadir. Gestasyonel diabetes
mellitus (GDM), gebelik sirasinda sik karsilasilan bir medikal durumdur. Gebelik
sirasinda ve sonrasinda hem bebek, hem de anne i¢in kisa ve uzun dénemli
komplikasyonlarin riskinde artis ile iliskilidir.Gestasyonel diyabet ve sarkopeni ile
ilgili birgok ¢aligma olmasina ragmen , gestasyonel diyabet ile sarkopeninin
birlikte incelendigi ¢aligma son derece kisitlidir. Bu ¢alismamizda amacimiz
gestasyonel diyabet ile sarkopeni arasinda iligskinin varligini ve her iki klinik

durumun da belirli risk faktorleri ile iligkisini tespit etmekti.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Sarkopeni Tanimi

Yunanca bir terim olan sarkopeni, “sarx (kas)” ve “penia (kayip)” kelimelerinin
birlesiminden olusur. Kas kiitlesi ve kas giiciinlin progresif jeneralize kaybini
ifade eder [1]. Sarkopeniye genellikle fiziksel inaktivite, mobilitede azalma, yavas
yiiriime ve zayif fiziksel dayaniklilik eslik eder ki, bunlar ayn1 zamanda
kirilganlik (frailite) sendromunun da ortak 6zellikleridir [2]. Sarkopeni primer
olarak yasllarin hastaligidir ama daha geng¢ grupta da kullanmama-immobilite,
malniitrisyon ve kaseksi gibi durumlara sekonder geligebilir.Fonksiyonel
bagimsizligin idame ettirilebilmesi i¢in kas fonksiyonlarinin idamesi sarttir.
Iskelet kasi total viicut kitlesinin %45-55’ini olusturmaktadir ve ¢ogunlugu alt
ekstremitede lokalizedir. Kas kitlesi ve kas glict ikinci ve dérdiincii dekadlar
arasinda pik yapar ve daha sonra azalmaya baglar. Yaslanmayla birlikte viicut
kompozisyonunda meydana gelen degisiklikler, kas kitlesi ve fonksiyonundaki
belirgin azalma fiziksel performansta azalmaya, giigsiizliige, mobilite
bozukluklarina, diigmelere ve dizabiliteye neden olarak saglik bakim sistemlerine
ciddi bir ekonomik yiik olusturur [3]. Sarkopeni taniminda farkli ifadeler
kullanilmigtir. Bir tanima gore sarkopeni kas kitlesinin boy uzunluguna (metre)
boélinmesiyle elde edilen sonucun genclerdeki ortalamaya gére 2 standart
sapmanin altinda olmasidir [4]. Bu tanim1 esas alarak yapilan bir ¢aligmada
sarkopeni prevalansi 70 yas alt1 erkeklerin %14’iinde, 70-74 yas aras1 erkeklerin
%20’sinde, 75-80 yas aras1 erkeklerin %27’sinde, 80 yas lizeri erkeklerin ise
%353 linde saptanmistir. Bu oran ayni yas gruplarindaki kadinlarda ise sirasiyla;
%23, %33, %36 ve %43 olarak bulunmustur [5]. Yakin donemde bu tanim

kullanilarak yas- lar1 76-86 arasinda degisen 250 kadinda kirilganlik durumlart da



incelenerek benzer bir ¢alisma yapilmistir. Kirilgan grupta sarkopeni prevalansi
%52.9, pre-kirilgan grupta %42, normal grupta ise %41.2 olarak bulunmustur
[6].Janssen ve arkadaslarinin gelistirdigi sarkopeni tani- mi ise biyoimpedans
analizi (BIA) 6l¢iimiine dayanmaktadir. Iskelet kas kitlesinin total viicut
agirhi@inin yiizdesi olarak ifade edilmesini esas almaktadir. Geng- lerdeki
ortalamaya gore 1-2 standart sapma aras1 sinif 1 sarkopeni, 2 standart sapmanin
alt1 ise sinif 2 sarkopeni olarak degerlendirilmistir. Bu tanim esas alinarak
saptanan sinif 2 sarkopeni prevalansi erkeklerde %7, kadinlarda ise %10°dur [7].
Yasa bagl sarkopeni sik goriilmesine, fiziksel 6ziirlii- liik, yasam kalitesi ve 6liim
gibi olumsuzluklara, biiyiik kisisel ve finansal maliyetlere neden olmasina ragmen
herkes tarafindan kabul edilen ortak bir klinik tanimi olmadigi i¢in Avrupa Birligi
Geriatri Dernegi [European Union Geriatric Medicine Society (EUGMS)] 2009
yilinda uzlasi tan1 kriterleri olusturmak amaciyla bir ¢aligma grubu olusturmustur
[The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)] [8,9].
Bu grubun olusturdugu sarkopeni tanimi ve tanisi ile ilgili uzlasi raporu 2010
yilinda yaymlanmistir. Bu raporda sarkopeni fiziksel yetersizlik, diisiik yasam
kalitesi ve 6lim gibi kotu sonugclara yol acabilen, jeneralize ve progresif kas
kiitlesi ve kuvvet kayb1 ile karakterize bir sendrom olarak tarif edilmistir [10].
Buna gore sarkopeni tanisi i¢in hem kas kiitlesinde hem de kas fonksiyonlarinda
azalmanin birlikte bulunmasi gerekir. Kas fonksiyonlarinda azalma; gii¢c azalmasi
veya performansta azalma seklinde olabilir. Yapilan ¢aligmalarda, sarkopeni
mobilite bozukluklari, artmis diisme riski, temel giinliikk yasam aktiviteleri ve
enstriimental giinliik yagam aktivitelerinde bagimlilik, otonomi kaybi ve artmis
mortalite ile iliskili bulunmustur [11-13]. New Mexico ¢alisma popiilasyonunda
yapilan ¢alismada, sarkopenik erkeklerde enstriimental giinliik yasam
aktivitelerinin en az ti¢linde bagimlilikta dort kat, denge problemlerinde 2-3 kat,
baston veya yiirlite¢ kullanmakta iki kat artis saptanmistir. Sarkopenik kadinlarin
enstrimental gunlik ya- sam aktivitelerindeki bagimlilik oranlar1 da benzer

bulunmustur [5].



Avustralya’da yaslh erkeklerde yapilan bir calismada 6zellikle alt ekstremite
kaslarindaki gii¢siizliik ile enstriimental giinliik yagam aktivitelerindeki bagimlilik
ve fonksiyonel limitasyon arasinda belirgin iliski saptanmustir [14].Sarkopeni
geriatrik bir sendrom olarak tanimlanabilir. Ciinkii geriatrik popiilasyonda
prevalans oldukga yiiksektir. Multipl nedene bagli olarak gelisen miisterek bir
goriiniimdiir. Bir¢ok olguda sarkopeni dayaniklilikta azalma, fiziksel inaktivite,
diisiik ylirlime hizi, mobilitede azalma, bagimlilik ve mortalite artisi ile iligkilidir.
Sarkopeni nedenlerinin veya risk faktorlerinin modifiye veya tedavi edilmesi,

sarkopeninin klinik fenotipini veya sonuglarini degistirmez [3].

2.2. Sarkopeni kategoriler ve evreleri

Sarkopeni gelisimine bir¢ok faktor katkida bulunur. Bunlar arasinda; yaslanma
stirecinin kendisi, optimal diyette yetersizlikler, immobilite/sedanter yasam,
kronik hastaliklar ve ¢ok sayida ilag kullanimi sayilabilir. Baz1 bireylerde,
sarkopeni icin net bir sekilde ve tek bir neden tanimlanabilir. Diger durumlarda,
belirgin bir neden izole edilemeyebilir. Bu nedenle sarkopeniyi primer veya
sekonder olarak ikiye ayirmak klinik pratikte yararli olabilir. Primer sarkopeni
diger nedenler olmaksizin sadece yaslanmaya bagl olarak gelisir. Sekonder
sarkopenide ise bir veya daha fazla neden vardir(Tablo 1) [10]. Bir¢ok yasl
insanda sarkopeni etyolojisi multifaktoriyel oldugu i¢in primer-sekonder ayirimini
yapmak mimkiin olmayabilir. EWGSOP evreleme igin sarkopeniyi u¢ gruba
ayirmistir; presarkopeni, sarkopeni ve agir sarkopeni. Presarkopeni evresinde kas
giicii ve fiziksel performans etkilenmemistir ama kas kiitlesi azalmistir. Sarkopeni
evresinde kas kitlesinde azalmayla birlikte kas giicii veya performans azalmistir.

Agir sarkopenide ise ii¢ kriterde de yani kas kiitlesi, kas giicii ve performansin



hepsinde azalma vardir [10].

2.3. Sarkopeni mekanizmalari

Sarkopeninin baslangi¢ ve ilerlemesiyle ilgili olabilecek ¢esitli mekanizmalar
vardir. Bu mekanizmalar protein sentezi, proteoliz, néromuskiiler biitiinliik ve kas
yag icerigi ile ilgili olabilir. Sarkopenik olan bir bireyde ¢esitli mekanizmalar
etkili olabilir ve bunlarin goreceli katkilari zaman i¢inde degisebilir.

Yasa bagl sarkopeninin patofizyolojisi anabolik hormonlarda azalma [testosteron,
ostrojen, bilylime hormonu, insulin benzeri buytime faktora-1 (IGF-1)],
miyofibrillerin apopitotik aktivitesinde artma, proinflamatuvar sitokinlerde artma
[timor nekroz faktori-alfa (TNF-a), interlokin (IL)-6] serbest radikal
akiimiilasyonuna bagli oksidatif stres artisi, kas hiicrelerinin mitokondriyal

fonksiyonlarinda degisiklikler ve a-motor néronlarin sayisinda azalma sayilabilir
[15].

Histolojik olarak incelendiginde kas kiitlesinde ve kesitsel alanda azalma ve
motor {initelerin sayisinda azalma, kas dokusunun yag ve bag dokusu ile
infiltrasyonu, agirlikli olarak tip 2 fiberlerin boyut ve sayisinda azalma, internal
nikleus ve fiberlerin akiimulasyonu, miyofilament ve Z-hattinda diizensizlesme,
sarkoplazmik retikulum ve t-tiibtler sistemde proliferasyon ve lipofuskin
akimilasyonu gozlenir.

Sarkopeni gelisiminde multipl faktorler rol oynamaktadir. Kas giiciindeki
azalmanin primer olarak kas kiitlesindeki azalmaya bagli oldugu diisiiniilmektedir.
Kas ktlesindeki azalma kas fiberlerinde azalmayla birlikte kas fiberlerinin
atrofisinin kombinasyonuyla olusur. Motor iinitelerin denervasyonu ve daha sonra
yavag motor Uniteler ile reinnervasyonu artmis kas yorgunluguna neden olur [16].
Biyolojik mekanizmasi tam anlagilmasa da kas rejenerasyonunda rol alan satellit
hiicrelerin sayisinda yaslanmayla birlikte azalma oldu- gu ve bunun sarkopeni
gelisimine katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir [17].

Biiylimenin ve iskelet kas gelisiminin regiilasyonunda etkili olan biiyiime



hormonu IGF-1 ve androjen dii- zeylerinde yaslanmayla birlikte azalma
olmaktadir. Kas fonksiyonlarinin diizenlenmesinde renin-anjiyotensin sisteminin
de etkili oldugu diisiiniilmektedir. Dolasimdaki anjiyotensin 2’nin kas zayifligi,
azalmig IGF-1 di- zeyleri ve insiilin direnci ile iligkili oldugu ve sarkopeniye
katkida bulunabilecegi diisiiniilmektedir [18]. Sarkopeni ayni zamanda kronik
inflamasyonla ilis- kilidir. G6zlemsel ¢alismalarda yaslanan kasta proinflamatuvar
sitokin, TNF-a ve IL-6 diizeylerinin arttig1 saptanmustir [19].

Sarkopeni nedenleri veya risk faktorleri cok sayidadir ve bu say1 giderek
artmaktadir. Bu nedenle farkl kategorilerde gruplandirilabilirler (Tablo 2) [3,20]:

1. Yapisal faktorler: Yas ve cinsiyet sarkopeni prevalansinda ¢ok etkilidir. Ileri
yas ve kadin cinsiyet sarkopeni igin risk faktorleridir. Diisiik dogum agirlig
da hayatin ge¢ doneminde sarkopeni riskini artirmaktadir. Genetik faktorler
de kas metabolizmasini ve dongiisiinii etkilemektedir.

2. Yaslanma siirecinin kendisi artmis katabolik stimulus ve azalmis anabolik
stimulus ile kas dongusini modifiye etmektedir [21]. Subklinik inflamasyon
bu de- gisikliklerde rol oynayabilir [22]. Yaslanmayla olusan hormonal
degisikliklerin (6zellikle testosteron, biiylime hormonu, IGF-1, artmis insiilin
direnci) ve noral inputtaki degisikliklerin birlikte kas kiitlesindeki azalmayla
iligkili oldugu diistiniilmektedir. Mitokondriyal disfonksiyon da kas kiitlesi ve
yaslanmayla iligkilidir [3].

3. Azalmis gida ve 6zellikle azalmis protein alimi, kullanmama veya hayat boyu
zayif fiziksel egzersiz, sigara ve alkol kullanimi1 gibi aliskanliklarin da

sarkopeni riskini artirdig1 bilinmektedir.

4. Yasam kosullarindaki degisiklikler de, 6zellikle uzamis yatak istirahati,



immobilite ve kondiisyon kaybi1 sarkopeniyi artirmaktadir. Yercekimi
etkisinin azalmasi da kas kitlesi kaybr ile iligkilidir.

5. Bircok kronik hastalik (kognitif bozukluk, duygudurum bozukluklari, diyabet
ve son donem organ yetmezlikleri) kas kiitlesi ve giicii kaybu ile iliskilidir. Bu

kronik hastaliklar1 sarkopeniye baglayan en biiyiik nedensel roliin kronik
inflamasyon oldugu diistiniilmektedir. Kronik inflamasyon kaseksi ile de
iligkilidir. Ama kaseksi daha fazla inflamasyon ve ciddi tiikketime eslik eden
kanser veya immiinyetmezlik gibi hastaliklarla daha ¢ok iliskilidir ve hem yag

hem de yagsiz viicut kitlesinde azalmayla birliktedir [22].

TABO 1

Tablo 1. Sarkopeninin kategorileri*

Primer sarkopeni
+ Yasa bagh sarkopeni lleri yas diginda etken yok
Sekonder sarkopeni
+ Aktivite iliskili sarkopeni Yatak istirahati, sedanter yasam
+ Hastalik iliskili sarkopeni lleri organ yetmezlikleri (kalp, akciger, karacier, bobrek, beyin|, inflamatuvar hastaliklar, malignar
endokrin hastaliklar
+ Nitrisyon iligkili sarkopeni Diyetle yetersiz enerji ve/veya protein alimi, malabsorpsiyon, anoreksiye neden olan

hastaliklar veya ilaglar

*10 no'lu kaynaktan alinmistir



Tablo 2. Sarkopeni risk faktcrleri*

Risk faktdrleri

Yaslanma siireci sonuclan

Kronik saghk problemleri

Yapisal

« Kadin cinsiyet

+ Dusik dofum agirhi

« Genetik yatkinlik
Yagam tarz

+ Malnditrisyon

« Diisiik protein alimi

+ Alkol

+ Sigara

« Fiziksel inaktivite
Yagam kogullan

« Yetersiz beslenme

« Yatak istirahati, immobilite,
kondisyon kaybi

Artris kas déngiisi
« T Katabolik stimulus (T protein yikimi, disik
dereceli inflamasyon)
+ | Anabolik stimulus (} protein sentezi)
Kas hilcre sayisinda azalma
« T Miyostatin
« T Apopitoz

Hormonal deregiilasyon
» | Testosteron, DHEA {iretimi
« | Ostrojen dretimi
+ | 1-25(0H), vitamin D
« T Tiroid fonksiyonu
« L GH, IGF-1
« T Insillin direnci
Ndromuskiler sistem defjisiklikleri
+ | 558 input (a-motor ndron kaybi)

« Néromuskiiler ayngim (L siliyer ndrotrofik fakiér,

| motor iinita ateglema hin)
Mitokondriyal disfonksiyon
« | Pariferal vaskiler akim

Kognitif bozukluk
Duygudurum bozukluklan
Diabetes mellitus

Kalp yetmezligi
Karaciger yetmezligi
Bobrek yetmezligi
Solunum yetmezligi
Osteoartrit

Kronik agn

Obezite

llaglanin katabolik etkileri

* 3 no'lu kaynaktan alinmistir.

DHEA: Dehidroepiandosteron silfat, GH: Biiyime hormonu, IGF-1: Insiilin benzeri biiyime faktori-1, 555: Santral sinir sistemi.

2.4 Sarkopeni tanisi

Sarkopeni tanist i¢in kas kiitlesi, kas giicii ve fiziksel performansin

degerlendirilmesi gerekmektedir. Maliyet, temin edilebilirlik ve kolay kullanim

durumlarina gore bir teknik klinik kullanim veya arastirma i¢in daha uygun

olabilir (Tablo 3) [10]:

2.4.1 Kas kiitlesinin degerlendirilmesi

Kas kiitlesinin degerlendirilmesinde ¢ok sayida teknik kullanilmaktadir.

Uygulanabilirlik ve maliyeti gbz 6niine alarak tercih yapmak gerekir [10].

a. Viicut goriintiileme teknikleri: Bilgisayarli tomografi (BT), manyetik

rezonans goruntileme (MRG) veya dual enerji X-ray absorpsiyometri

(DEXA) kas kutlesi 6l¢iimii igin kullanilabilir. BT ve MRG kas kiitlesinin



degerlendirilmesinde altin standart olmasina ragmen yiiksek maliyet ve
radyasyon maruziyeti nedeniyle klinik arastirmalar disinda tercih
edilmemektedir. DEXA oldukca uygun alternatif bir yontem gibi
durmaktadir; yag, kas ve kemik mineral dokuyu ayirt edebilmektedir, ayni
zamanda radyasyon maruziyeti de minimaldir.

b.Biyoimpedans analiz (BIA): Yag voliimiinii ve yag- siz viicut kiitlesini
tahmini olarak 6lger. Ucuz olmasi ve kolay uygulanabilmesi nedeniyle
hem ambulatuar hem de yatan hastalar icin uygun gibi gériinmektedir.
Standart kosullarda BIA sonuglart MRG sonuglariyla korelasyon
gostermektedir. Bu nedenle BIA, DEXA’ya iyi bir alternatif gibi

g6zikmektedir.

c.Total veya parsiyel viicut potasyumu/yagsiz yumusak doku orani: iskelet kasi
total viicut potasyumunun %50’den fazlasini icermektedir. Bu nedenle iskelet
kasi- nin tahmini i¢in total viicut potasyum miktar1 klasik bir yontem olabilir.
Koldan 6lgulen parsiyel potasyum miktari da alternatif bir yontem olabilir. Fakat
potasyum 06l- ¢limleriyle tahmin rutin olarak kullanilmamaktadir.

d. Antropometrik dl¢iim: Ust orta kol ¢evresi 6l¢iimleri ve deri kivrim kalinlig
kas kiitlesini tahmin i¢in kullanilmaktadir. Baldir ¢evresi 6l¢cimleri de kas kitlesi
ile pozitif korele bulunmustur. Baldir ¢evresinin 31 cm’nin altinda olmasi
engellilik durumu ile korele bulunmustur [23]. Fakat yasa bagli olusan yag
depozitleri ve cilt elastisitesinin kayb1 yaslilarda tahmini zorlastirabilir.
Antropometrik dl¢iimler ayn1 zamanda 6l¢timii yapan kisiye de ¢cok baglhdir ve
Olctim hatalar1 olabilir. Bu nedenle sarkopeninin rutin tanisi i¢in

onerilmemektedir.



Tablo 3. Kas kutlesi, guct ve fonksiyonunun defjerlendirilmesin-
de kullanilan testler*

) Klinik pratikte Arastirma amach
Olgiilen kullamlan kullanilan
faktor testler testler
Kas kitlesi  +BIA + BT
+ DEXA + MRG
+ Antropometri + DEXA
+BIA

+ Potasyum/yagsiz agirlik

Kas gici « El sikma giicid testi  + El sikma guci tasti

« Diz fleksiyon/ekstansivon
+ Pik ekspiratuar akim
Fiziksel + KFPB + KFPB
performans  + Yiirime hiz « Yiirime hizi

» Kalk ve yirt testi « Kalk ve yird testi

« Merdiven tirmanma
gicu testi

* 10no'lu kaynaktan ghnmistr.

BlA: Bivoimpedans analiz, DEXA: Dual enerji X-ray absorpsivometri, BT:
Bilgisayarl tomografi, MRG: Manyetik rezonans gorintdleme, KFPE: Kisa
fiziksel performans batanyasi.

2.4.2 Kas giiciiniin degerlendirilmesi

Kas giicliniin degerlendirilmesi i¢in validasyonu yapilmis az sayida teknik vardir.
Yurame ve fiziksel fonksiyonlar ile alt ekstremiteler (st ekstremitelere gore daha
iligkili olsa da el sikma giicii testi sik olarak kullanilmaktadir ve konuyla ilgili
sonuclarla iyi koOrelasyon gostermektedir [10].

a. El sikma giicii testi: izometrik el sikma giicii testi alt ekstremite kas giicii, diz
germe momenti baldir kesitsel kas alani ile oldukga koreledir [10,24]. Diisiik el
sikma giiciiniin diisiik kas kiitlesine gére bozulmus mobilite ve istenmeyen klinik
sonuglarla daha iyi korele oldugu gosterilmistir [24]. Pratikte ayn1 zamanda bazal
el sikma giicii ile giinliik yasam aktivitelerinde bagimli olma arasinda lineer bir
iliski bulunmustur [25]

b. Diz fleksiyon-ekstansiyon teknikleri: Arastirmalar i¢in kullanilabilir fakat

ozel arag ve egitim gerektirmesi nedeniyle klinik pratikte kullanimi kisithdir.

10



c. Pik ekspiratuar akim: Akciger hastalig1 olmayanlarda pik ekspiratuar akim
solunum kaslarinin giicii tarafindan belirlenmektedir. Ucuz, kolay uygulanabilen
ve prognostik degeri olan bir tekniktir, fakat sarkopenide kullanimu ile ilgili
arastirmalar kisitlidir.

2.4.3. Fiziksel performansin degerlendirilmesi

Fiziksel performansin degerlendirilmesinde kullani- lan testler arasinda kisa
fiziksel performans bataryasi, genel ylirime hizi, alti-dakika yiriime testi ve
merdiven tirmanma giicii testi yer almaktadir.

a. Kisa fiziksel performans bataryasi: Denge, yiirlime, gii¢ ve enduransi
olgmektedir. Kirilgan yaslilarda yapi- lan klinik ¢aligmalarda fonksiyonel
sonuglarin 6l¢limii i¢in kullanilmasi 6nerilmektedir. Fiziksel performansin
degerlendirilmesinde; hem klinik pratikte hem de aras- tirmalar i¢in kisa fiziksel
performans bataryasi uygun bir testtir [26].

b. Genel yiiriime hizi: Yapilan ¢alismalarda bacak gii- cii ile genel yiiriime hizi
arasinda lineer bir iligki bulunmustur. Yiirlime hiz1 ayni1 zamanda bagimlilik ile
de iligkilidir. Ozellikle 6 metrelik yiiriime hiz1 testinin ciddi mobilite kisitlanmasi
ve mortalite gibi sonuglar i¢in prediktdr oldugu diigiiniilmektedir [27]. Genel
yiirlime hizi testi kisa fiziksel performans bataryasinin bir parcasidir, fakat ayni
zamanda hem klinik pratikte hem de arastirmalar i¢in tek basina kullanilabilir.

c. Zamanli kalk ve yiirii testi: Ozellikle dinamik dengenin degerlendirilmesinde
onemli bir testtir. Hem geriatrik degerlendirmede hem de performans 6l¢limiinde
kullanilabilir [28].

d. Merdiven tirmanma giicii testi: Bacak glicu yetersizliklerinin
degerlendirilmesi i¢in daha ¢ok arastirma amacli kullanilmaktadir.

Hem klinik pratikte hem de klinik aragtirmalarda sarkopenili bireylerin
saptanabilmesi igcin EWGSOP bir algoritma gelistirmistir (Sekil 1) [10]. Buna
gore 65 yas Ustil bireylerde sarkopeni taramasi i¢in ilk bakilmasi dnerilen kriter
ylriime hizidir. Eger yiirtime hiz1 > 0.8 m/sn ise sarkopeni riski vardir ve el sikma

giicii testi ile ileri degerlendirme gerekir. El stkma testi giicii de diisiikse kas
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ktlesi olctlmelidir.

Tablo 4: Sarkopeni tanisi, dl¢iilebilen degiskenler ve cut-off noktalari
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Kriter

Olgiim
metodu

Cinsiyete gore Cut-off
noktalary

Tammlanan referans grubu

Ref

Kas kiitles

Kas giicii

DXA

BIA

El-sikma
giicii

igkglet Kas Kiitlesi Indeksi
(IKT)

(Apendikular iskelet kas
Liitlesiboy)

Erkek: 7.26 kg/m?
Kadin: 5.5 kg/m*
IKI (ASM/boy™)
Erkek: 7.25 kg/m®
Kadmn: 5.67 kg/m®
1K1 (ASM/height®)
Erkek: 7.23 kg/m’

Kadin: 5.67 kg/m”
Appendikiiler vagsiz katlenin
viicut boyutuna gire
diizeltilmesiyle yani
apendikiiler yagsiz kitlenin
boyun karesine bélinmestyle
(ATM/boy2) hesaplanir
Erkek: —2.29

Kadmn: -1.73

Iskelet Kas Indeksi (IKT)
Bivoimpedans Analizini (BIA)
kullanarak iskelet kas (SM)

kitlesini boy un karesine .
bélerek hesaplanir (ShM/boy~)

Erkek: 8.87 kg/m’
Kadn: 6.42 kg/m?

IKI: apendikiler kas kiitlesi
degil tim kas kiitlesi
kullanilarak hesaplamr

(tiim kas Iiitlesi /boy”)
Erkek:
Ciddi sarkopeni <8.50 kg/m”

Orta sarkopeni 8.51-10.75
kg/m”

Normal kas =10.76 kg/m’
Kadm:
Ciddi sarkopeni <5.75 kg/m”

Orta sarkopeni 5.76-6.75
kg/m’

Normal kas =6.76 kg/m’
Men: <30 kg
Women: <20 kg
Erkek:

VKI<24<29kg

Geng enskimlernn ortalamasindan 2 SD
altmda (Rosetta Caligmast)

Calisma grubunun cinsiyete dzgii en dissiik
%20 grubunda (n = 2.976)

Calisma grubunun cinsiyete dzgii en dissiik
%520 (Health ABC ¢alismast)

Calisma grubunun cinsiyete dzgil en diisiik
220 (Health ABC ¢aligmast)

Geng enskinlerde ¢alisma grubunun
ortalamasim 2 SD altinda (# = 200)

60 yas ve fizeni bireylerde NHANES IIT
1statistiksel data analizi baz alinarak

Calisma grubundaki istatistiksel analize
gore (n =1.030)

Calismay: dort ana gruba ayinrsak (n =
5317)

©

(8)

(111)

(111)

(112)

(100)

(106)

(113)

(114)
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Olciim

Kriter
e metodu

Cinsivete gire Cut-off
noktalan

Tanimlanan referans grubu Ref

SPFPB

Fiziksel
performans

Yiiriime

VEI24.1-26=30kg
VKI26.1-28 =30kg
VEI=28=32kg
Kadmn:

VKI=23=17kg
VKI23.1-26=173 kg
VKI261-29=18kg
VEI=29=21kg

SPPB =8
(Kisa Fiziksel Performans
Bataryast)

SPPB 06 Diisiik performans
SPPB 7-9 Orta performans

SPPB 10-12 Yiiksek
Performans

6-m mesafe
YH <1 m's

6-m mesafe

YH=<1.175m's
15-fit (4.572 m) mesafe
Erkek:

Boy=173em=T7s(YH =
0.65 m/s)

Boy =173 cm=6s(YH =
0.76 m/s)

Kadmn:

Boy=159em=T7s(YH =
0.65 m's)

Boy =159 cm=6s(YH =
0.76 m's)

4-m mesafe
YH =08 m's
8-fit (2.438 m) mesafe
Performans bélimlendirme:
=043 m's
0.44-0.60 m's
0.61-0.77 m's
=0.78 m's

SPPB skomu 3 testin toplam skominu baz
alir: Denge, Yiiriime hizi ve Zamanh kalk.
Her teste esit puan verilir 0 ve 4—
Belirlenen populasyonlarla geriatrik
Epidemiologik Caligmalarin datalarindan
boliimlere ayrilir. (EPESE) data (n = 6.534).
The maksinmm skoru 12

(115)

Health ABC katilimcilarinin datasinim
istatistiksel analizine gore

Health ABC datasindaki ROC Egrisi
analizine gore

(114)

Istatistiksel analiz calisma grubuna gore

(n=1.030) (113)

SPPB degerlerine gire

2.5. Tedavi

Sarkopeni tedavisi baglica egzersiz, niitrisyonel tedavi ve hormonal tedavi olmak
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lizere anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri ve yeni gelig- mekte
olan diger tedavileri de igerir [1,4].
2.5.1.Egzersiz ve fiziksel aktivite

Aerobik egzersizde genis kas gruplari belirli bir zaman periyodunda ritmik
bir diizende hareket eder. Direnc egzersizleri ise uygulanan bir kuvvete ya
da agirliga kars1 yapilir (agirlik kaldirma gibi). Hem aerobikhem de direng
tipi egzersizlerin yaglanmayla birlikte gelisen kas kiitlesi ve giiclindeki
diisiisii azalttig1 gosterilmigtir [29].

Aerobik egzersizlerin (yiizme, kogma ve yliriime) kardiyovaskiiler zindelik
ve direng kapasitesi ile iliskili oldugu uzun zamandir bilinmektedir.
Aerobik egzersizin kas hipertrofisine katkisi pek olmasa da kas fiberlerinin
kesitsel alanini artirabilmektedir. Aerobik egzersizden sonra mitokondriyal
voliim ve enzim aktivitesi artar, bu da yastan bagimsiz olarak kas protein
sentezi ve kas kalitesinin diizeldigini gostermektedir. Aerobik egzersiz
ayni zamanda viicut yagini (intramuskiiler yag da dahil olmak {izere)
azaltmaktadir [1,30].

Aerobik egzersizlerin tersine direng egzersizlerinin, kas ktlesi ve
giiciiniin artirilmasi ve sarkopeni gelisiminin azaltilmasi {izerine etkileri
¢ok daha biiytiktiir. Haftada bir yapilan direng egzersizinin bile kas
giiciinde diizelmeye neden oldugu gosterilmistir [31]. Daha yogun ve
diizenli yapilan direng egzersizleri ile hem kas kesitsel alaninda hem de
kas giiclinde ¢ok daha fazla artislar saglanabilmektedir. Kas giiclindeki

artiglar %100’e ulasabilmektedir [1].
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Kas protein sentezi protein yikimindan fazla oldugu zaman kas
hipertrofisi gelisir. Direng egzersizi yapan yasl kisilerde total viicut kas
yikiminda herhangi bir artis olmaksizin iskelet kas1 protein sentezinde
belirgin artis olmaktadir. Bu artis genglerdekine benzer orandadir. Kas
giicli ve direncindeki artis hem tip 1 hem de tip 2 kas fiberlerinin

boyutlarinda artisla birlikte olmaktadir.

Yasli birey
> 65 yas)*
Yiirime hizim degerlendir

> 0.8 m/sn <0.8 mfsn

EI stkma gucunun dleulmesi \| Kas kiitlesinin dleimi |

=

Normal Dusuk | Diigiik | [ Normal
Sa rknpenl ynk I:{

Sarknpem I: Sarkopem yok

* Bu algoritma risk altinda olan daha geng bireyler igin de uygulanabilir.

Sekil 1. Yagh bireyler igin EWGSOP'nin énerdifji sarkopeni algoritmasi [10].

Yaglar1 65-75 arasinda degisen saglikli yaslilarda orta derecede direng
egzersizi yapildigi zaman gelisen kas giicli ve boyutundaki artig 20-30
yaslarindaki genglere benzer bulunmustur [32]. Yiiz yirmi {i¢ randomize
kontrollii ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-analizde haftada 2-3 kez
progresif direng egzersizi egitimi yapan yaslilarda fiziksel fonksiyon,
ylriime hiz1, zamanl kalk ve yiirli testi, merdiven tirmanma giicliniin
diizeldigi ve daha da 6nemlisi kas giiciine belirgin etki oldu gu

goriilmiistiir [33].
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2.5.2.Nutrisyonel destek tedavisi

Bir¢ok yasli birey diyetle gerektigi kadar protein almamakta, bu durum da
yagsiz viicut kiitlesinde azalmaya ve artmis fonksiyonel bozukluga neden
olmaktadir. Son donemlerde yapilan ¢aligmalarda, 6nerilen 0.8 g/kg/giin
protein aliminin yaslilarda yetersiz oldugu ve optimal saglik durumunun
saglanabilmesi i¢in protein aliminin 1.2-1.3 g/kg/giine artirilmas1 gerektigi
diisii- nillmektedir. Ozellikle zorunlu inaktivite dénemlerinde 1.5 g/kg/gin
protein alimi 6nerilmektedir [34,35]. Giinliik protein aliminin glin iginde
Ogiinlere orantil1 bir sekilde dagitilmasi gerekmektedir.

Yakin donemde yapilan bir ¢calismada 10 giinliik yatak istirahati boyunca
yapilan esansiyel aminoasit (EAA) desteginin yagsiz viicut kiitlesi ve kas
fonksiyonlar1 lizerine etkisi arastirilmistir. Kontrol grubuna 0.8 g/kg/giin
protein, miidahale grubuna ise 1.4 g/kg/giin protein verilmistir. Kontrol
grubunda protein sentezi azalirken, EAA destegi alan grupta protein
sentezinin yatak istirahati oncesindekine benzer sekilde idame ettirildigi
saptanmistir. EAA destegi alan grupta istahin azalmadig1 gézlenmistir. Bu
calismanin sonucuna gore yazarlar yaslilarda 0.8 g/kg/giin protein
desteginin yetersiz oldugunu ve 6zellikle inaktivite dénemlerinde bu
protein yetersizliginin daha belirgin hale geldigini belirtmektedirler [34].
Benzer sonuglar bagka calismalarda da gozlemlenmistir. Kirillgan yash
kadinlarda protein alim1 0.87 g/kg/giinden 1.23 g/kg/giine artirildigi zaman
total viicut protein sentezinin ve protein dengesinin arttig1 saptanmistir

[36]. Hastanede yatan malniitrisyonlu yaslilarda protein aliminin 0.5’ten



1.0, 1.5 ve 2 g/kg/glin artirilmast ile protein sentezi ve protein dengesi
progresif olarak duzelmistir [37]. Saglikli yagh kadinlara yapilan kronik
EAA takviyesinin de kas protein sentezi ve yagsiz viicut kiitlesini artirdigi
gosterilmig- tir [38].

Yatak istirahati genclerde de kas kaybu ile iliskilidir. Bu gruba yatak
istirahati stiresince yapilan EAA ve karbonhidrat takviyesinin protein
sentezini artirdig1 ve kas kiitlesinin korundugu saptanmistir [39]. EAA
takviyesi ne karbonhidrat eklenmesi kas anabolizmasin1 genglerde daha
belirgin derecede artirirken karbonhidrat eklenmesinin bu yanit1 yaslhlarda
gbzlemlenememistir, karbonhidrat alimi sonucu olusan hiperinsiilineminin
protein sentezi lizerine anabolik etkisi genglerde yasli- lara gore daha fazla
gibi gorinmektedir [40].

Rieu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligmada, 10sin suplementasyonun yaslt
erkeklerde kas protein sentezini artirdigir bulunmustur, fakat daha sonra
16sinle ilgili yeni bir klinik ¢calisma gelmemistir [41].

Bazi ¢aligmalarda niitrisyonel suplementlerin kas kiitlesi ve fonksiyonlari
tizerine belirgin etkisinin olmadig1 gézlemlenmistir [42]. Bunun nedeni
muhtemelen besin takviyesi alan bu kisilerin giinliik diyetle alimlari- n1
azaltmalaridir. Ciinkii bu suplementlerin ¢ogu sivi formda oldugu i¢in
doygunluga neden olmaktadir [42]. Fakat EAA takviyesi istahi
etkilememektedir. Nutrisyonel destekle birlikte direnc egzersizlerinin

uygulanmasi kirillgan yaslilarda kas giiciinii etkilemektedir, fakat sadece
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multinutrient suplementasyonu alan grupta bu etki gériilmemistir [42].
Malnutrisyon riski olanlarda protein ve enerji suplementasyonunun
etkisini arastiran meta-analizde ise mortalitenin 6zellikle malnutrisyonu
olan yaslilarda azaldig1 saptanmugtir [43]

2.5.3. Hormonal tedaviler

a. Testosteron: Yaslanmayla birlikte azalan serum testosteron
duzeylerinin azalan kas kutlesi, glict ve fonksiyonel durum ve azalan
kemik dansitesiyle iligkili oldugu gosterilmistir. Fakat testosteron
replasmani ile yapilan ¢alismalarda geliskili sonuglar elde edilmis- tir.
Cogunda kas kiitlesinde artis olmasina ragmen kas giicii artisi
goriilmemistir [44]. Testosteron replasmani prostat biiytimesi, sivi
retansiyonu, jinekomasti, polisitemi ve uyku apnesi gibi istenmeyen

sonuclara da yol acabilmektedir [45].

b. Ostrojen: Yash kadinlarda sarkopeni gelisiminde dstrojenin etkisinin
bilinmesine ragmen, replasman tedavisi ile kas kompozisyonu ve
fonksiyonu iizerine belirgin etki goriilmemis ve artmig meme kanseri ve

kardiyovaskiiler risklerden dolay1 tercih edilmemistir [46].

c. Buyume hormonu: Kas ve kemik kutlesinin idamesi igin blytme
hormonu gereklidir. Blyime hormonu anabolizan etkisini IGF-1
araciligiyla gosterir. Yaslanmayla birlikte hem biiyiime hormonu hem de
IGF-1"in pulsatil frekansinda ve amplitiidiinde azalma olmaktadir. Fakat
biliylime hormonu replasmaninin 6nerildigi durum geng eriskinlerdeki
biiyiime hormonu eksikligidir. Saglikli ve biiyiime hormonu eksikligi
olmayan yas- lilarda biliylime hormonu replasmani ile kas kiitlesi artisi
olmasina ragmen kas giiciinde belirgin etki olmamustir [1,47]. Stvi

retansiyonu, jinekomasti, ortostatik hipotansiyon ve karpal tiinel sendromu
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gibi istenmeyen sonuglara da yol acabildigi i¢in yash sarkopenisinde
kullanimi 6nerilmemektedir.
d. D vitamini:

D vitamini kas ve kemik metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir.
Iskelet kasindaki vitamin D reseptdriine baglandig1 zaman kas protein
sentezi artmakta ve hiicre zarindan kalsiyum alim1 artmaktadir. Diigiik
vitamin D dizeyleri 6zellikle tip 2 kas fiberlerinde atrofi ve sarkopeni ile
iligkilidir. Vitamin D replasmaninin kas giiciinii diizelttigi, diismeleri
azalttig1 ve kiriklar1 6nledigi saptanmistir [48]. Bu etkiler 6zellikle D
vitamini diizeyi diisiik olanlarda daha anlamlidir. Yakin zamanda yapilan
randomize plasebo kontrollii bir ¢aligmada yaslar1 70-90 arasinda degisen
ve serum 25-OH-vitamin D diizeyleri 24 ng/mL’nin altinda olan kadinlara
vitamin D2 1000 IU/giin replasmani1 yapilmistir. Alt ekstremite kas gucu
ve mobilite diizeyleri, zamanl kalk ve yiirii testi ile degerlendirilmistir.
Vitamin D replasmaninin kas giiciinii artirici etkisi en fazla, serum
diizeyleri en diisiik olan grupta goézlenmistir [49]. D vitamini
replasmaninin yash bireylerde diisme riskini de belirgin olarak azalttig1
gosterilmistir [50]. Bu etki 700-1000 IU/giin dozunda yapilan vitamin D
replasmant ile belirgindir [51].

2.5.4. Diger tedaviler

a. ACE inhibitorleri: ACE inhibitorlerinin ¢esitli mekanizmalarla iskelet
kas1 fonksiyonu iizerine olumlu etkilerinin olabilecegi diistiniilmektedir.

Bunlar arasinda; endotelyal fonksiyonda diizelme, antiinflamatuvar etki
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ve anjiyogenezin diizenlenerek iskelet kast kan akimi- nin diizenlenmesi
sayilabilir. ACE inhibitorleri mitokondri sayis1 ve IGF-1 diizeylerini de
artirabilir [1]. Gozlemsel ¢alismalarda antihipertansif amacla uzun do-
nem ACE inhibitorii kullananlarda kas giictindeki ve ylirlime hizindaki
azalma diger antihipertansif ajan kullananlara gore daha diisiik
bulunmustur [52,53]. Az sayidaki prospektif ¢alismalarda olumlu etkiler
gozlense de, ACE inhibitdrlerinin sarkopeni iizerine etkilerini arastiran

bliylik calismalara ihtiyag¢ vardir.

b. Potansiyel yeni ajanlar: Bu ajanlar arasinda miyostatin antagonistleri
(follistatin), PPAR-y agonistleri ve AICAR (5-aminoimidazol-4-
karboksamid-1-beta-4-ribafuranosid) sayilabilir, fakat bu ajanlarin klinik

kullanimu ile ilgili ¢aligmalar heniiz yetersizdir.

2.6. GESTASYONEL DiYABET

Gestasyonel diyabetes mellitus (GDM), gebelikte baslayan veya ilk kez gebelikte
tanis1 konmus olan degisik derecelerde hiperglisemiyle sonuglanan karbonhidrat
intoleransidir. Calisilan popiilasyona ve kullanilan tan testine bagli olarak, GDM
goriilme siklig1 %1-14 arasinda degisir 54 , 55

GDM’u olanlarda perinatal mortalite, sezeryan oranlari, makrozomi riski yiiksek
olup ayrica dogum travmasi, hipoglisemi, hipokalsemi, polisitemi ve
hiperbilirubinemi gibi diger neonatal morbiditeler de daha fazla goriiliir 56 .
GDM’un erken tanisi, fetal ve neonatal komplikasyonlar1 azaltmak i¢in 6n
kosuldur 57.

Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi halen ayni terminolojiyi kullansa da;
son yillarda Uluslararas1 Diyabetik Gebelik Caligma Gruplari Birligi (IADPSG),
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) ve Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve digerleri

ilk olarak gebelik sirasinda tan1 konan ancak muhtemelen 6ncesinde diyabetik
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oldugu diisiiniilen kadinlarin, gebelik iliskili insiilin direncine bagh gecici
diyabetten ayrilmasi gerektigini belirtmektedir. Bu orgiitler,’ gestasyonel
diyabet’’ terimini gebeligin ikinci yarisinda ortaya ¢ikan; ‘’asikar diyabet’’ ya da
’gebelikte diyabetes mellitus’” terimlerini ise insiilin direncinin daha az oldugu
gebeligin erken doneminde standart gebelik disi kriterler ile taninan diyabet i¢in

kullanmaktadir (58-60).

2.6.1.Patofizyoloji

Normal bir gebelik, plasentadan salgilanan biiyii- me hormonu, kortikotropin
salgilatict hormon, plasental laktojen, tumor nekrozis faktor-o (TNF-a) ve
progesteron gibi diyabetojenik hormonlarin etkisiyle insiilin direnci,
hiperinsilinemi ve hafif postprandial hiperglisemi ile seyreden bir durumdur. Bu
durum, 6zellikle gebeligin ikinci yarisinda fetusun artan aminoasid ve glukoz
ithtiyacini saglamasi i¢in anneyi hazirlar. Gebelik oncesi glukoz toleransi normal
olan ancak gebeligin ge¢ doneminde GDM gelisen kadinlarda subklinik bir
metabolik disfonksiyon oldugu diistiniilmektedir. Normal gebelik siirecinde ortaya
¢ikan insiilin duyarliligindaki %60°1ik diisiis, bu kadinlarda klinik
hiperglisemi/GDM’ye yol agar. Gestasyonel diyabet ile siklikla birlikte olan
maternal obezite, maternal beyaz yag dokusunda ve plasentada inflamasyon artisi
ile iligkilidir. Beyaz yag dokusundan adipokinler ve leptin, adiponektin, TNF-q,
interl6kin-6 gibi sitokinler salgilanir. Plasenta da, adiponektin harig, benzer bir
sitokin gen ekspresyon profili gosterir. Salgilanan sitokinlerin neden oldugu
inflamasyonun, gestasyonel diyabetli gebelerde artmis insiilin direnci ile iligkili
olabilecegi diistiniilmektedir (61,62). Maternal pankreatik -hiicrelerinin artan
insulin ihtiyacin1 karsilayacak yeterli insiilini salgilayamamasi halinde GDM
gelismektedir (7).

2.6.2.Prevelans

Gestasyonel DM prevalanst ABD’de %6-7 civarindadir (8-64). GDM prevalansi,

farkli irk ve etnik gruplar arasinda genellikle tip 2 diyabet prevalansi ile paralel bir

22



degisim gdstermektedir. Popiilasyon karakteristikleri (gebe kadinin ortalama boyu
ve viicut kitle indeksi gibi), tarama i¢in kullanilan test metodlar1 ve tani
kriterlerinin farkli olmasi GDM prevalansinin degiskenlik géstermesine neden
olmaktadir. Ancak, artan ortalama anne yas1 ve agirligi nedeniyle GDM
prevalansinin zaman iginde artis egiliminde oldugu bilinmektedir (65-68). 2010
yilinda IADPSG tarafindan 6nerilen yeni tarama ve tani kriterlerine gore gebelikte
hipergliseminin global prevalansinin %17 oldugu diisiiniilmektedir (58,69).
2.6.3.Fetal ve maternal etkileri

Gebelikte diyabete bagli olarak hem anne, hem de fetus bir¢ok risk altindadir
(Tablo 1). Annenin aglik plazma glukoz (PG) diizeyi 75 mg/dl’nin iizerine
ciktikca ya da oral glukoz tolerans testi (OGTT) birinci ve ikinci saat PG
dizeyleri ylkseldikge, bu risklerde artis gozlenir (70,71). Annede olumsuz
sonuglar kisa donemli olabilirken (hipertansiyon, preeklampsi, polihidroamnioz,
sezaryen dogum sikliginda artis...); hayatin ileri donemlerinde artmis Tip 2 DM
riski gibi uzun donemli de olabilir. GDM’li kadinlarda dogum sonrasi glukoz
degerleri normale donse de; hayatin ileri donemlerinde Tip 2 diyabetes mellitus
(DM) gelisme riskinin 7 kat artig gosterdigi bilinmektedir (2/4-16). GDM
hikayesinin artmig kardiyovaskiiler risk ve erken ateroskleroz agisindan da bir
belirleyici oldugu saptanmustir (73). Normal gebeliklere kiyasla diyabetik
gebeliklerde hipertansif komplikasyon oranlar1 daha yiiksektir. Glisemik kontrol,
GDM ciddiyeti ve gebelik dncesi viicut kitle indeksine (VKI) bagl olarak
preeklampsi riskinin %5-7’den %15-20’ye kadar artis gosterdigi saptanmistir
(74,75). GDM tanili kadinlarda hayatin ilerleyen yillarinda tip 2 DM gelisme riski
%20-80 artig gostermektedir (20,21).
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FETAL
Konjenital anomali
Geligme geriligi
Polihidroamniyoz/0ligohidroamniyoz
Makrozomi
Erken dogum
Dodum travmasi
MATERNAL
Spontan abortus
Hiperglisemi
Siddetli hipoglisemi
Ug organ hasari
Fresklampsi
idrar yolu enfeksiyonu
Kronik anemi
Sezaryen dodum
Fostpartum kanama
Fostpartum doku enfeksiyonu
NEONATAL
Respiratuar distress sendromu
Hipoglisemi
Hiperbilirubinemi
Hipokalsemi
Polisiterni
Olam

Tablo-5 GDM’nin fetus/ yenidogan ve anne tizerindeki olumsuz sonuglari

Glukoz serbest olarak anneden fetusa gegebilmekte ancak, maternal instlin
gecememektedir. Plasentadan gecen ylksek konsantrasyonlardaki maternal
glukoz, fetusta insiilin sekresyonunu uyararak biiyiime faktorlerini artirmakta ve
makrozomiye neden olmaktadir. Makrozomiye bagli olarak vajinal dogum
sirasinda omuz distosisi, brakial pleksus hasar1 ve yenidogan asifiksisi
gelisebilecek komplikasyonlardir. Bu nedenle bu gebelerde sezaryen ile dogum
tercih edilmektedir. Diyabetik olmayan popi- lasyonda makrozomi goriilme orani
%7-9 iken, GDM de bu oranin %20-45’¢ yiikseldigi gorilmektedir (78,79).
Konjenital anomaliler ve spontan diisiik, pregestasyonel diyabette oldugu gibi
major bir sorun olmasa da; tan1 konmamis Tip 2 DM oraninin rolatif olarak
yiiksek (%10) olmas1 nedeniyle konjenital anomali varliginin da ayrintili
incelemesi yapilmali- dir. Neonatal hipoglisemi, hiperbilirubinemi, hipokalsemi,

polisitemi gibi metabolik durumlar, neonatal solunum sikintist ve 6lii dogum da
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bildirilen diger fetal sonuclardir.

Diyabetik anne ¢ocugunda, erken ¢ocukluk ya da eriskinlik doneminde obezite,
bozulmus glukoz toleransi, DM ve diisiik ndrodavranigsal kapasite riskinde artis
goriilmistiir (80-82). Son bulgular, GDM’nin kardiyo-metabolik morbidite artisi
ile iliskili enerji metabolizmasi, anti-inflamatuar progesler ve insilin direncinde

yer alan genlerin DNA metilasyonunda etkili oldugunu gostermektedir (83,84).

Bebek kiz ise, gebelik sirasinda maternal hiperglisemiye maruziyet onun da kendi

gebeliklerinde GDM gelismesi riskini artirir. Gebelik sirasindaki bu metabolik
programlama tiim diinyada hizli bir artig gosteren tip 2 DM prevalansi iizerine

kusaklar arasi bir etki olusturuyor olabilir (85).

2.6.4.Risk faktorleri
Belirtilen 6zelliklerden herhangi birine sahip olan gebe kadinda GDM geligsme
riski artmistir.

- Onceye ait bozulmus glukoz toleransi ya da dnce ki gebelikte GDM hikayesi
- Hispanik-Amerikan, Afrikali-Amerikan, Nativ Amerikan, Giiney ya da Dogu
Asya, Pasifik Adalar1 gibi yliksek tip 2 DM prevalansina sahip bir etnik gruba
mensup olma
- Ailede, dzellikle birinci derece akrabalarda diyabet hikayesi olmas1 (86)

- Gebelik dncesi viicut agirliginin, ideal viicut agirhigindan >%110 olmasi ya da
VKI >30 kg/m? olmas1 ya da erken eriskinlikte ve gebelikler arasinda asir1 kilo
artig1 olmasi ya da gebelikte asir1 kilo artigi (87,88)

- Ileri maternal yas (>25 yas)

- Oncesinde >4,1 kg bebek dogurulmasi

- Oncesinde agiklanamayan perinatal kayip ya da malforme bebek dogurma

- Maternal dogum agirliginin >4,1 kg ya da < 2.7 kg olmasi

- {1k prenatal vizite glukoziiri saptanmasi

- Metabolik sendrom, polikistik over sendromu, glukokortikoid kullanimi ve
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hipertansiyon gibi diyabet gelisimi ile iliskili olabilecek metabolik durumlarin

varligi

Geng yas ( <25 yas), Hispanik dis1 beyazlar, normal VKI (<25 kg/m2), ),

oncesinde glukoz intoleransi ya da olumsuz gebelik sonuglar1 olmayan GDM

hikayesi olanlar ve birinci derece akrabalarda diyabet olmayan kadinlarda GDM

riski distktiir. Tablo 7°de risk siniflamasina gore onerilen yaklasimlar

gosterilmistir.
RiSK KRITERLER ONERILEN TARAMA
Diisik Dogdumda ve gebelik Tam kriterler saglanmahdir Tarama igin ylkleme

Orta

Yiiksek

oncesi normal agirlikta olma
Yag<25 yil

1"akrabalarda bilinen DM oclmamasi
Normal glukoz metabolizmasi
Olumsuz obstetrik hikaye olmamasi

Yiksek prevalansh etnik gruba
mensup olmamasi

Digik/yiiksek risk grubuna dahil olmama

Erken gebelikte ylksek riskli olarak
belirlenme ancak GDM olmamasi

Obezite

1°akrabalarda tip 2 dm hikayesi
Onceki GDM hikayesi

Gebelik digi bilinen glukoz intoleransi
Glukoziri

testine gerek yok

24-28.haftada 50 gr glukoz yikleme
testi yapiimah

Tek ya da iki basamakl yaklagim
ile gebeligin mUmkin olan en
erken doneminde test edilmeli;
eder DM saptanmazsa test
24-28.haftalarda ya da klinik
slphe varhdinda tekrarlanmal

Tablo 6- GDM de selektif tarama ve tani i¢in risk degerlendirmesi

2.6.5.Tarama ve tani

Tan1 konmamus asikar diyabet, erken gebelik doneminde fetusun yiiksek glisemik

degerlere maruz kalmasina neden olarak konjenital anomali riskinde artisa yol

acmaktadir. Tiim diinyada artan obezite ve diyabet epidemisi, iireme ¢cagindaki

kadinlarda daha fazla tip 2 DM olgusu ile kars1 karsiya kalmamiza neden

olmaktadir. Tan1 konmamus tip 2 DM’li gebe kadinlarin belirlenmesi amaciyla

bir¢ok kilavuz ilk prenatal vizitte risk faktorleri agisindan degerlendirme

yapilmasini ve diisiik riskli olarak degerlendirilmedigi siirece tiim gebelere tarama

yapilmasini 6nermektedir (89,90). Taramada aglik PG, random glukoz ve HbAlc

kullanilir. Gebe olmayan popiilasyonda kullanilan diabet tan1 kriterleri esas
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aliarak pregestasyonel DM arastirilir (Tablo 8) (91). Yiiksek risk gruplarindan
birine dahil gebelerde, gebeligin baslangicinda aclik PG nondiyabetik sinirlarda
(<126 mg/dl) olsa bile diyabet arastirmasi gebe olmayanlarda oldugu gibi 75 gr
OGTT ile yapilmalidir. Bu ilk taramada glukoz toleransi normal olan kadinlar
gebeligin 24-28. haftalari arasinda yeniden degerlendirilir. Bu degerlendirmede 2

farkli yaklasim onerilmektedir.

Asikar Diyabetes Mellitus

APG (=8 saat aglk) =126 mg/dl

OGTT 2.s5aat PG =200 mag/dl

(75 gr glukoz ile)

Random PG =200 mg/dl + Diyabet semptomlan
HbAlc =%65

Tablo 7-Asikar tip 2 diyabetes mellitus tani kriterleri (35)

2.6.5.1.1ki basamakh yaklasim:

Ilk olarak 50 gr glukoz yiikleme ile tarama uygulanir. Takiben 1. saat glukoz
>140 mg/dl olanlarda tanisal amacli 100 gr glukoz ile 3 saatlik OGTT uygulanur.
2.6.5.2.Tek basamakh yaklasim:

Tarama testi yapilmaz.75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT ile tanisal test uygulanir.

2.6.5.3.Glukoz yukleme testi:

Son yemek zamanindan bagimsiz olarak giiniin herhangi bir zamaninda yapi-
labilir. 50 gr glukozlu s1v1 igirildikten 1 saat sonra PG diizeyi degerlendirilir. Esik
deger olarak 140 mg/dl alindiginda GDM’li kadinlarin %80-90’1 belirlenebilir.
Hastalarin yaklasik %15’inde ise OGTT gerekir. Glukoz yiikleme testi pozitif
olan kadinlarda GDM tanist i¢in 100 gr ya da 75 gr OGTT yapilmalidir. Glukoz
yiikleme testinde 1.saat PG>180 mg/dl olmas1 GDM tanisi konulmasi i¢in
yeterlidir. Bu durumda OGTT yapmaya gerek yoktur.

2.6.5.4.100 gr oral glukoz tolerans testi:
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Bu test sonucunda en az 2 deger yiiksek oldugunda GDM tanis1 konulur.
Yiikselmis degerler icin Ulusal Diyabet Veri Grubu (NDDG) tarafindan ya da

Carpenter ve Coustan tarafindan onerilen esik degerler kullanilir (92- 95) (Tablo
10).

2.6.5.5.75 gr oral glukoz tolerans testi:

Tek biryiiksek deger GDM i¢in tanisaldir. Yiiksek degerler i¢in IADPSG
tarafindan Onerilen degerler kullanilir (Tablo 10). 75 gr OGTT, 100 gr OGTT’ye
gore daha uygun, daha iyi tolere edilebilen ve olumsuz sonuglar agisindan riskli
gebenin saptanmasinda daha duyarli bir testtir. Duyarliliginin daha yiiksek

olmasinin sebebi, testin pozitif olarak kabul edilmesi icin tek bir yiiksek degerin

yeterli olmasidir (96).
Kriterler Yil Basamak Tani igin Glukoz Yiikleme Glukoz Diizeyi (Mg/DI)
Kullanilan Dozu (gr)
Yiiksek Glukoz
Sayisi Achk 1.5aat 2.5aat 3.5aat

O'Sullivan 1964 2 2 100 20 165 145 125
NDDG 1979 2 2 100 105 190 165 145
Coustan & 1982 2 2 100 95 180 155 140
Carpenter

WHO 1999 1 1 75 126 - 140

IADPSG 2010 1 1 75 92 180 153

Tabo 8- Oral glukoz tolerans testi ile GDM tani kriterleri

Gestasyonel DM taramasi ve tanisal yaklagiminda halen ortak bir fikir birligi
olugsmamistir. Genel ya da yliksek riskli kisilerin taranmasi, tarama zamani,
uygulanacak test, degerlendirmede kullanilan esik degerler ve testin bir ya da iki
basamakli olarak uygulanmasi ile ilgili tartismalar devam etmektedir.

GDM tani kriterlerinin olusturulmasinda temel olusturan O’Sullivan ve Mahan
kriterleridir. 1964 yilinda 6nerilen bu kriteler, 752 asemptomatik kadinda
uygulanan 3 saatlik OGTT verilerine gore belirlenmistir (97). Ancak bu kriterler
postpartum donemde diyabet gelisebilecek kadinlarin saptanmasi igin
olusturulmasina ragmen, daha ¢ok GDM tani kriteri olarak kabul gormiistiir.
O’Sullivan ve Mahan’in ¢alismasinda glukoz tam kandan ve Somogyi-Nelson
yontemi ile dl¢iilmiistiir. 1979°da NDDG glukoz 6l¢iimii i¢in plazma kullanilmasi

gerektigini bildirmis ve yontemlerdeki degisimlere gore esik degerleri modifiye
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ederek daha yiiksek esik degerleri 6nermis- tir. Bunun nedeni, plazma glukozunun
tam kana gore %11 daha yiiksek olmasidir. Carpenter ve Couston ise daha eski bir
glukoz analiz metodu olan Somogyi-Nelson ile olusturulan esik degerleri,
giinlimiizde kullanilan enzimatik yontemlere gore dlzelterek bu kriterleri biraz
daha diistirmiistiir. Olusturulan bu kriterlerin, temelde ileride hiperglisemi
gelisebilecekleri belirleyebilme amaciyla olusturulmus olmasi ve gebelik
sirasindaki hipergliseminin maternal/fetal sonuglarinin ne olacagi tam olarak
bilinmiyor olmasi nedeniyle Hiperglisemi ve Gebelikte Olumsuz Sonuglar
(HAPO) ¢alismasi planlanmistir (70). 23000°den fazla gebede uygulanan 75 gr 2
saatlik OGTT nin sonuglarin1 degerlendiren prospektif, géz lemsel bir ¢aligma
olan HAPO verilerine gére maternal hiperglisemi ve olumsuz perinatal sonuclar
arasinda siirekli ve kademeli bir iliski oldugu belirlenmistir (2,14). Calismada
maternal hipergliseminin 90. persentil {izerinde dogum kilosu ve kord kani serum
C-peptid diizeyleri, sezaryen ile dogum, neonatal hipoglisemi, erken dogum,
omuz distosisi, neonatal yogun bakim ihtiyaci, hiperbilirubinemi ve preeklampsi
gibi olumsuz maternal ve fetal sonuclar ile iliskili oldugu gosterilmistir (98).
HAPO verileri 151- ginda, IADPSG gebelikte asikar diyabetin erken donemde
taranmasini ve erken donemde glukoz intoleransi saptanmayan gebelerin ise
GDM agisindan 24.-28.haftalar arasinda 75 gr glukoz ile 2 saatlik OGTT ile
taranmasini oneren yeni bir bildiri yaymlamistir. Tan1 i¢in daha diisiik degerlerin
kullanilmas ve bir yiiksek degerin tan1 i¢in yeterli oldugu belirtilmistir (57).
Ancak, IADPSG onerileri her ne kadar ilk genis ¢capli ve kanita dayali kriterler
olsa da; birgok toplulukta GDM tanisi konacak kadinlarin sayisinda ve tedavi igin
yapilacak saglik harcamalarinda ciddi bir artis yapacagindan oldukga tartisma
yaratmis ve evrensel bir kabul gérmemistir. ADA 2011°de yayinladigi Diyabette
Standart Tibbi Bakim Kilavuzunda tek basamakli IADPSG o6nerilerini
destekledigini belirtmistir (93). Mart 2013’de toplanan Ulusal Saglik Enstitiisii
(NIH) Konsensus Gelistirme Konferansi’nda yeterli veri olmamasi ve tek

basamakl1 yaklasimda daha diisiik degerler ile GDM tanis1 konan olgularin sayis1
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ve tedavi harcamalarinin artacak olmasi nedeniyle iki basamakli yaklagimin
uygulanmaya devam edilmesi karar1 alinmistir (99). ACOG, 2013’de yenilenen

son kilavuzunda 2 basamakli tarama yaklasi- min1 uygulanmasini 6nermektedir
(95). Son dénemlerde, WHO ve Endokrin Dernegi de 2013 yilinda kilavuzlarini
revize ederek IADPSG kriterlerinin kullanilmasini 6nermislerdir (4,34). ADA
2015 Diyabette Standart Tibbi Bakim Kilavuzu’nda, tek basamakli yaklagim ve
IADSPG 0nerisine alternatif olarak NDDG ya da Carpenter ve Couston kriterleri
ile iki basamakli tanisal algoritm 6nerilmektedir (100). Turkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi (TEMD) ise, 24-28. Haftalar arasinda 50 gr glukoz yiikleme
yapilmasini, 1.saat kesim noktasi 140-180 mg/dl arasinda olanlarda 75 gr glukoz
ile OGTT uygulanmasini 6nermektedir. 50 gr glukoz yiikleme 1.saat PG >180
mg/dl olanlarda OGTT yapilmasina gerek yoktur. GDM tanisi i¢in 75 gr OGTT
de en az 2 dlglimiin yiiksek olmasi gerektigi belirtilmektedir (0.st >95 mg/dl;
1.saat >180 mg/dl; 2.saat >155 mg/ dl) (101) (Tablo 11).

WHO IADPSG -GDM tamni kriterleri
Endocrine Society IADPSG -GDM tami kriterleri
ADA IADPSG -GDM tani kriterleri ile tek basamakl tarama (75 gr OGTT)

Ya da

50 gr yikleme ve 100 gr OGTT ile iki basamakh yaklagim (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
NIH 50 gr yikleme ve 100 gr OGTT ile iki basamakh yaklagim (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
ACOG 50 gr yikleme ve 100 gr OGTT ile iki basamakh yaklagim (Carpenter-Coustan ya da NDDG kriterleri)
TEMD 50 gr yikleme ve 75 gr OGTT ile iki basamakli yaklagim (en az 2 yiksek deder)

Tablo 9- GDM tanist i¢in farkli kuruluglarin 6nerdigi tani kriterleri

2.6.6. Tedavi

Tedavide amag¢ morbidite ve mortaliteyi en aza indirmek i¢in normale yakin bir
metabolik kontrol saglamaktir. Gebelikte hafif diizeyli glukoz intoleransinin
tedavisi ile 6zellikle makrosomi ve preeklampsi gibi perinatal sonuglarda anlaml
diizeyde iyilesme saglandig1 yapilan randomize ¢alismalarda gosterilmistir
(102,103). Randomize calismalarin ABD Onleyici Hizmetler Gérev Giicii igin
2013’de yapilan metaanalizi sonucu GDM’nin uygun yonetimi ile preeklampsi, 4
kg iizerinde dogum tartis1 ve omuz distosisi sikliklarinda azalma oldugu

saptanmistir ancak neonatal hipoglisemi ve ileride gelisebilecek kotii metabolik
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sonuglar tizerine etki goriilmemistir (104).

Gebelik sirasindaki glisemik kontrol hedefleri; APG<95 mg/dl, 6gilin sonrasi
1.saat <140 mg/dl ve 2. Saat <120 mg/dl olarak belirlenmistir(95). GDM
baslangi¢ tedavisi beslenmenin diizenlenmesi, glukoz monitorizasyonu ve
egzersizdir. Eger hayat tarz1 degisiklikleri ile 1-2 hafta icinde glisemik hedefler
saglanamazsa, farmakolojik tedavi baglanir. Tedavinin degerlendirilmesinde kan
glukozu monitérizasyonu énemlidir. Ug ana 6giinden &nce aglik ve sonrast
1.saatte tokluk glukozu ve yatarken yapilan 6l¢iim ile hastanin kendi kendine
glisemik takip yapmasi1 onerilir. Haftada en az 3 giin, 4-7 noktal1 glisemik takip
yapilmalidir.

2.6.6.1.Medikal Nutrisyon Tedavisi

GDM’li gebede medikal nutrisyon tedavisi beslenme uzmani tarafindan
verilmelidir. Amag, anneyi ketozisden koruyarak normoglisemiyi ve maternal
VKIi’ ne gore uygun kilo alimi i¢in gerekli enerjiyi sag- lamak, fetusun ve annenin
iyilik halinin devamina katkida bulunmaktir (105). Glnlik toplam kalori, ideal
viicut agirligina gore diizenlenir. Klinik pratikte kadinlarda eneri ihtiyaci genel
olarak 1800-2500 Kcal/giindiir. Diisiik kilolu kadinlarda (VKi<19,8 kg/?) 35-40
Kcal/kg/giin, normal kilolularda (VKi:19,8- 29,9 kg/m2) 30-32 Kcal/kg/giin, fazla
kilolularda ( VKI>30 kg/m?) ise 24-25 Kcal/kg/giin olarak diizenleme
onerilmektedir (106). insulin direnci, fizyolojik kortizol salmimina bagli olarak
sabahlar1 en yiiksek oldugundan ve 6giin sonrasi glukoz direk olarak 6giinde
tiikkettigimiz karbonhidrat miktarina bagli oldugundan; karbonhidrat bazl
enerjinin daha ¢ok giiniin daha sonraki boliimlerinde tliketilmesi, kahvaltinin daha
kiiciik bir 6giin olarak tiiketilmesi 6nerilir. Ogle ve aksam yemeklerinin her biri
ise giinliik total kalori aliminin yaklasik %30 unu saglayacak sekilde
diizenlenmelidir. Geriye kalan kalori ise giin i¢inde ara dgiinler ile alinmalidir.
Giinde 3 ana 0giin ve 2-4 ara 6gilin olarak diyet diizenlenir. Daha kiigiik

porsiyonlarda ve sik yemek, 6glin sonrasi glukoz piklerini azaltarak daha iyi bir
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doygunluk ve uyum sag-lar. Gece aglik ketonemisi engellemek icin yatmadan
once bir ara 6giin verilmesi gerekebilir. Diyet icerigi %50-60 karbonhidrat, %10-
20 protein ve %25-30 yag olarak diizenlenmelidir (106). Gebelik slresince
almacak kilo ile ilgili 6neriler gebelik dncesi kiloya baglidir. Fazla kilolu
kadmlarda (VKI>29 kg/m?) sadece 7 kg artis 6nerilirken, bu diisiik kilolularda
(VKI <19,8 kg/m?) 18 kg’a kadar ¢ikabilir (88).

2.6.6.2.Egzersiz

Kas kitlesini artiran egzersizler doku diizeyinde insiilin duyarliligini artirarak
glisemik kontrolii iyiles- tirir. Boylece hem aglik, hem de 6giin sonras1 glukoz
konsantrasyonlarini azaltir (107). ADA, herhangi bir medikal ya da obstetrik
kontrendikasyon yoksa GDM yo6netim plani i¢inde orta diizeyde bir egzersiz
programini desteklemektedir (108). Haftada 5-7 giin, >30 dakika siireli acrobik
egzersiz (yuriyis, jogging, yizme, bisiklet...) 6nerilebilir.

2.6.6.3.Insulin

GDM’li gebelerin yaklasik %15°1 sadece nutrisyonel tedavi ile glisemik hedeflere
ulagilamaz ve insulin ile farmakolojik tedavi ihtiyaci olusur. Glisemik hedef
degerlere ulasilamamasi disinda, gestasyonunun 29-30.haftalarindan sonra fetal
abdominal ¢apin 70. persentilin iizerinde olmasi da farmakolojik tedavi ihtiyacini
belirleyen bir kriter olarak kullanilabilir (109).

Gebelikte kullanim1 onaylanan instilinler, orta etkili human NPH ve uzun etkili
analog insiilin detemir, kisa etkili human regiiler insiilin ve hizli etkili analoglar
olan instlin aspart ve lisprodur (59,99,110). Uzun etkili insiilin analogu olan
glarjinin gebelikte kullaniminin giivenli oldugu diisiiniilse de, randomize kontrollii
caligmalarin olmamasi nedeniyle gebelikte kullanimi heniiz onaylanmamaistir
(89,55). Regu- ler insiiline gore hayat tarzinda esneklik saglayabilmesi ve 6giin
sonrasi glisemisini daha iyi kontrol edebilmesi nedeniyle hizli etkili analog
instlinler farmakolojik tedavide dnerilmektedir (89).

Insiilin tedavi dozu obeziteye, etnik 6zelliklere, hipergliseminin diizeyine ve

diger demografik 6zelliklere gore kisiler arasinda farklilik gosterir. Calismalarin

32



cogunda glisemik kontrol igin gerekli total giin liik insiilin dozunun 0,7-2 0i/kg
arasinda degistigi saptanmigtir. Ortalama baslangi¢c dozu 0,7-1,0 kg’ dir. Gebelik
haftasi ilerledikge insiilin direnci artacagindan, insiilin ihtiyaci artar. 20-
32.haftalar arasinda insiilin dozunda baslangica gore %50’ye ¢ikabilen artiglar
goriiliir. Insiilin uygulamasi ile ilgili birgok protokol mevcuttur. Sik kullanilan
protokollerden biri hesaplanan toplam insiilin dozunun 2/3’{inii sabah 6giin dncesi
verilmesidir. Bu dozun 2/3’iinii orta etkili, 1/3’{i ise regiiler insiilin olmalidir.
Geriye kalan 1/3 doz ise esit olarak boliinerek aksam yemegi dncesi verilen
regiiler insiilin ve yatarken yapilan orta etkili human NPH olarak uygulanir. Diger
bir segenek ise 6glin onceleri uygulanan reguler insilin ve yatarken uygulanan
NPH insulin protokolidir (112). Baska bir yaklasim da, insiilin ihtiyaci olan
hastada tedaviye gece yatarken uygulanacak 0,2 U/kg, orta etkili instlin ile
baslanmasidir. Postprandial PG diizeyleri yiiksek olanlarda 6giin 6nceleri tedaviye
hizli etkili analog insiilin eklenebilir. Yogun instilin tedavisi ihtiyaci gosterenlerde
ise baslangi¢ dozu; ilk trimestrde ortalama doz 0,7ii/kg iken, 2. trimestrde 0,8
u/kg’a, 3.trimesterde ise 0,9-1ii/kg’a kadar artig gosterir (89).

TEMD o0nerisi, 2 haftalik diet tedavisine ragmen APG>105 ve/veya 1.saat
PG>140 ise insiilin baglanmasi seklindedir. APG:105-120 mg/dl, 1.saat PG:120-
160 mg/dl ise 0,3-0,4 U/kg dozunda orta etkili instlin tek doz olarak gece
uygulanmasi; APG>120 mg/dl ve 1.saat PG >200 mg/dl ise 0,7ii/kg/giin karisim
insiilinin 2 dozda uygulanmasi; kontrol saglanamayanlarda ise bazal-bolus

tedavisi ile izlemi 6enrilmektedir (101).

2.6.6.4.Gliburid

Insan plasentas1 modelleri ile yapilan ¢alismalarda, gliburidin plasentadan
gecisinin yok sayilabilecek kadar az oldugu gosterilmistir (113). Ayrica, glukoz
diizeylerini diisiirmede ve gebeligin olumsuz sonuglarini azaltmada insiilinler ile
benzer etkiyi sagladiklari da ¢alismalarda gozlenmistir (114,115). Gliburid instlin

salgilanmasini artirir ve glukoz toksisitesini kirarak insiilin direncini diistirtir.
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Etkisi yaklasik 4 saatte baslar ve 10 saat kadar siirer. Baslangi¢ dozu 2,5 mg
olarak sabah alinir. Hedef glisemik degerler saglanamazsa, doz 5 mg’a ¢ikarilir. 3-
7 glin sonra aksama 5 mg eklenir ve hedef degerler saglanana kadar 5 mg’lik doz
artiglari ile maksimum 20 mg/giin dozuna kadar ¢iki- labilir. Eger bu dozlarda
glisemik hedeflere ulasilamazsa, tedaviye bazal insiilin eklenmesi ya da oral ajan
kesilerek instlin tedavisine baglanmasi gerekir (116,117). Son dénemde yapilan
bir metaanalizde, gliburid ile neonatal hipoglisemi ve makrozomi risklerinin
insliline gore daha fazla oldugu saptanmustir (118)

2.6.6.5.Metformin

Metformin plasentay1 geger ve fetal fizyolojiyi direk olarak etkileyebilir. Ancak
caligmalarda metformin ile konjenital anomali sikliginda artis goriilmemistir.
Muhtemelen adenozin monofosfat kinaz enzimini aktive ederek insulin
duyarliligini artirir. Metforminin GDM tedavisinde insilin ile benzer gebelik
sonuglar1 sagladig ancak kilo artisinda azalma ve daha az maternal hipoglisemi
ile iligkili oldugunu gosterilmistir (119). Ancak bazi kiigiik, retrospektif kohort
calismalarda perinatal kayip ve preeklampsi oranlarini artirdigi yoniinde bulgular
oldugu da belirtilmektedir (120). Anne karninda iken oral ajanlara maruz kalan
cocuklarin uzun siireli takip verilerinin az olmasi nedeniyle, ADA GDM
tedavisinde sadece insiilin kullanimint 6nermektedir. ACOG 6nerisi ise metformin
ve gliburidin tedavide kullanilabilecegi yoniindedir . Her iki ilacin da gebelik

sirasinda kullanimi agisindan FDA onay1 yoktur.

Gestasyonel DM, hem anne hem de fetus icin kisa ve uzun dénemli
komplikasyonlara yol agmaktadir. Tiim diinyada GDM taramasi i¢in en uygun
testin ne oldugu ile ilgili tartisma devam etmektedir. Bu konu ile ilgili daha kesin
kanitlar elde edilene dek, diyabet ve jinekoloji derneklerinin giincellenmis
kilavuzlari 1s181nda her gebe kadinin hiperglisemi agisindan taranmasi ve yiiksek
riskli grubun uygun test ile degerlendirilmesi gereklidir. iki basamakl1 test maliyet

etkin olsa da, 24-28.haftalar arasinda yapilan tek basamakli 75 gr glukoz ile
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OGTT de pratik ve akilli- ca bir yaklasim olarak kabul edilmektedir. GDM tani- s1
konuldugunda uygun medikal nutrisyon tedavisi ve egzersiz ile 1-2 hafta iginde
hedef glisemik degerlerin saglanamamasi halinde farmakolojik tedavi baglanmasi
gereklidir. Dogum sonrasi insiilin direnci normale doniip, hiperglisemi ortadan
kalksa da; bu kadinlarda tip 2 DM gelisme riski yiiksek oldugundan postpartum

takipleri 6nemlidir.

3. GEREC VE YONTEM

Bu kesitsel analitik ¢aligma 23 Eyliil - 30 kasim 2014 tarihleri arasinda Saglik
Bakanlig1 Kartal Liitfi Kirdar Egitim aragtirma hastanesi kadin dogum gebe
poliklinigine gelen 24-28 gebelik haftasinda olan 114 gebe ile yapildi. Kadinlarin
doppler ultraspn ile gebe takip parametreleri, gebelik haftasi tayini, kilo, boy ,
biyoimpedans cihazi ile kas kiitlesi (kg/m2) ne bakildi, ko-morbidite( diyabetes
mellltus, hipertansiyon), sigara durumu sorgulandi. Hastalar sarkopeni varligi
biyoimpedans cihazi ile kas kiitlesi ile tayin edilmeye ¢alisildi, gestasyonel
diyabet icinde 50 gr ve 75 gr OGGT ( oral glukoz tolerans testi) sonuglaria
bakildi. Calismaya 24-28 hafta disinda ki gebeler, ve ¢calismaya katilmak
istemeyen gebeler dahil edilmedi. Helsinki Bildirgesi Insan Gonilluleri
Uzerindeki T1bbi Arastirmalarda Etik ilkelerine uyuldu. Gestasyonel diyabet
tanisi i¢in 50 gr OGTT de 1. Saat glukozun >140 olanlara 75 gr OGTT yapild,
tam kriteri olarak Diinya Saglik Orgiitii gestasyonel diyabet tan1 kriterleri
kullanildi. Gebelerde sarkopeni biyoimpedans analizi referans degeri bulunmadig:
i¢in SMI( skeletal muscle index) sarkopeni indeksi alt sinir1 16 kg/m2 olarak
alind1.

Istatistiksel Incelemeler
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin IBM

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
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degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi
ile degerlendirilmistir. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student t test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Fisher’s Exact Ki-Kare testi ve Continuity (Yates)

Diizeltmesi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

4 BULGULAR

Calisma 23 Eyliil - 30 kasim 2014 tarihleri arasinda 114 gebe kadin ile
yapilmistir. Calismaya katilan gebelerin yaglar1 18-42 arasinda degismekte olup
ortalamasi 29.58+5.85 yildir.

Kadinlarin kilolar1 50 ile 133 kg arasinda degigsmekte olup, ortalamasi
73.23+13.35 kg’dir. Kadinlarin SMI indeksleri 14.21 ile 23.94 arasinda
degismekte olup, ortalamasi 17.41+1.93tiir. Kadinlarin 19’unda (%83.3) sigara
kullanimi, 37’sinde (%32.5) ko morbidite, 1’inde (%0.9) hipertansiyon, 2’sinde
(%1.8) diyabet, 10’unda (%8,8) gestasyonel diyabet ve 29’unda (%25.4)
sarkopeni gorulmektedir (Tablo 10).

Tablo 10: Kadinlara iliskin parametrelerin dagilimi (N=114)

Min-Maks Ort£SS
Yas (y1l) 18-42 29,58+5,85
Kilo (kg) 50-133 73,23+13,35
SMI indeksi 14,21-23,94 17,41+1,93
n %
Sigara 19 83,3
Ko morbidite 37 32,5
HT 1 0,9
DM 2 1,8
GDM 10 8,8
Sarkopeni 29 254




Gestasyonel diyabet goriilen kadinlarin yas ve kilo ortalamasi, gestasyonel diyabet
goriilmeyen kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05;
p<0.01).

Gestasyonel diyabet goriilen kadmlarin SMI indeksi ortalamasi, gestasyonel
diyabet goriilmeyen kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(p<0.01).

Gestasyonel diyabet durumlarma gore sigara kullanimi, ko morbidite,
hipertansiyon, diyabet ve sarkopeni goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 11: Gestasyonel diyabet durumlarmma gore diger parametrelerin

degerlendirilmesi

GDM

Yok Var p

Ort£SS Ort£SS
Yas (yil) 29,18+5,87 33,7+3,95 10,019*
Kilo (kg) 72,21+13,22 83,8+10,12 10,008**
SMI indeksi 17,23+1,89 19,37+1,13 10,001**
Sigara, n (%) 19 (%18,3) 0 (%0) 20,209
Ko morbidite, n (%) 33 (%31,7) 4 (%40) 20,725
HT, n %) 1 (%1) 0 (%0) 21,000
DM, n () 2 (%1,9) 0 (%0) 21,000
Sarkopeni, n (%) 29 (%27,9) 0 (%0) 20,063
IStuden t Test 2Fisher’s Exact Test *p<0.05 **p<0.01
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Sarkopeni goriilmeyen kadinlarin yas ve kilo ortalamasi, sarkopeni goriilen
kadinlardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.01).

Sarkopeni goriilmeyen kadmlarin SMI indeksi ortalamasi, sarkopeni
goriilen kadinlardan istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksektir (p<0.01).

Sarkopeni durumlarina gore sigara kullanimi, ko morbidite, hipertansiyon
ve diyabet goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 12).

Tablo 12: Sarkopeni durumlarmma gore diger parametrelerin

degerlendirilmesi

Sarkopeni

Var Yok p

Ort+SS Ort+SS
Yas (y1l) 26,69+5,35 30,56+5,71 10,002**
Kilo (kg) 62,41+7,32 76,92+12,95 10,001**
SMI indeksi 15,34+0,47 18,12+1,71 10,001**
Sigara, n (%) 5 (%17,2) 14 (%16,5) 21,000
Ko morbidite, n (%) 7 (%24,1) 30 (%35,3) 30,380
HT, n %) 0 (%0) 1(%1,2) 21,000
DM, n (%) 0 (%0) 2 (%2,4) 21,000
Studen t Test 2Fisher’s Exact Test SContinuity (Yates) Dlzeltmesi  **p<0.01
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5. TARTISMA

Biz bu ¢alismamizda sarkopeni ile GDM arasinda bir iligski olmadigin1 gosterdik.
Aksine kas kiitle dl¢iimii degeri olan SMi’nin GDM’de daha yiiksek oldugunu
bulduk.

Literatirde gestasyonel diyabet ve sarkopeni iliskisini arastiran yapilmis ¢alisma
mevcut degildir. Ancak tip 2 diyabetli hastalarda sarkopeni sikliginin arttigina
yonelik birgok c¢alisma mevcuttur. Bunlardan biri Kore halkina yapilmus,
vakalarin diyabetik ve non diyabetik olarak siniflandirilarak, SMI indeksilerinin
ol¢iildiigii <’Prevelants and determinant factors of sarcopenia in patients with type
2 diabetes’” isimli Kore galismasidir (123). Toplam 810 ( 414 diyabetli hasta, 396
kontrol grubu)kisiye yapilmis olan bu calismada tip2 diyabetlilerde sarkopeni
prevelanst %15.7 iken non diyebetik grupta diyabet prevelansi % 6.9 saptanmustir.
Ancak bat1 tilkerlerindeki yaslh popiilasyon ile yapilmig *Health ABC study”’
isimli diger bir caligmada diyabetik hastalarin kas kiitlesi ve yag orani yiiksek
saptanmustir ve non diyabetiklere oranla sarkopeni sikligi azalmis tespit edilmistir.
Burada etnik faktoriin roli gézlemlenmektedir. Koreli tip 2 diyabetlilerin zayif
olmasi, Avrupa ve bat1 llkelerindeki tip 2 diyabetli hastalarin ise kilolu
olmasindan  kaynaklanan  sarkopeni  prevelanslar1  arasinda  farklilik
gozlenmektedir. Diyabetik hastalarda genel olarak sarkopeni prevelansinin yliksek
olmasinin altinda yatan bir neden de diyabetin Ozellikle yaglilarda erken
immobiliteye neden olmasi ve frailitenin daha erken baslamasindan
kaynaklanmaktadir. Ancak geng popiilasyonda, 6rnegin ¢alismamizda oldugu gibi

dogurganlik ¢agindaki gebe kadinlarda frailiteden bahsetmemiz miimkiin degildir.

Yaptigimiz c¢aligmada gercek sarkopenili hasta saptayamadik, bunun nedeni
biyoimpedans analizinin (BIA ) gebelere gore tanimlanmis bir cut off degeri

olmayisi, gebelerin geng popiilasyonda yer almasi ve Tlrkiye’de ki gebeler
dikkate alindiginda da malnutrisyon oranin diisiik olmasi sayilabilir. SMI
indeksini cutoff noktasin1 16kg/m2 olarak aldik. Burdaki amacimiz SMI

indeksleri arasinda iligkiyi saptamak, sarkopeni tanis1 almasa da sarkopeniye daha
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yakin olan hasta grubunu belirlemekti. Ancak GDM li hastalarda bekledigimizin
tersine SMI indekleri daha yiiksek saptanmis olup, ¢alismaya dahil olmayan
hastalara gore sarkopeniden daha uzak degerlere sahiptiler. Gebellikte toplam
viicut su ve yag oran1 artmaktadir. Sarcopenia and analysis body composition
(124) isimli Advances in Nutrition isimli dergide yayimlanmis bir ¢alismada kas
kitlesinde ki zayiflamanin sonrasinda kas i¢ine yag ve bag doku infiltrasyonu
oldugundan bahsetmektedir. Bu durum miyosteatozis olarak da
isimlendirilmektdir. Bu da SMI indeksi azalmasinin yag dokusunda artis ile
olabilecegini de gdstermektedir. SMI ile total viicut yagi yakindan iliskilidir, SMI
de ki artis cogunlukla total viicut yag artisi ile birliktedir. Sarkopenik obeziteyi
tanimlayict indeksler de tanimlanmistir; SM1/viseral yag doku alani kas yag
dokusu orani(MFR) olarak da adlandirilmaktadir. MFR metabolik sendromla
direkt olarak ilskili bulunmustur.

Sarcopenia: Definition, Epidemiology, and Pathophysiology(125) isimli
calismada , yaslilardaki kas kiitlesii kayb1 artmis yag doku kiitlesi ile iliskili
bulunmustur. Yaslilarda ki SMI ile viseral yag doku kiitlesi arasindaki imbalans
metabolik hastaliklar ve mortalite lizerinde de sinerjistik etki olusturmaktadir. Bu
imbalans bazi hastalarda {ist diizeydedir ve obezite ve sarkopeni birlikteligi
mevcuttur. Bu ikisinin bir arada oldugu klinik durum sarkopenik obezite olarak
adlandirilmaktadir. Kas kiitlesinin azalmas1 ( sarkopeni) ve kas giiciiniin azalmasi(
diyapeni) yaslhlik siiresiince fiziksel aktivitenin azalmasina neden olmaktadir. Kas
kitlesinde ki azalma ve fiziksel aktivitede ki kisitlililk total enerji harcamasinda
azalmaya neden olmakta , bu da 6zellikle viseral yag birikimi olmak iizere viicutta
yag birikimine neden olmaktadir. Viseral yag doku birikimiyle birlikte viicuttaki
en genis insiilin yanitl hedef doku olan kas kitlesinin kaybi , insiilin direnci
gelismesine ve bu da metabolik sendroma neden olmaktadir. Bununla

birlikte viseral yag dokusundaki artis kaslar tizerindeki direkt katabolik
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etkilerinini yaninda proinflamatuar sitonkinlerin sekresyonunu artirmakta ve
sonugta instlin direncini tetiklemektedir . Bu sebeple ki kas kitlesi kayb1 ile yag
doku birikimi arasindaki birliktelik sarkopenini daha da artmasina, metabolik
problemlere ve inflamasyona neden olmaktadir. Arastirmacilar hastalarin SMI si
ile metabolik sendrom arasinda ciddi bir iligki saptamistir. Gebelerde yag
Kitlesinin artig izlenmektedir. Ancak ¢alismamizda yag kitlesinin artmis oldugu
gebelerde SMI yiiksek saptandi. Literatiirde yag kitlesinin artmasiyla kas
kitlesinin azaldigin1 gosterir ¢alismalar mevcuttur. Calismamizda GDM tanili
hastalar tiim gebeler arasinda %8.8 orana sahipti. Toplam gestasyonel diyabetli
gebe sayist 10 idi. GSM i gebelerin sayisinin az olmasi ¢alismamizin

kisitliliklarindan biriydi.

6.SONUC

Biz bu ¢alismaada gestasyonel diyabeti olan hastalarda sarkopeni 6l¢utl olan
SMI indeksini yliksek saptadik. Bu da bize GDM ile sarkopeni arasinda dogru
orantilt bir iligki olmadigin1 gosterdi.

Sarkopeni durumlarina gore sigara kullanimi, ko morbidite, hipertansiyon ve
diyabet gortilme oranlar1 arasinda da iliski saptanmadi. GDM si olan gebelerde
kilo anlaml derecede yiiksek saptandi. Gestasyonel diyabeti olanlarda ko-
morbidite oran1t GDM si olmayanlara gére daha diisiik saptandi. Sonug olarak biz
bu ¢alisgmada GDM hastalarinda sarkopeni agisindan baktigimiz SMI
indekslerini yiiksek saptadik, bu da bize gestasyonel diyabetli hastalarin

sarkopeniden daha uzak oldugunu goéstermistir.
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