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ÖZET 

 

İNMELİ HASTALARDA DİSTAL FEMORAL KIKIRDAK VE KUADRİSEPS 

KAS KALINLIĞININ FONKSİYONEL DURUM VE SARKOPENİ İLE 

İLİŞKİSİ 

Giriş ve Amaç: İnmeli hastalarda distal femoral kıkırdak ve kuadriseps kalınlıklarının 

paretik olan ve paretik olmayan ekstremitede azaldığı bilinmektedir. İnme ilişkili 

sarkopeni ise yaygın tutuluma bağlı her iki alt ekstremite dâhil tüm vücudu etkiler. 

İstemli hareket ve ambulasyonun olduğu inmeli hastalarda eklem kıkırdağı, kas kütlesi 

ve sarkopeni ile fonksiyonel durum arasındaki ilişki net değildir. Bu çalışmanın amacı, 

istemli hareketi olan ambulatuvar inmeli hastalarda distal femoral kıkırdak ve 

kuadriseps kalınlıklarının fonksiyonel durum ve sarkopeni varlığı ile ilişkisini 

göstermekti. 

Gereç ve Yöntem: Serebrovasküler hastalık kaynaklı inme tanısı almış olan, istemli 

hareket başlamış olan, motor iyileşmenin Brunnstrom Evrelemesine göre 3 ve üzeri 

olan, 48 hasta bu kesitsel çalışmaya dahil edildi. Bilateral distal femoral kıkırdak 

kalınlığı ve kuadriseps femoris (rektus femoris+vastus intermedius) kalınlığı ölçümü 

ultrasonografi ile yapıldı. Ayrıca hastalarda SARC-F anketi, el kavrama kuvveti, Dual 

enerji X-ışını absorpsiyometri (DXA) ile kas kütlesi ölçümü, Kısa fiziksel performans 

bataryası (KFPB) testleri yapılarak sarkopeni varlığı The European Working Group on 

Sarcopenia in Older People-2 (EWGSOP-2) kriterlerine göre değerlendirildi. 

Hastaların Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ), Fonksiyonel Ambulasyon Skalası 

(FAS), Barthel İndeksi ve Modifiye Ashwort skalası (MAS) değerlendirildi.  

Bulgular: Distal femoral kıkırdak ve kuadriseps kas kalınlıkları ortalaması paretik 

ekstremitede non-paretik tarafa göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha inceydi 

(p değerleri sırasıyla p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,001). 

Hastaların 23’ünde (%47,9) sarkopeni saptandı. Sarkopenisi olan ve olmayan 

hastaların yaş, cinsiyet, inme etyoloji, etkilenen taraf dahil demografik verileri 

birbirine benzerdi. Sarkopenisi olan grupta hem paretik hem de non-paretik taraf 

ortalama kuadriseps kas kalınlığı sarkopenisi olmayan gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı inceydi (p değerleri sırasıyla p=0,001, p=0,010). Sarkopenisi olan ve olmayan 
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hastaların distal femoral kıkırdak ölçümleri arasında fark yoktu (p değerleri sırasıyla 

p=0,773, p=0,421, p=0,910, p=0,773, p=0,302, p=0,861). Sarkopenisi olan grupta 

FBÖ, FAS, Barthel indeksi skorları anlamlı olarak daha düşüktü (p değerleri sırasıyla 

p=0,027, p=0,005, p=0,043). Tüm hastalarda paretik ve non-paretik taraf kuadriseps 

kas kalınlık değerleri ile VKİ, FBÖ, Barthel indeksi, ASMI, el kavrama kuvveti ve 

KFPB skorları arasında pozitif yönde anlamlı korelasyon mevcuttu. Paretik taraf 

interkondiler kıkırdak kalınlık ölçüm değeri sadece yaş ile negatif yönde korele idi.  

Sonuç: İstemli hareket paterni olan ambule inme hastalarında distal femoral kıkırdak 

ve kuadriseps kas kalınlıkları paretik tarafta paretik olmayan tarafa göre daha inceydi. 

İnmeli hastaların %47,9’unda sarkopeni saptandı. İnme ilişkili sarkopeni varlığında 

hem non-paretik hem de paretik taraf kuadriseps kas kalınlığı; sarkopenisi olmayanlara 

göre daha düşük iken distal femoral kıkırdak kalınlığı ölçümleri arasında fark yoktu. 

Kuadriseps kas kalınlığı fonksiyonel durum ile pozitif yönde anlamlı ilişkiliydi. Ayrıca 

distal femoral kıkırdak kalınlığı fonksiyonel durum ile ilişkili değildi. Bu bulgular 

distal femoral kıkırdak kalınlıklarının paretik ekstremitede kaybolan kas fonksiyonuna 

bağlı değil nörojenik mekanizmalara bağlı değiştiğini düşündürmektedir.  

Anahtar kelimeler: İnme, Sarkopeni, Distal femoral kıkırdak kalınlığı, Kuadriseps 

kas kalınlığı, Fonksiyonellik. 
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ABSTRACT 

THE RELATİONSHİP OF DİSTAL FEMORAL CARTİLAGE AND 

QUADRİCEPS MUSCLE THİCKNESS WİTH FUNCTİONAL STATUS AND 

SARCOPENİA İN PATİENTS WİTH STROKE 

Introduction and Aim: It is known that distal femoral cartilage and quadriceps 

thicknesses decrease in paretic and non-paretic extremities in stroke patients. Stroke-

related sarcopenia affects the whole body, including both lower extremities, due to 

extensive involvement. The relationship between articular cartilage, muscle mass and 

sarcopenia, and functional status in stroke patients with voluntary movement and 

ambulation is unclear. The aim of this study was to show the relationship of distal 

femoral cartilage and quadriceps thicknesses with functional status and presence of 

sarcopenia in ambulatory stroke patients with voluntary movement. 

Materials and Methods: Forty-eight patients who were diagnosed with stroke due to 

cerebrovascular disease, had started voluntary movement, and had a motor recovery 

of 3 or above according to Brunnstrom's Staging were included in this cross-sectional 

study. Bilateral distal femoral cartilage thickness and quadriceps femoris (rectus 

femoris+vastus intermedius) thickness were measured by ultrasonography. In addition, 

SARC-F questionnaire, hand grip strength, muscle mass measurement with Dual 

energy X-ray absorptiometry (DXA), short physical performance battery (KFPB) tests 

were performed and the presence of sarcopenia The European Working Group on 

Sarcopenia in Older People-2 (EWGSOP- 2) were evaluated according to the criteria. 

Patients' Functional Independence Scale (FIM), Functional Ambulation Scale (FAS), 

Barthel Index and Modified Ashwort Scale (MAS) were evaluated. 

Results: The mean distal femoral cartilage and quadriceps muscle thicknesses were 

statistically significantly thinner in the paretic extremity than in the healthy side (p 

values, respectively, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.001). 

Sarcopenia was detected in 23 (47.9%) of the patients. Demographic data of patients 

with and without sarcopenia were similar, including age, gender, stroke etiology, and 

affected side. In the group with sarcopenia, mean quadriceps muscle thickness on both 

the paretic and healthy sides was statistically significantly thinner than the group 

without sarcopenia (p values p=0.001, p=0.010, respectively). There was no difference 
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between the distal femoral cartilage measurements of patients with and without 

sarcopenia (p values p=0.773, p=0.421, p=0.910, p=0.773, p=0.302, p=0.861, 

respectively). FIM, FAS, and Barthel index scores were significantly lower in the 

sarcopenic group (p values p=0.027, p=0.005, p=0.043, respectively). There was a 

significant positive correlation between paretic and unaffected quadriceps muscle 

thickness values and BMI, FIM, Barthel index, ASMI, hand grip strength and SFPB 

scores in all patients. The paretic side intercondylar cartilage thickness measurement 

value was only negatively correlated with age. 

Conclusion: In ambulatory stroke patients with voluntary movement patterns, distal 

femoral cartilage and quadriceps muscle thicknesses were thinner on the paretic side 

than on the non-paretic side. Sarcopenia was found in 47.9% of stroke patients. In the 

presence of stroke-related sarcopenia, both the intact and paretic side quadriceps 

muscle thickness; While it was lower than those without sarcopenia, there was no 

difference between distal femoral cartilage thickness measurements. Quadriceps 

muscle thickness was positively and significantly correlated with functional status. In 

addition, distal femoral cartilage thickness was not associated with functional status. 

These findings suggest that distal femoral cartilage thickness changes due to 

neurogenic mechanisms, not due to the muscle function lost in the paretic extremity. 

Keywords: Distal femoral cartilage thickness, Quadriceps muscle thickness, 

Functionality.
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme Dünya Sağlık Örgütü tarafından “vasküler kaynaktan başka görünen 

nedeni olmayan, 24 saatten uzun süren veya ölüme yol açan, hızlı gelişen, fokal beyin 

hasarı semptom ve bulguları ile karakterize bir tablo’’ olarak tanımlanmaktadır (1). 

Çoğu ülkede inme, ikinci veya üçüncü en yaygın ölüm nedenidir ve disabilitenin ana 

nedenlerinden biridir (2, 3). Kas-iskelet sistemi üzerindeki bu olumsuz etkilerden 

bazıları eklem kıkırdağı dejenerasyonu ve incelmesi, kas atrofisi, osteopeni ve 

osteoporozu içermektedir (4). 

Hemiplejik ekstremitede motor ünitelerde hızlı azalma sonucu inmeden dört 

saat sonra; kas kütlesinde hızlı bir düşüş olmaktadır (5). İnme sonrası hemiparetik 

ekstremitede gelişen kas kütle kaybı ve kas içi yağ birikiminin 3 hafta ile 6 ay içinde 

non-paretik kontralateral ekstremitelerde de bulunduğu gösterilmiştir (6). Kuadriseps 

kası, diz ekleminin en önemli ekstansörü olmasının yanı sıra bir antigravite kası olduğu 

için ambulasyon için esastır (4). İnmeli hastalarda kuadriseps kas kalınlık değerlerinin 

fonksiyonel durumu etkileyebildiği gösterilmiştir (7). Kuadriseps kas kalınlığının ve 

gücünün; distal femoral kıkırdak kalınlığı ile korele olduğu gösterilmiştir (8, 9). 

İnme sonrası immobilizasyon, proteoglikan içeriği ve sentezinde azalmaya, 

eklem kıkırdağı kalınlığında azalmaya neden olmaktadır (7). Kıkırdak dokusu, normal 

diz eklemi fonksiyonunu sürdürmek için hayati öneme sahiptir (10). Tunç ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada inme hastalarında hemiparetik tarafta distal femur 

kıkırdak kalınlığının non-paretik tarafa göre daha ince olduğu gösterilmiştir (11). Aynı 

çalışmada hem non-paretik hem de hemiparetik taraf distal femoral kıkırdak 

kalınlığının Fonksiyonel bağımsızlık ölçeği ve Fonksiyonel ambulasyon skalası 

skorları ile korele olduğu gösterilmiştir (11). İnme hastalarında yapılan diğer bir 

çalışmada ise Brunnstrom hemipleji iyileşme evresine göre istemli hareket paterni olan 

ve olmayan bireyler karşılaştırılmış; metakarpal kıkırdak kalınlığının Brunnstrom 

evresi düşük olan bireylerde(istemli hareket paterni olmayan) daha ince olduğu 

gösterilmiştir (12). 

Sarkopeni; progresif kas kütlesi kaybı ile kas kuvvetinde azalma ve bunun  

sonucunda düşme, kırık, düşük yaşam kalitesi, morbidite ve mortaliteye sebep olan bir 

sendromdur (13). Sarkopeni sıklıkla yaşlanmaya bağlı olarak gelişmektedir. Ancak 
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altta yatan komorbid durumlara bağlı olarak sarkopeni (sekonder) de 

görülebilmektedir. Günümüzde, inme-ilişkili sarkopeni olarak tanımlanan bir tür 

sekonder sarkopeninin inme sonrası sistemik kas kütlesi kaybı ve fonksiyondaki 

azalmaya katkıda bulunduğu düşünülmektedir (14, 15). Sarkopeni prevalansının; 

inmeli hastalarda, inmeli olmayan hastalara göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (2, 

16). Sarkopenide diğer iskelet kaslarına göre kuadriseps femoris ve karın kaslarının 

daha erken atrofiye uğradığı gösterilmiştir (17-21). İnmede spastisite gelişse bile 

spastik kasta zayıflığın devam ettiği de bilinmektedir (22). Spastisitenin geliştiği ve 

ambulasyonun başladığı evre Brunnstrom 3 ve üstü evrelerdir (23).  

İmmobilizasyon ve genel kas gücünde azalma olan durumlarda; immobil kalan 

ekstremitenin diğer ekstremiteye göre kıkırdak kalınlığının azaldığı bildirilmiştir (11, 

24). Tuna ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kuadriseps güçlendirme programı 

verilen hastalarda; güçlendirme egzersiz program öncesi ve üç aylık takip sonrası 

kontrol femoral kıkırdak ölçümlerinde başlangıca göre anlamlı derecede artış 

saptanmış olup bu artışın izometrik kuvvet değerleriyle korele olduğu gösterilmiştir 

(25). Bildiğimiz kadarıyla, inme hastalarında ambulasyonun başladığı, motor 

iyileşmenin Brunnstrom evrelemesi ile distal femoral kıkırdak kalınlığı, kuadriseps 

kas kalınlığı ve sarkopeni arasındaki ilişki araştırılmamıştır.  

Hipotezimizde mobilize olan inme hastalarında; paretik taraf distal femoral 

kıkırdak kalınlığı ve kuadriseps kas kalınlığının non-paretik tarafa göre daha düşük 

olacağını varsaydık, ayrıca sarkopeni gelişenlerde, distal femoral kıkırdak kalınlığı ve 

kuadriseps kas kalınlığının sarkopeni gelişmeyenlere göre daha az olacağını varsaydık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.  İNME 

2.1.1. Tanım 

İnme Dünya Sağlık Örgütü tarafından “vasküler kaynaktan başka görünen 

nedeni olmayan, 24 saatten uzun süren veya ölüme yol açan, hızlı gelişen, fokal beyin 

hasarı semptom ve bulguları ile karakterize bir tablo’’ olarak tanımlanmaktadır (1). 

Dünya Sağlık Örgütünün inme tanımına görüntüleme yöntemleri Bilgisayarlı 

Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) gibi ya da otopsi ile 

bulgularla uyumlu şekilde beyin, omurilik veya retinal hücrelerde enfarktüs veya 

hemoraji gösterilmesi eklenmiştir. Bu güncelleme ile subaraknoid hemoraji de inme 

tanımına girmektedir (2). Akut enfarkt olmadan lokal olarak beyin, omurilik veya 

retinal iskeminin sebep olduğu geçici nörolojik disfonksiyon dönemi geçici iskemik 

atak olarak tanımlanmaktadır (3). Sıklıkla 2-15 dakika arasında sürmesine rağmen 

farklı kaynaklardaki tanımlarında 24 saatten kısa sürmesi kriter olarak yer almaktadır 

(3). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

İnme önlenebilir bir hastalıktır ama sık görüldüğü, mortaliteye ve hayatta 

kalanların yarısından fazlasında disabiliteye neden olduğu için önem arzeden küresel 

bir sağlık problemidir (26). Dünyada inme prevalansının 100000’de 1240,3, 

insidansının 100000’de 150,8 ve inmenin sebep olduğu ölüm sayısının ise yaklaşık 5,5 

milyon gösterilmiş (2). Dünyada bir yıl içinde yaklaşık 17 milyon insan inme 

geçirmekte ve 6 milyon insan inme nedeniyle hayatını kaybedilmektedir (27). 

İnmelerin en sık nedeni %62,4 oranında iskemik inmelerdir, bunu sırasıyla %27,9 

oranında hemorajik inmeler, ve %9,7 oranında subaraknoid kanamalar izlemektedir 

(28). 

2.1.3. İnmenin Sınıflandırılması 

İnmenin sınıflandırılması tedavi stratejisinin belirlenmesi ve hastalığın 

prognozunun takibinde önemli bir yere sahiptir. İnme, iskemik inme ve hemorajik  

inme olmak üzere 2 ana gruba ayrılmaktadır (29).  
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Osteoporoz 

Spastisite 

Omuz problemleri 

Düşmeler 

 

2.1.6. İnme Sonrası İyileşme 

İnme sonrası hastalarda gen ekspresyonundaki değişiklikler, artan nöronal 

uyarılabilirlik, sinaptogenez, somatotopik yeniden organizasyon ve yeni nöronal 

devrelerin oluşumu, spontan postiskemik onarım ve enfarkt alanı çevresinde ve 

kontralateral serebral hemisfer gibi uzak bölgelerde meydana gelen plastisite gibi 

farklı mekanizmalar ile iyileşme olmaktadır (29, 35, 36). İyileşme süreci ve derecesi 

bireye göre değişse de genellikle fonksiyonel iyileşme en hızlı ilk 3 ay içerisinde 

olmaktadır. Başlangıçta paretik ekstremitelerdeki kas gruplarında işlevsel olmayan 

kontraksiyonlar ile fleksiyon/ekstansiyon sinerjileri gelişir, sonraki dönemde izole 

hareket paternleri gelişmektedir. Sinerjilerde kuvvetlenme olmasıyla spastisitede 

artma meydana gelmektedir. İzole hareketlerin ortaya çıkmasıyla spastisite azalır. 

Brunnstrom hemipleji iyileşme evrelemesi motor fonksiyonlardaki iyileşmeyi 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. En düşük evre (flask evre ve istemli hareket 

yok), evre 1’dir, istemli hareket paterninin başladığı evre 3’dir ve en yüksek evre ise 

(izole eklem hareketlerinin olduğu dönem) evre 6’dır. İnme sonrası 6. aya ulaşıldığında 

başlangıçtaki hızlı motor iyileşmede yavaşlamalar meydana gelir ve artık plato 

çizmeye başlar (26, 31, 37). 

2.1.7. İnme Rehabilitasyonu ve Prognoz 

İnme rehabilitasyonunda hedefler; bireyin fonksiyonel bağımsızlığını 

sağlamak ve yaşam kalitesini artırmaktır. Rehabilitasyon sürecinde inme geçiren 

hastaların normal hayata dönmelerine ve adapte olmalarına yardım etmek için tedavi 

ve eğitim verilmektedir (38, 39). İnme geçiren hastalarda fonksiyonel iyileşme 

açısından kötü prognoza neden olan göstergeler tablo 4’de gösterilmiştir (26). 

Tablo 4. İnmede Kötü Prognoz Göstergeleri 

Kognitif bozukluk olması Ağır pleji olması 

Üriner inkontinansın olması Kadın cinsiyet 
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Komorbid hastalıkların olması İnmenin başlangıçtaki şiddetinin ağır olması 

Oturma dengesinde zayıflık olması Zayıf sosyal destek  

Apraksi olması İnme öncesi beslenme bozukluğunun olması 

Disfaji olması İhmal fenomeni olması 

Eşlik eden psikolojik sorunlar Görsel-uzaysal yapısal problemlerin olması 

Rehabilitasyona geç başvuru Bilateral lezyon varlığı 

 

2.2. SARKOPENİ 

2.2.1. Tanım 

‘‘Sarkopeni’’ terimi Yunanca kökenlidir. Sarx (kas) ve penia (kayıp) 

sözcüklerinin birleşiminden oluşmuştur (40). ‘‘Sarkopeni’’ ilk kez Irwin Rosenberg 

tarafından 1989’da yaşlılıkla ilişkili kas kütle kaybını ifade etmek için kullanılmıştır 

(41). Daha sonra Baumgartner ve meslektaşları tarafından apendiküler yağsız kütlenin 

(ALM) boya oranını (ALM/boy) kullanarak kötü sağlığın tahmin edilebileceğini 

gösterilmiştir (42). Sarkopeni progresif kas kütlesi kaybı, kas gücünde azalma ve 

sonuçta ortaya çıkan fonksiyonel bozulma ile karakterizedir (40). Edwards ve 

meslektaşları tarafından yapılan çalışmada kas kütlesinin kas gücü ile ilişkili olduğu 

ancak kas kalitesine eşdeğer olmadığı gösterilmiştir ve sarkopeni tanımında sadece kas 

kütlesinin kullanılması sorgulanmıştır. Avrupa yaşlılarda sarkopeni çalışma grubunun 

(The European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP)) 2010 

yılında oluşturduğu konsensus raporunda sarkopeni tanımı ve tanımlama kriterleri, 

hangi parametrelerin hangi değerleri ile kullanılması gerektiği yayınlanmıştır (43). Bu 

konsensus raporunda düşük yaşam kalitesi, fiziksel yetersizlik ve ölüm gibi kötü 

sonuçlara neden olabilen, ilerleyici ve jeneralize kas kütlesi ve  kas kuvvet kaybı ile 

karakterize bir sendrom olarak tarif edilmiştir (43). EWGSOP, sarkopeni tanısı için 

düşük kas kütlesi ile birlikte azalmış kas fonksiyonunun (güç veya performans) 

değerlendirilmesini de önermiştir (43). 2018 yılında EWGSOP tarafından yeni 

konsensus raporu yayınlanmıştır ve EWGSOP2 olarak isimlendirilmiştir. Bu 

konsensus raporuna göre sarkopeni kırıklar, düşmeler, disabilite ve mortalitede artışla 

ilişkili yaygın ve progresif iskelet kası bozukluğu olarak tarif edilmiştir (13). 2018 

yılında bu güncellemeyle sarkopeniye iskelet kası yetmezliği de denilmiştir (13). Yine 

rapora göre kas gücünü etkileyen kas dışı diğer sorunlar dışlandığında azalmış kas 
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gücüne olası sarkopeni olarak tanımlanmıştır (13). Olası sarkopeni olarak 

değerlendirilen hastaların azalmış kas miktarının gösterilmesiyle sarkopeni tanısının 

doğrulanması önerilmiştir (13). Sarkopeni teşhisi sonrası azalmış fiziksel 

performansın olması ise ciddi sarkopeni olarak değerlendirilmektedir (13) . 

2.2.2. Epidemiyoloji 

Kas kütlesi ve kas performansı başta cinsiyet olmak üzere etnik köken, yaş, 

diyet, fiziksel aktivite, alkol ve sigara kullanımı gibi birçok faktöre bağlı olarak 

değişmektedir. Kas kütlesi erkeklerde ve kadınlarda 3. dekaddan itibaren azalmaya 

başladığı gösterilmiştir (40). Sarkopeninin Aysa toplumundaki bireylerde 

prevalansının daha düşük olduğu görülmektedir. Bu farklılığın temel nedenlerinin 

kültürel geçmiş, vücut büyüklüğü, diyet, etnik özellikler olduğu düşünülmektedir (44). 

Sarkopeninin kullanılan tanımlarına göre ve tanıda alınan eşik değerlere göre 

popülasyonlardaki prevalansı değişmekle beraber dünya genelinde prevalansının %10 

olduğu tahmin edilmektedir (45). EWGSOP konsensus raporunun tanı kriterleri ve eşik 

değerlerinin kullanıldığı bir prevalans çalışmasında tanı olarak sadece kas kütlesi 

kaybı kriteri gerektiğinde prevalans %11, hem kas kütlesi kaybı hem de kas fonksiyonu 

kaybı gerektiğinde prevalans %7,1 olduğu gösterilmiştir (46). Sarkopeni prevalansının  

yatarak rehabilitasyon gören hastalarda %56’a kadar çıktığı gösterilmiştir (47). İnme 

ile ilişkili sarkopeninin prevalansının ise erkeklerde %45 , kadınlarda ise %39 olduğu 

gösterilmiştir (47). Ülkemizde yapılan bir çalışmada  hastanede yatarak tedavi gören 

yaşlı hastalarda sarkopeni prevalansı %29,1 olduğu gösterilmiştir (48). Yine 

ülkemizde 2022 yılında yapılan bir çalışmada inme ilişkili sarkopeni prevalansının 

%37,1 olduğu gösterilmiştir (3). 

2.2.3. Etyoloji ve Patogenez 

Sarkopeni oluşmasının altında yatan patogenez henüz tamamen açıklığa 

kavuşturulmamıştır.  

Artan yaşla beraber yağ kütlesinde artma ve yağsız vücut kütlesinde azalma 

gözlenmektedir. Bu yağsız vücut kitlesindeki azalmanın bileşenleri arasında özellikle 

kemik kütlesinde ve iskelet kasında azalma dikkat çekmektedir (49). 20 yaş ve 80 yaş 

arasında karşılaştırma yapıldığında kas kesit alanında %20,  kas kütlesinde ise %30 
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azalma gösterilmiştir (50). Sarkopeni gelişen hastalarda dikkat çekici düzeyde tip II 

kas liflerinde azalma gözlenirken, tip I kas liflerinde azalma gözlenmemektedir (51). 

Yaşlanma ile birlikte kas kütlesinde azalma ve kas fonksiyonunda progresif bir düşme 

sürecine genellikle süreci hızlandırabilecek kronik komorbid durumlar eşlik 

etmektedir. Sarkopeninin sadece yaşlı insanlarda değil altta yatan kronik komorbid 

hastalıkların bir sonucu olabildiği gösterilmiştir (52). Hastalığa bağlı sarkopeni ile 

yaşlanmaya bağlı sarkopeni arasındaki ilişkiden dolayı ayırım yapmak zordur (52). 

Çeşitli kronik komorbid durumlarda yaşlanmadan bağımsız olarak, kas kütlesi ve kas 

güç kaybının mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (52). Bu nedenle sarkopeninin 

patogenezini ve mekanizmasını bilmek ve bu mekanizmalara karşı tedbir almak önem 

taşımaktadır. Sarkopeniye neden olan patofizyoloji için bazı mekanizmaları 

tanımlanmıştır: 

2.2.3.1. Yaşlanma ve Fiziksel Aktivitede Yetersizlik 

 Yaşlanma ile birlikte dikkat çekici düzeyde tip II kas liflerinde azalma 

gözlemlenmektedir ve yaşlanmış kaslarda kas lifi rejeneratif yanıtı ve işlevi 

bozulmaktadır  (51, 53). Kas kütlesinde yıllık ortalama olarak erkeklerde %0.45 ve 

kadınlarda %0.37 oranında azalma görülmektedir (54). Kas kütlesindeki bu azalmanın 

hangi yaşta başladığına dair veriler çelişkilidir. 70 yaşından sonra kas kütlesindeki 

yıllık azalma erkeklerde %0,90, kadınlarda %0,70’dır (54). Kas kütlesi kaybına göre 

kıyasla kas gücündeki azalma (dynapenia) daha hızlı bir şekilde gerçekleşmektedir 

(55).  Kas gücündeki azalmaların ortaya çıktığı erken dönemde yağ kütlesindeki 

artışlar ve vücut kompozisyonundaki değişiklikler meydana gelebileceğini 

düşündürmektedir (46). Yaşlanma ile birlikte kas proteinleri sentezinde azalma ve 

artmış katabolizma sonucu kas kütlesinde azalma görülmektedir (54). Yaşlanmaya 

bağlı olarak ilerleyici şekilde gelişen nörodejenerasyon sık bir bulgudur. Yaşın artması 

ile birlikte spinal kordda alfa motor nöronların sayısında azalma, periferik sinir 

liflerinde ve nöromüsküler kavşakların sayısında azalma gözlenmektedir.  

Bu bulgular kas liflerinde denervasyona neden olmaktadır (56). Nöromüsküler 

sistemin kas fonksiyonu üzerindeki etkisi göz önüne alındığında kas kütlesi ve 

gücündeki azalmanın patofizyolojik mekanizması nörodejenerasyonu 

desteklemektedir (57). Bu bulgu, kasın kuvvet oluşturma yeteneğinin (kas kalitesi), 
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vücut kompozisyonundaki değişiklikler ve yağ kütlesindeki artışlar nedeniyle erken 

değişikliklere uğrayabileceğini düşündürmektedir.   

Fiziksel aktivitede yetersizlik; kas gücü kaybı ve kas kütlesindeki azalmayı 

hızlandırmaktadır.  Yapılan çalışmalarda 5 günden uzun süren immobilizasyon ve 

yatak istirahati sonrası genç insanlarda dahi kuadriseps kas kuvvetinin %9'u, 10 

günden fazla süren yatak istirahati sonrası ise 1 kg kas kütle kaybı meydana 

gelmektedir (46). 

2.2.3.2. Genetik 

 Retinoblastoma-1(RB-1), growth/differentiation-8 (GDF-8), siklin bağımlı 

kinaz-2 (CDK-2), siklin bağımlı kinaz inhibitörü 1A (CDKN1A), insülin benzeri 

büyüme faktörü-1 (IGF-1), miyojenik farklılaşma antijeni-1 (MYOD1) genleri 

sarkopeni gelişmesinde ilişkili genlerden bazılarıdır (58).  

2.2.3.3. Oksitatif Stres ve Mitokondrial Disfonksiyon 

Kaslardaki mitokondri DNA’sında mutasyonlar sonucu yağ asidi 

oksidasyonunda görev yapan enzimlerin kaybı sarkopeni patofizyolojisinde sorumlu 

tutulmaktadır (59). Kas hücrelerinde mitokondriyal solunum zincirindeki 

bozulmaların sonucu serbest oksijen radikallerinin birikmesine neden olmaktadır.  

Yaşlanan dokularda bozulan oksidasyon sonucu aynı zamanda lipofuksin 

pigmenti birikmektedir (60). Biriken serbest oksijen radikalleri de iskelet kası 

hücrelerinde apoptozu artırarak kas kaybına katkıda bulunur (59). Serbest oksijen 

radikallerinin yaşlı kadın bireylerdeki el kavrama gücündeki azalma ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (59). Farklı patolojilerde farklı serbest oksijen radikalleri biriktiği için 

sarkopeni gelişen hastalarda hangi radikallerin arttığını bilmek terapötik ajan veya 

supleman seçiminde önemlidir (61, 62). 

2.2.3.4. Yaşlanmaya Bağlı Hormon Konsantrasyonlarında ve Duyarlılıklarında 

Değişimler 

Kas doku gelişiminde insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1), büyüme 

hormonu, testosteron gibi önemli anabolik hormonları etkili olduğu gösterilmiştir (63).  

Yaşlanma ile birlikte dolaşımdaki büyüme hormonu ve IGF-1’ in azaldığı saptanmıştır 
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(64). Aynı zamanda yaşlı kadın hastalarda azalmış IGF-1 düzeylerinin yavaş yürüme 

hızı ve diz ekstansör kas gücünde zayıflama ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (65, 66). 

Testosteron seviyesi 25 ile 75 yaşları arasında yaklaşık % 40 oranında azalmaktadır 

(67). Testosteron düzeylerinin yaşlı bireylerdeki kas gücü ile pozitif yönde korele 

olduğu gösterilmiştir (68). Yaşlı erkek hastalarda testosteron replasman tedavisi ile 

düşmeler ve kırıklar azalabilmektedir (69). Sarkopeni gelişen hastalarda yaşlanmaya 

bağlı anabolik hormon konsantrasyonlarında ve duyarlılıklarında değişimler 

gözlenmektedir ve bu hastalığın altında yatan patofizyolojiyi desteklemektedir (63). 

2.2.3.5. İnflamasyon 

 Tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), İnterlökin-6 (IL-6), C-reaktif protein (CRP) 

gibi inflamatuar mediatörlerin seviyelerin artmasının kaslarda protein sentezini 

azaltarak kas kütle kaybını arttırdığı ve kas gücünde azalmayla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (46, 70). 

2.2.3.6. Beslenme 

Beslenmenin kas fonksiyonu ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup, sarkopeninin 

önlenmesinde ve yönetiminde önemli rol oynamaktadır. Diyette yeterli miktarda uzun 

zincirli çoklu doymamış yağ asitleri, esansiyel  aminoasitler, antioksidan  besinler, 

protein ve kalsiyum gibi besinlerin  kas sağlığı ve fonksiyonu için alınması 

önerilmektedir (71). Yaşlanma ile birlikte gıda alımında yaklaşık %25 oranında azalma 

olmaktadır ve yetersiz beslenmeye yol açabilmektedir. Yaşlı popülasyonda yetersiz 

besin alımının azalmış kas kuvveti ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (5). Ayrıca esansiyel 

bir amino asit olan lösin’in hücre içi protein sentezini artıran sinyal yollarını 

uyarabileceğine dair kanıtlar vardır. Yaşlı bireylerde optimal düzeyde olmayan kas 

protein sentezini indüklemek için diyette yüksek miktarda lösin amino asitinin 

alınması belirtilmektedir (72). Diyetle alınan protein ile beraber yeterli miktarda 

glukoz alınmasını amino asit transportunu artırmaktadır ve kas protein yıkımı 

azaltmaktadır (73). Sarkopeniye neden olan bazı durumlar tablo 5’de gösterilmiştir. 

Tablo 5. Sarkopeniye neden olan bazı durumlar 

Metabolik bozukluklar (özellikle diyabet) İştahsızlık (yaşlanma, oral problemler ) 

Mikro besin eksikliği  Nutrisyonel  
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hesaplanabilir; yani ASM/boy², ASM/ağırlık veya ASM/VKİ ile düzeltilerek 

hesaplanabilir (77). 

Vücut Görüntüleme Teknikleri: Kas kütlesi, kas kalitesi ve yağsız vücut kütlesi 

ölçümünde MRG, BT, dual enerji X-ışını absorpsiyometri (DXA) ve ultrasonografi 

(USG) gibi radyolojik yöntemler kullanılabilir. MRG toplam kas kütlesi ve kas 

kalitesinin ölçümlerini hassas bir şekilde yapabilen, sarkopeniyi doğrulamada "altın 

standart" yöntemdir. Ancak yüksek maliyetli olması, kolay ulaşılabilir olmaması 

nedeniyle öncelikli olarak tercih edilmemektedir. BT, yağsız kas kütlesinin 

değerlendirilmesinde "altın standart" yöntem olarak kabul edilmektedir (78). Ancak 

yüksek maliyetli olması, kolay ulaşılabilir olmaması ve radyasyon maruziyeti 

nedeniyle öncelikli olarak tercih edilmemektedir.  

DXA vücut kompozisyonunu değerlendirmek için kullanılan ve düşük 

radyasyon içeren bir modalitedir. DXA apendiküler iskelet kası kütlesini (ASM) ve 

toplam vücut yağsız doku kütlesini değerlendirmek için rutin klinik kullanımda ve 

araştırmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır (43). DXA’nin minimal radyasyon 

içermesi, hastanın hidrasyon durumundan etkilenmesi, portatif olmaması, farklı DXA 

cihazlardaki değerlendirmelerin doğruluğunun değişebilmesi yöntemin 

dezavantajlarındandır.  

Ultrasonografi (USG), son yıllarda kas iskelet sistemi değerlendirilmesinde 

önem kazanmıştır. Kas iskelet sistemi değerlendirmede USG’nin noninvaziv olması, 

göreceli olarak ucuz olması, dinamik bakı yapılabilmesi, radyasyon içermemesi, 

kalitatif ve kantitatif değerlendirme yapılabilmesi gibi avantajları mevcuttur. USG’de 

kas kompozisyonları değerlendirmede iki fasya arasındaki mesafe ölçülerek kas 

kalınlığı belirlenmektedir. USG ile ölçülen kas kalınlıkları, hem bölgesel hem de 

toplam kas kütlesini tespit etmede yüksek hassasiyete/özgünlüğe sahiptir (79, 80). 

Yapılan çalışmalarda kas kalınlığının kas kesitsel alanı ile kuvvetli korele olduğu 

gösterilmiştir (81). Yoğun bakımda yatan hastalardaki kas kaybı değerlendirmede 

muskulus rektus femoris ve muskulus intermedius kas kalınlıkları ölçümü ile takip 

edilebileceği belirtilmiştir (82).  Yapılan bir çalışmada ise sarkopeni gelişen bireylerde 

USG ile ölçülen muskulus kuadriseps femoris kas kalınlığının izometrik maksimum 

kontraksiyon gücü ile korele olduğunu gösterilmiştir (83). Aynı çalışmada en yüksek 
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korelasyonun muskulus vastus medialis kası ölçümleri ile olduğu ve bu kasın 

değerlendirmenin sarkopeni tanısında ve izleminde faydalı olabileceği belirtilmiştir 

(83). Sarkopenide kuadriseps femoris ve karın kaslarının daha erken atrofiye uğradığı 

gösterilmiştir (17-21).  

Biyoelektrik Empedans Analizi: Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA); vücut 

kompozisyonlarını oluşturan kemik, su, yağ ve kas dokularının zararsız alternatif 

elektrik akımlarına farklı seviyelerde direnç göstermelerini ölçen bir yöntemdir.  

İskelet kasları ve visseral organlar düşük dirençli iken, kemik ve yağ dokusunun 

direnci yüksektir. Direnci yüksek dokular elektrik akımlarının geçişini zorlaştırırken, 

direnci düşük olan dokulardan elektrik akımı kolayca geçmektedir. BIA direkt olarak 

kas kütlesini ölçmemektedir, tüm vücudun elektriksel iletkenliğine bağlı olarak dolaylı 

bir şekilde kas kütlesini tahmin etmektedir. BIA denklemleri, DXA ile elde edilen 

yağsız kütle referansları alınarak elde edilmiştir (84). BIA yöntemi diğer yöntemlere 

göre düşük maliyetlidir ve kullanımı kolaydır. BIA’nın hidrasyon durumundan 

etkilenmesi, işlemi yapan teknisyenin elektrotların doğru yerleştirilmesi göre 

sonuçların etkilenmesi yöntemin dezavantajlarındandır.  

Antropometrik Ölçümler: Üst orta kol çevresi, baldır çevresi ve deri kıvrım kalınlığı 

ölçümü kas kütlesinin tahminde kullanılmaktadır. Baldır çevresi  ile kas kütlesinin 

pozitif korele olduğu gösterilmiştir (85). Yine baldır çevresinin <31 cm olmasının 

engellilik durumu ile korele gösterilmiştir (85). Antropometrik ölçümlerde kişiye 

bağımlı olarak ölçüm hataları olabileceği için sarkopeninin rutin tanısında kullanımı 

önerilmemektedir. 

2.2.5.4. Fiziksel Performans Değerlendirilmesi 

Fiziksel performansın değerlendirilmesinde kısa fiziksel performans bataryası 

(KFPB), yürüme hızı, 400 metre yürüme testi ve süreli kalk ve yürü testi gibi testler 

kullanılmaktadır. 

Kısa fiziksel performans bataryası (KFPB): KFPB alt ekstremite fiziksel 

performansının değerlendirilmesi için hem tıbbi araştırmalarda hem de klinik pratikte 

kullanılmaktadır (43). Denge, yürüme hızı ve enduransı değerlendirmektedir. Test 

içinde yer alan parametreler; 4 metre Yürüme Testi, 5 kez Sandalyeye Otur Kalk Testi 
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bir çalışmada yatış sırasında sarkopenisi olan hastaların olmayanlara göre sağlık 

harcamalarının 5 kattan daha fazla olabileceği gösterilmiştir (13). Şiddetli sarkopeni 

ve sadece sarkopenisi olan bireylerin uzun süreli takibi ile yapılan bir çalışmada 

fiziksel engellilik ve düşmenin şiddetli sarkopeni olan bireylerde daha yüksek oranda 

olduğu gösterilmiştir (88). Özetle sarkopeninin çeşitli tıbbi durumlarda kötü 

prognozun bir göstergesi olduğu belirtilmektedir (89). 

2.2.7. Sarkopeni Tedavisi 

Sarkopeninin özelikle erken dönemde saptanıp tanı koyulduğunda çeşitli 

müdahaleler ve tedaviler ile geri döndürülebileceği gösterilmiştir (13). Sarkopeni 

tedavisinde terapötik egzersizler, medikal ajanlar ve nutrisyonel destek tedavilerini 

içermektedir. 

2.2.7.1. Terapötik Egzersizler ve Fiziksel Aktivite 

Özellikle dirençli egzersizler olmak üzere egzersiz eğitiminin sarkopeni 

gelişimini engellediği, kas kütle kaybını azalttığı, kas gücünü artırdığı ve kaslardaki 

protein sentezini uyardığı gösterilmiştir (90). Direnç egzersizleri temel olarak tip 2 kas 

liflerinde artma sağlayarak kas kütlesinde artma sağlamaktadırlar (91). Kas gücünü, 

kas kütlesini ve fiziksel performansı artırmak için en yüksek kanıt düzeyine sahip 

yaklaşım yüksek yoğunluklu ve yüksek hacimli dirençli egzersiz eğitimleridir (92-94). 

Yüksek yoğunluklu direnç egzersiz uygulamaları ile yürüme hızı, kas gücü ve kas 

kütlesinde artış olduğu gösterilmiştir (95). Hedeflenen bu kazanımlara ulaşmak için 

haftada 2-3 kez olmak üzere en az 6-12 hafta boyunca vücut büyük kas grupların 

çalıştırıldığı dirençli egzersiz uygulamaları önerilmektedir. Egzersiz bırakıldıktan 

sonra elde edilen kazanımlarda kademeli olarak kayıplar yaşandığı için  bireylerin 

uzun dönem rutin hayatlarında da direnç egzersizlerini yapmaları önerilmektedir (92). 

Aerobik egzersizlerin direnç egzersizleri kadar olmasa da kas kesit alanını 

arttırdığı gösterilmiştir (96). Aynı zamanda aerobik egzersizler ile birlikte vücut 

yağında (kas içi yağ dahil) azalmalar olduğu tespit edilmiştir. Aerobik egzersizler 

mitokondriyal volüm ve enzim aktivitesini uyarmaktadır bu yolla kas protein sentezini 

ve kas kalitesini arttırdığı gösterilmiştir(97). Aynı zamanda aerobik egzersizlerin 
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insülin duyarlılığını artırmaktadır. Bu sebeplerden dolayı aerobik egzersizler sarkopeni 

gelişimini önleyici ve tedavide kullanılan bir egzersiz çeşididir (87).  

2.2.7.2. Nutrisyonel Destek Tedavisi 

Diyette protein alımının desteklenmesi ile hastaların kas kütlesinin ve gücünün 

arttığı, günlük aktivitelerini önemli ölçüde iyileştirdiği gösterilmiştir (98).  Ayrıca 

esansiyel bir amino asit olan lösin’in mRNA translasyonunu başlatarak protein 

sentezini artırdığı gösterilmiştir (58). Lösin açısından zengin amino asitlerin diyette 

eklenmesinin yanı sıra egzersizle kombine edilmesinin kas kütlesini daha iyi 

iyileştirebildiği gösterilmiştir (99). Sarkopeni gelişen hastalarda önerilen günlük 

protein miktarının 1.0 - 1.2 g/kg(belirgin  böbrek  fonksiyon bozukluğu yoksa) 

düzeyinde olması önerilmektedir (100). Ancak ağırlık hastalık veya katabolik 

durumlar olduğunda günde 2 g/kg'a kadar yüksek miktarda protein alımı 

önerilmektedir(90). Diyette balık alımının sarkopeni başlangıcını geciktirdiği bir 

çalışmada gösterilmiştir. Bu etkinin balığın magnezyum, omega-3, yüksek protein, 

vitamin D ve E içerdiği için olduğu belirtilmiştir Ayrıca C vitamini ve karotenin iskelet 

kası kütlesi ile pozitif bağlantılı olduğu gösterilmiştir (71). 2014 yılında yapılan bir 

sistematik derlemede diyet alışkanlıkların ve fiziksel olarak aktif yaşam tarzının 

yaşlılarda sarkopeni gelişimini azaltacak en önemli iki unsur olduğu gösterilmiştir 

(101). 

2.2.7.3. Medikal Ajanlar 

Sarkopeni tedavisinde etkinliği ve güvenilirliği kanıtlanmış medikal ajanlarla ilgili 

veriler sınırlıdır. Ancak sarkopeni patofizyolojisinde rol alan faktörlerden yola çıkarak 

önerilen bazı medikal ajanlar; testosteron, sitokin İnhibitörleri, ACE İnhibitörleri, D-

vitamini ve miyostatindir (58, 101-104).  

2.3. İNME İLİŞKİLİ SARKOPENİ 

2.3.1. Tanım 

Sarkopeni sıklıkla yaşlanmaya bağlı olarak gelişmektedir. Ancak altta yatan 

diğer komorbiditelere sekonder olarak sarkopeni gelişmektedir. İnme sonrası gelişen 

sistemik kas kütle kaybı ve kas fonksiyonunda azalma inme ilişkili sarkopeni olarak 

tanımlanmaktadır (14, 15).  İnme başlangıcında düşük kas kütlesi olmasının kötü 
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klinik sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Aynı zamanda inme ilişkili sarkopeninin 

disabilite ve mortalite gibi ciddi klinik sonuçlarla ilişkili olduğu gösterilmiştir (105). 

İnme sonrası etkilenen ana efektör organ iskelet kasıdır. Serebral enfarkt sonrası alfa 

motor nöronların iletiminin kesintiye uğraması sonucu kas dokusunda motor ünit 

sayısının azaldığı ve inme sonrası 4 saat sonra kas dokusu yapısında adaptif 

değişiklikler meydana geldiği gösterilmiştir (106). İnme geçiren hastaların 

hemiparetik uyluktaki kas içi yağ oranının non-paretik uyluğa göre %17-25 oranında 

daha fazla olduğu ve hemiparetik uyluktaki kas hacmi ve kas alanın non-paretik uyluğa 

göre %20-24 oranında daha az olduğu gösterilmiştir (14). Kas içi yağ oranın artması 

yağsız doku hacmini etkilemektedir. İnme sonrası hemiparetik ekstremitede gelişen 

kas kütle kaybı ve kas içi yağ birikiminin 3 hafta ile 6 ay içinde non-paretik 

kontralateral ekstremitelerde de bulunduğu gösterilmiştir (6). Başka bir çalışmada 

inme geçiren hastaların her iki alt ekstremitedeki kas kütlesinin sağlıklı 

popülasyondaki bireylere göre daha düşük olduğu belirtilmiştir (107). İnme sonrası 

her iki alt ekstremitedeki kas kütle kaybının olması sadece inme ile ilişkili olamayacağı 

görüşünü desteklemektedir (108).  Geliştirilen yüksek çözünürlüklü görüntüleme 

yöntemlerinin kullanılması ile birlikte elde edilen bilgiler hemipleji, kas kütlesi kaybı 

ve kas güçsüzlüğünün mekanizması olarak kas atrofisinin daha etkili bir şekilde 

desteklendiğini göstermiştir (109). İnme ilişkili sarkopeninin prevalansı ile ilgili az 

çalışma vardır. Son yapılan çalışmalarda inme ilişkili sarkopeninin prevalansının 

%16.5-56.4 aralığında değiştiği gösterilmiştir ve prevalansın 20 yıl içinde artması 

beklenmektedir (14, 47). 

2.3.2. Etiyopatogenez 

İnme sonrası gelişen kas güçsüzlüğünün ana nedeni musküler distrofidir. İnme 

ile ilişkili sarkopeni, kas kütlesinde düşme, yapısal kas değişiklikleri, bilateral vücut 

performansındaki farkı belirleyen beyin hasarı, yaşlanma ile ilgili olmayan kas kütlesi 

düşüşü ve nörotrofik dengesizliğin katabolik sinyal aktivasyonu gibi belirgin 

özelliklere sahiptir (2, 14). İnme ilişkili sarkopeninin kesin mekanizması hala 

belirsizdir ancak beslenme bozukluğu, sempatik aşırı aktivasyon, spastisite, 

denervasyon, immobilizasyon ve disfonksiyonel atrofi gibi birçok patofizyolojik 

mekanizmanın kombinasyonu bir arada olabilir (14, 110).  
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2.3.2.1. Beslenme Bozukluğu 

 İnme sonrası gelişen disfaji, beslenme bozukluğuna sebep olan önemli bir 

komplikasyondur. İnme sonrası hastalarının %24,3-52,6’sında disfaji meydana 

gelmektedir. Gelişen disfaji hastalarda malnütrisyona yol açmaktadır. İnme sonrası 

hastalarda gelişen beslenme bozukluğu ve malnütrisyon nedeniyle katabolizma hızının 

artmış olduğu ve bu durumun sarkopeni ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (111) . 

2.3.2.2. Artmış Sempatik Aktivasyon ve İnflamasyon 

İnme sonrası akut dönemde hastada ağrı, stres ve otonom sinir sisteminin 

preganglionik kontrolünün kesintiye uğraması sonucu artmış sempatik aktivasyon, 

hipotalamus-hipofiz-adrenal yolun aktivasyonuna ve kortizol artışına neden olabilir. 

Artan sempatik aktivasyon; katabolizmada artma, immünosupresyona ve 

inflamasyona yol açmaktadır (111). İskemik inme geçiren hastalarda kan adiponektin 

düzeyi önemli derecede artmaktadır. Adiponektinin de IL-1, IL-6, TNF-α gibi 

inflamatuar mediatörlerin sentezini uyardığı gösterilmiştir. İnflamatuar 

mediatörlerinde kaslarda protein sentezini azaltarak kas kütle kaybını arttırdığı ve 

doku katabolizmasını indüklediği belirtilmiştir (46, 70, 112). 

2.3.2.3. Spastisite 

 Spastisite inmeden sonra sıklıkla görülmektedir. İnmeden sonra bir yıl içinde 

hastaların %35’inde spastisite  gelişmektedir(113).Spastisite hıza bağlı bir fenomendir 

ve üst motor nöron bulgusudur. Etkilenen ekstremitede eklem hareket açıklığını 

engelleyen kas gerginliği ile karakterizedir. Spastik bir kasın zayıf olduğunu düşünmek 

mantıksız olsa da inmenin neden olduğu hipoaktivite kas kütlesinde azalmaya neden 

olabilir. Ayrıca spastik kaslardaki kas kalitesinde bozulmalar, kas gücünde azalmalara 

sebep olmaktadır (22). Bu nedenlerden dolayı spastisite, inme sonrası sarkopeniye 

potansiyel bir katkıda bulunabilir (114). 

2.3.2.4. Denervasyon 

 Sarkopeni gelişmesine sebep olan mekanizmalardan alfa motor nöronların 

kaybı önemli bir faktördür. İnme sonrası santral sinir sisteminin inhibisyonunun kaybı, 

transsinaptik değişiklikler ve motor nöron dejenerasyonuna neden olan kortikal-

omurilik inputların eksikliği alfa motor nöron kaybına sebep olmaktadır. Motor nöron 
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kaybı sonucu kas dokusunda motor ünite sayısının azaldığı ve kas kütlesinde azalma 

olduğu gösterilmiştir (115). 

2.3.2.5. İmmobilizasyon ve Kullanılmama Atrofisi 

 İnme sonrası gelişen nörolojik bozukluklar ve immobilizasyon kullanılmama 

atrofisine neden olmaktadır. Sağlıklı bireyler 10 gün yatak istirahatinde kaldıklarında 

uyluk yağsız vücut ağırlığında %6, kas protein sentezinde %30 oranında azalma 

görülmektedir, bu da kas gücünde azalma ile sonuçlanır (116). 

2.3.3. Tanı 

Sarkopenin tanı kriterleri kas kütlesi ve fonksiyonunun değerlendirilmesine 

dayanmaktadır. İnme ilişkili sarkopeni tanısı için spesifik kesme değerleri 

belirtilmemiştir. İnmeli hastalarda kas gücü ve fiziksel performansı değerlendirmek 

normal popülasyona göre zordur (114). SARC-F anketinin sarkopeni teşhisi için düşük 

sensitiviteye ve yüksek spesifiteye sahip olduğu gösterilmiştir (38). Aynı zamanda 

SARC-F anketinin inme hastalarında azalmış fonksiyonel durumların tahmin 

edilmesinde faydalı olduğu gösterilmiştir (117). 

2.3.3.1. Kas Gücünün Değerlendirilmesi 

 İnme hastalarında sarkopeniyi ve kas gücünü değerlendirmek için paretik 

olmayan taraf kullanılabilir. Kas gücü değerlendirilmesinde izometrik el kavrama gücü 

ve izometrik diz ekstansiyon ölçümü gibi yöntemler kullanılmaktadır. 

2.3.3.2. Kas Kütlesi ve Kas Kalitesinin Değerlendirilmesi 

İnmeli hastalarda kas kütlesi ve vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde 

kullanılan en yaygın yöntem DXA'dır (118). 

2.3.3.3. Fiziksel Performans Değerlendirilmesi 

 Fiziksel performansın değerlendirilmesinde kısa fiziksel performans bataryası 

(KFPB), yürüme hızı, 400 metre yürüme testi ve süreli kalk ve yürü testi gibi testler 

kullanılmaktadır (Ek:8). Ancak mobilize olamayan inmeli hastalarda 

uygulanabilirlikleri kısıtlıdır.  

2.3.4. Tedavi 
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2.3.4.1. Beslenme 

İnme ilişkili sarkopeni ve primer sarkopenin benzer özellikleri olduğu için 

protein alımının desteklenmesi önerilmektedir. Diyette protein alımının desteklenmesi 

ile hastaların kas kütlesinin ve gücünün arttığı, günlük aktivitelerini önemli ölçüde 

iyileştirdiği gösterilmiştir Ayrıca esansiyel bir amino asit olan lösin’in hücre içi protein 

sentezini artıran sinyal yollarını uyarabileceğine dair kanıtlar vardır. Lösin açısından 

zengin amino asitlerin diyette eklenmesinin yanı sıra egzersizle kombine edilmesinin 

kas kütlesini daha iyi iyileştirebildiği gösterilmiştir. Kas gücünün artmasında D 

vitaminin olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (14). Selenyum, magnezyum ve  

kalsiyum gibi elementlerin takviyesinin sarkopeniyi önlediği öne sürülmüştür (14). 

2.3.4.2. Medikal Tedavi 

 İnme ilişkili sarkopeninin medikal tedavisi ilgili veriler sınırlıdır. Büyüme 

hormonu, testosteron, edaravone, selektif androjen reseptör antagonistleri, 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri gibi ajanların kas dokusu üstüne olumlu 

etkileri olsa da güvenirlilik ve etkinliklerinin doğrulanması için geniş ölçekli 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (14). 

2.3.4.3. Egzersiz ve Rehabilitasyon 

 Sarkopeninin en etkili tedavi yöntemi egzersizdir. Egzersiz farklı 

mekanizmalar ile hücre içi yolakları uyararak kas hücreleri üzerinde olumlu etkileri 

mevcuttur. Egzersiz ile birlikte mTORC1 (memeli rapamisin hedefi kompleksi) aktive 

olur, inflamasyon inhibe olur, oksidatif stres azalır, UPS (ubikitin proteazom 

kompleksi) etkisiz hale gelir, mitokondriyal protein sentezinde artma, IGF-1/kas 

somatostatin oranında artma ve insülin duyarlılığında artma meydana gelmektedir. 

İnme hastalarında kas gücünün, kas fonksiyonunun, kas metabolizmasının 

korunmasında ve iyileştirilmesinde rehabilitasyon egzersizleri önemli rol 

oynamaktadır (14). İnme hastalarında rehabilitasyon egzersizlerinin hemiparetik ve 

non-paretik üst ekstremitelerin kas gücü ve kas kütlesindeki azalmaları tersine 

çevirebileceği gösterilmiştir. Ultrason ve fonksiyonel elektriksel stimülasyon (FES) 

gibi fizik tedavi modaliteleri kas atrofisinin önlenmesinde ve tedavisinde etkili olduğu 

gösterilmiştir(2, 14). 
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2.4. DİZ EKLEMİ 

2.4.1. Anatomi ve Genel Bilgiler 

Diz eklemin görevleri; bacağın hareketini sağlamak, stabiliteyi sağlamak, 

ekstremitenin boyunu kısaltıp uzatmak, gövdenin ağırlığını bacağa ve ayağa 

aktarmaktır. Femur, tibia ve patella kemiklerinden; patellofemoral eklem ile 

tibiofemoral eklemlerden oluşmaktadır.  Patellofemoral eklem, kuadriseps femoris’in 

tibia’yı diz üzerinde ileriye doğru çekmesine izin veren bir eklemdir. Tüm eklem 

yüzeyleri tek artiküler kavite içinde bulunur ve femoral ve tibial kondiller arasında 

intraartiküler menisküsler bulunur. Tibial kondillerin superior yüzlerinin oluşturduğu 

artiküler yüzey ve femoral kondiller, troklear oluk ve patellar fasetler hiyalin 

kıkırdaktan oluşmaktadır (42). 

2.4.2. Diz Eklemi Kasları 

2.4.2.1. Dizin Ekstansör Kasları 

Muskulus kuadriseps femoris diz ekleminin en önemli ekstansör ve antigravite 

kasıdır. Muskulus kuadriseps femoris; vastus medialis, rektus femoris, vastus lateralis, 

vastus intermedius tarafından oluşan dört başlı kastır. Spina iliaka anterior inferior ve 

asetabular kenardan başlayan ve biartiküler bir kas olan rektus femoris diz eklemine 

ekstansiyon ve uyluk eklemine fleksiyon hareketi yaptırmaktadır (119). 

Diz ekleminde fleksiyon hareketinin, hamstring kasları (muskulus biseps 

femoris, muskulus semitendinosus, muskulus semimembranosus), muskulus grasilis, 

muskulus tensor fasya lata ve ön kompartmanda bulunan muskulus sartorius kasları 

tarafından sağlanmaktadır (119). 

Dizin dış rotasyonunda görevli temel kas; muskulus biseps femorisin kısa 

başıdır. İç rotasyonla görevli kaslar ise muskulus popliteus, muskulus semitendinosus, 

muskulus sartorius, muskulus semimembranosus ve muskulus grasilistir (120). 

2.4.3. Diz Eklemi Kıkırdak Yapısı ve Fonksiyonu 

Eklem kıkırdağı oluşturduğu düzgün temas yüzeyi ve sinovyal sıvıyla diz 

eklem hareketlerin kolay yapılmasını sağlamaktadır. Kıkırdağın esnek ve düzgün 

yüzeyli olması eklem yüzlerinin kayganlığını ve darbe emici olmasını sağlayarak 
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normal eklem fonksiyonunun sürdürülebilmesini sağlar (121). Kıkırdak dokusu 

kondrositlerden ve hücre dışı matriksten oluşmaktadır. Hücre dışı matriksler; 

kondrositlerden sentezlenip hücre dışına salgılanmaktadır. Matriksin bütün tiplerinde; 

hyaluronik asit, kollajen, proteoglikanlar ve değişik glikoproteinleri içermektedir. 

Kıkırdak dokusu damarsız yapıya sahiptir ve beslenmesi sinovyal sıvıdan ya da komşu 

bağ dokusundaki kapillerlerden difüzyon yoluyla olmaktadır. Eklem kıkırdağı 

damarsız yapıya sahip olduğu için iyileşme ve onarım potansiyelini kısıtlıdır (122). 

Dinamik mekanik yükleme, özellikle aralıklı hidrostatik basınç, diz eklemi içindeki 

temas gerilmelerinin dağılımında önemli bir rol oynayan eklem kıkırdağının 

bütünlüğünü korumak için gereklidir (123, 124). Eklem kıkırdağının matriks 

bileşenlerinin kondrositler tarafından sentezi, yükleme ve hareket olarak mekanik 

stimülasyon ile uyarıldığından, immobilizasyon sonucu kıkırdak yıkımını 

artırabilmektedir (124, 125). 

Femoral kıkırdak kalınlığının kas güçsüzlüğüne neden olabilecek çeşitli 

hastalıklarda (inme, omurilik yaralanması, sistemik skleroz ve sistemik lupus 

eritematozus) azaldığı gösterilmiştir (11, 126-128). Literatürde kıkırdak kalınlığı ile 

diz kas kuvveti arasındaki ilişkiyi doğrudan inceleyen herhangi bir çalışma 

bulunmamakla birlikte; immobilizasyon ve genel kas gücünde azalma olan durumlarda 

femur kıkırdak kalınlığının azaldığı bildirilmiştir (11, 24, 129). Yapılan bir çalışmada 

kuadriseps güçlendirme programı verilen hastalarda femoral kıkırdak ölçümlerinde 

anlamlı derecede artış saptanmış olup bu artışın izometrik kuvvet değerleriyle korele 

olduğu gösterilmiştir (25). Sedanter bireylerin ve sporcuların; femoral kıkırdak ve 

rektus femoris kalınlıklarının karşılaştırıldığı bir çalışmada sporcularda bu iki ölçümün 

anlamlı derece yüksek olduğu gösterilmiştir (8). İnme hastalarında yapılan diğer bir 

çalışmada Brunnstrom hemipleji iyileşme evresine göre istemli hareket paterni 

olmayan bireylerin metakarpal kıkırdak kalınlığının Brunnstrom evresi düşük olan 

bireylerde daha ince olduğu gösterilmiştir (12). İnme hastalarında yapılan diğer bir 

çalışmada da hemiparetik tarafta distal femur kıkırdağının daha ince olduğu ve femoral 

kıkırdak kalınlık değerlerinin hastalığın süresi, FBÖ, FAS ile korele olduğu 

gösterilmiştir (11).  

3. GEREÇ VE YÖNTEM 
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Araştırma için Kayseri Şehir Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

621 numaralı karar ile 05.05.2022 tarihinde onay alındı. Çalışma Helsinki 

Bildirgesi’ne göre yürütüldü.  

Çalışmaya alınan hastalara çalışmanın amacı hakkında yazılı ve sözlü olarak 

bilgi verildi. Hastalara bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatıldı. 

3.1. Hasta Seçimi 

Kayseri Şehir Hastanesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon polikliniğine 

başvuran klinik ve radyolojik olarak doğrulanmış serebrovasküler hastalık 

kaynaklı inme tanısı almış olan hastalar onamları alındıktan sonra çalışmaya dahil 

edildi. Dahil edilme ve dışlama kriterleri aşağıda belirtildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

• 18 ile 90 yaş arası 

• İskemik veya hemorajik inme öyküsünün varlığı (BT ve/veya manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) raporuna dayalı olarak) 

• Brunnstrom hemipleji iyileşme evrelemesi, evre 3≥ olması 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

• Tekrarlayan serebrovasküler olay öyküsü,  

• Serebrovasküler olay öyküsünden 2 yıldan fazla süre geçmesi,  

• İnflamatuar artrit veya başka herhangi bir romatizmal hastalık,  

• Dizde travma öyküsü (çapraz bağ veya menisküs travması),  

• Geçirilmiş diz cerrahisi,  

• İnme öncesi nörolojik yürüme bozukluğu,  

• Alt ekstremite amputasyonu, 

• Diz eklem kontraktürü, 

 

3.2. Hastaların Değerlendirilmesi 

Dahil edilen tüm hasta ve/veya refakatçilerinden ayrıntılı anamnezleri alındı, 

hastaların ayrıntılı fizik muayeneleri yapıldı. Hastaların yaşı, cinsiyeti, mesleği, eğitim 
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düzeyi, medeni durumu, hastalık süresi, hastalık etiyolojisi, etkilenen taraf, dominant 

el ve özgeçmişten oluşan demografik verileri kaydedildi. Çalışmamıza dahil edilen 

hastalara el kavrama gücü testi, Kısa fiziksel performans bataryası (KFPB) ve DXA 

ile kas kütlesi ölçümü yapılarak sarkopeni varlığına bakıldı. 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara Brunnstrom Hemipleji İyileşme 

Evrelemesi, Modifiye Ashwort skalası (MAS), Fonksiyonel bağımsızlık Ölçeği 

(FBÖ), Fonksiyonel Ambulasyon Skalası (FAS), Barthel günlük yaşam aktiviteleri 

indeksi anketleri uygulandı. 

3.2.1. Ultrasonografik Değerlendirme 

Castriota ve arkadaşlarının distal femoral kıkırdak kalınlığının USG’de 

ölçümünde uygulayıcı içi değişkenliği saptamak için yaptığı çalışmada kalınlık 

ölçümleri iyi tekrarlanabilirlik gösteren ve klinik pratikte kullanılabilecek bir yöntem 

olarak önermişlerdir (130). Ultrasonografik ölçümlerin hepsi kas iskelet sistemi 

konusunda 5 yıl tecrübesi olan deneyimli fiziatrist tarafından tanısal ultrasonografi 

cihazı (Philips Clearvue 550) ve 5-12 MHz’lik lineer prob kullanılarak yapıldı. 

Her iki diz için ultrasonografide kuadriseps femoris (rektus femoris+vastus 

intermedius) kalınlığı ve distal femoral kıkırdak kalınlığı ölçümü yapıldı. 

3.2.1.1.Kuadriseps Femoris (rektus femoris+ vastus intermedius) Kas Kalınlığı 

Ölçümü: 

Hastalar supin pozisyonda ve dizleri tam ekstansiyonda iken anterior superior 

iliak çıkıntı ile patellanın üst kısmı arasındaki çizginin orta noktasından yatay şekilde 

kuadriseps kasını oluşturan muskulus rektus femoris (RF) ve muskulus vastus 

intermedius (VI) kas kalınlıkları ayrı ayrı üç kez ölçüldü ve ortalamaları kas kalınlığı 

olarak kaydedildi (Şekil 1). 
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3.2.2.2. Kas Kuvvetinin Değerlendirilmesi 

Genel olarak, el kavrama kuvveti sarkopeni şüphesi olan hastalarda kas gücünü 

ölçmek için kullanılan iki yöntemden biridir. El kavrama kuvveti, diğer kaslardaki 

kuvvet ile ilişkilidir ve bu nedenle, kas güçsüzlüğünü göstermede bir araç olarak 

kullanılabilir (59). Çalışmamıza dahil olan tüm hastaların kalibre edilmiş Jamar tipi 

Baseline Lite marka (Fabrication Enterprises NY/USA) hidrolik el dinamometresi 

kullanıldı ve ölçümler kg cinsinden kaydedildi. Ölçümler hasta sandalyede oturur 

pozisyondayken dirsek gövdeye yakın ve 90 derece fleksiyonda, el bileği nötralde 

olacak şekilde yapıldı. Hastalar hemiparetik oldukları için ve daha önceki çalışmalarda 

non-paretik üst ekstremiteden ölçüm yapıldığı için ölçümler hastaların sağlıklı üst 

ekstremitelerinden yapıldı (2, 3). Hastalara dinamometreyi kavrayarak yapabileceği en 

kuvvetli şekilde kavraması istendi. Hastalara 3 ölçüm yapıldı ve ortalaması alındı. El 

kavrama testi için önerilen kesme noktası, erkekler için <27 kg ve kadınlar için <16 

kg olarak kabul edildi. El kavrama gücü düşük çıkan hastalar olası sarkopeni 

(presarkopeni) olarak değerlendirildi (13, 76). 

3.2.2.3. Kas Kütlesinin Değerlendirilmesi 

 İnmeli hastalarda kas kütlesi ve vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde 

kullanılan en yaygın yöntem DXA'dır (14).  Total kas kütlesi vücut boyutu ile 

ilişkilidir. Bu yüzden DMS marka Stratos model DXA’da ölçülen apendiküler iskelet 

kası kütlesi; vücut büyüklüğüne uyarlamak için boy ile düzeltilerek Apendiküler 

İskelet Kası indeksi (ASM)/boy²) yani ASMI hesaplandı ve kas kütlesi değerlendirildi 

(Şekil 4). ASMI için önerilen kesme noktası erkekler için <7.26 kg/m2 ve kadınlar için 

<5.5 kg/m2 olarak kabul edildi. ASMI düşük çıkan hastalar sarkopeni olarak 

değerlendirildi (42). 
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3.2.2.4. Kas Performansının Değerlendirilmesi 

 KFPB alt ekstremite fiziksel performansının değerlendirilmesi için hem tıbbi 

araştırmalarda hem de klinik pratikte kullanılmaktadır (43). Denge, yürüme hızı ve 

enduransı değerlendirmektedir (Ek: 8). Toplam puan 12 puandır ve ≤ 8 puan kötü 

fiziksel performansı göstermektedir (86). Çalışmamızda sarkopeni tanısı alan kişinin 

fiziksel performansı düşük ise şiddetli sarkopeni olarak değerlendirildi (13). 

 

3.2.3. İnme Değerlendirme Parametreleri 

3.2.3.1. Fonksiyonel Ambulasyon Skalası (FAS) 

 Hastaları fonksiyonel ambulasyon için gereken motor becerilere göre 

sınıflandırır. 1984' te geliştirilmiştir (Ek: 5). Yürüyemeyen ya da  paralel bar  dışında 

yürümek  için  birden  fazla  kişinin  fiziksel  desteğine  veya süpervizyonuna  ihtiyaç  

duyan hastalar  Evre  0,  düz  ve  düz  olmayan  zeminlerde, eğimlerde ve merdivende 

her hızda bağımsız ambule olan hastalar Evre 5 olmak üzere 6 farklı fonksiyonel 

ambulasyon evresi belirlenmiştir (26). 

3.2.3.2. Fonksiyonel Bağımsızlık Değerlendirmesi (FBÖ)  

Fonksiyonel Bağımsızlık Ölçeği (FBÖ), günlük yaşam aktivitelerini 

gerçekleştirmedeki fiziksel ve bilişsel yetersizlikleri, yardım ihtiyacını ve bağımsızlık 

düzeyini ölçmektedir (Ek: 6). Kendine bakım, sfinkter kontrolü, mobilite, hareket, 

iletişim ve sosyal bilişsel fonksiyonları değerlendirmeyi içeren 18 maddeyle 

değerlendirmekte olup skorlama aralığı 18-126’dır. Yüksek FBÖ skorları hastanın 

bağımsızlık seviyesinin yüksek olduğunu belirtmektedir (131). 

3.2.3.3. Barthel Günlük Yaşam Aktiviteleri İndeksi 

 Hastanın günlük yaşam aktiviteleri sırasında deneyimlediği disabilite düzeyini 

ölçmek için kullanılır (Ek:7). Barthel indeks toplam 10 ana maddeden oluşur. 

Beslenme, tekerlekli sandalye-yatak transferi, kendine bakım, klozete oturup kalkma, 

yıkanma, düzgün yüzeyde yürüme, merdiven inip çıkma, giyinip soyunma, bağırsak 

ve mesane bakımı sorgulanmaktadır. Total skor 0 ile 100 arasında değerlendirilir. 0-20 
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puan: tam bağımlı, 21-61 puan: ileri derecede bağımlı, 62-90 puan: orta derecede 

bağımlı, 91-99: hafif bağımlı, 100 puan: tam bağımsız olarak değerlendirilir (131). 

3.2.3.4. Brunnstrom Hemipleji İyileşme Evrelemesi 

 Motor fonksiyonlardaki iyileşmeyi değerlendirmek için kullanılır (Ek: 3). En 

düşük evre (flask evre ve istemli hareket yok), evre 1’dir ve en yüksek evre ise (izole 

eklem hareketlerinin olduğu dönem) evre 6’dır. Geçerlilik ve güvenilirliği daha önce 

kanıtlanmıştır (23). 

3.2.3.5. Modifiye Ashwort Skalası (MAS) 

 Spastisite şiddetinin belirlenmesinde kullanılan bir yöntemdir. Hekimin 

muayene sırasında hissettiği direnci subjektif olarak derecelendirmesi esasına dayanır 

(Ek: 4). Altı dereceye ayrılır: 0=Kas tonusu normal, 1=Kas tonusunda hafif artış, 

hareket açıklığının sonunda minimal kas direnci olması, 1+=Eklem hareket açıklığının 

yarısından daha az bir kısmında minimal bir direnç olması, 2=Eklem hareket 

açıklığının yarısından daha belirgin kas tonusu artışı, ancak etkilenen kısımlar 

kolaylıkla hareket ettirilebilir, 3=Pasif hareket güçlükle yapılır, kas tonusunda önemli 

artış vardır, 4=Etkilenen kısımlar fleksiyon ve ekstansiyonda rijiddir, şiddetli tonus 

artışı vardır (132). 

3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmada elde edilen veriler IBM SPSS Statistics Version 22.0 paket 

programı ile analiz edilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel 

(histogram ve olasılık grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/ 

Shapiro-Wilk testleri) kullanılmıştır. Tanımlayıcı analizler normal dağılan değişkenler 

için ortalama ve standart sapma (mean±SD) kullanılarak, normal dağılmayan 

değişkenler için ortanca ve %25-%75 çeyrekler arası değerleri kullanılmıştır. Non-

paretik ekstremite ve paretik ekstremite ölçümlerinde normal dağılan sayısal 

değişkenler bağımlı örneklemde T test ile, normal dağılım göstermeyen sayısal 

değişkenler ise Wilcoxon testi ile karşılaştırma yapılmıştır. Gruplar arasında kategorik 

verileri karşılaştırmak için ki-kare testi kullanılmıştır. P değerleri <0.05 anlamlı olarak 

kabul edilmiştir. Korelasyon analizleri için normal dağılan sayısal değişkenler için 
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Çalışmaya dahil edilen 48 inmeli hasta değerlendirildi. Çalışmamıza dahil 

edilen hastaların 29’u(%60,4) erkek, 19’u(%39,6) kadındı. Hastaların yaş aralığı 34 

ile 89 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 61,47 yıl idi. Hastaların inme 

etyolojileri 37’si(%77,1) iskemik, 11’inde(%22,9) hemorajik inme olarak saptandı. 

Hastalarda değiştirilebilir risk faktörü olarak en sık olarak 42’sinde(%87,5) 

hipertansiyon eşlik etmekteydi. İnme verilerinin yayınlandığı raporda inme sıklığının 

55 yaşından sonra arttığı, erkek cinsiyette daha sık görüldüğü, değiştirilebilir risk 

faktörü olarak en sık hipertansiyonun eşlik ettiği ve etiyolojide iskemik nedenlerin 

daha sık olduğu gösterilmiştir (28, 133). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile 

uyumluydu. 

Hastalarımızın 23’ünde(%47,9) sarkopeni saptandı, 25’inde (%52,1) sarkopeni 

saptanmadı. Literatürde inme ilişkili sarkopeninin prevalansı ile ilgili az çalışma vardır 

ve prevalansının %16.5-56.4 aralığında değiştiği gösterilmiştir (14, 47). Bu yönden 

çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

Hastalar sarkopenisi olan 23 ve sarkopenisi olmayan 25 hasta olmak üzere 2 

gruba ayrılarak değerlendirildi. Grupların cinsiyet, inme etiyoloji, etkilenen 

hemiparetik taraf, sigara kullanımı ve yaş gibi sosyodemografik verileri karşılaştırıldı. 

Grupların sigara kullanım öyküsü sarkopeni olan grupta anlamlı olarak yüksek 

saptandı, diğer veriler arasında anlamlı fark saptanmadı. Gruplar arası yaş 

ortalamalarının farkının olmaması çalışmamızın tasarımı açısından önemliydi ve 

sarkopeninin sadece ileri yaşla açıklanamayacağı fikrini desteklemiştir. Matsushita ve 

arkadaşlarının sarkopeni olan ve olmayan inme hastalarında yaptığı çalışmada gruplar 

arasında cinsiyet, inme etiyoloji, etkilenen hemiparetik taraf açısından fark 

bulunmaması bizim verilerimiz ile benzerdi (134). Locquet ve arkadaşlarının yaptığı 

bir kohort çalışmasında sigara kullanımın; oksidatif stres sonucu kas fonksiyonunda 

bozulma ve kapiller düzeyde dolaşımı bozarak sarkopeni gelişme riskini 2,4 kat 

artırdığı gösterilmiştir (135). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

Hastaların ambulasyon durumunu değerlendirmek için FAS’ı kullandık. 

Çalışmaya vertikalize olabilen inmeli hastalar dahil edildiği için hastaların tamamı 

kısa mesafe olsa da belirli seviyede ambule idi. Sarkopenisi olmayan grupta FAS skoru 

anlamlı olarak yüksek saptandı. Park ve arkadaşlarının ambule olabilen inme 
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hastalarında yaptığı çalışmada sarkopenisi olmayan inme hastalarında FAS 

skorlarının; sarkopenisi olan inme hastalarına göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(136). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

Hastaların günlük yaşam aktivitelerinin değerlendirmek için Barthel İndeksini 

kullandık. Sarkopenisi olmayan grupta Barthel İndeksi anlamlı olarak yüksek saptandı. 

Yine Park ve arkadaşlarının 42 subakut ambule olan inme hastasında yaptığı çalışmada 

sarkopenisi olmayan inme hastaları ile sarkopenisi olan inme hastaları arasında Barthel 

İndeksini skorlarında anlamlı fark gösterilmemiştir (136). Bu yönden çalışmamızın 

bulguları önceki çalışma ile uyumlu değildi. Bu farklılık; Barthel indeksi skoruna etki 

edebilen el fonksiyonların çalışmalarda değerlendirilmemesi ve el fonksiyonu 

açısından hastaların çalışmalarda dengesiz dağılmasından kaynaklanabilir. 

Hastaların fonksiyonel durumunu değerlendirmek için FBÖ’yü kullandık. 

Sarkopenisi olmayan grupta FBÖ skoru anlamlı olarak yüksek saptandı. Yoshimura ve 

arkadaşlarının 204 inme hastasında yaptığı çalışmada sarkopenisi olmayan inme 

hastalarında FBÖ skorlarının sarkopenisi olan inme hastalarına göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir (137). Kameyama ve arkadaşlarının 472 inmeli hastada yaptığı 

çalışmada sarkopeni gelişen inme hastalarının FBÖ skorların düşük olup günlük 

yaşam aktivitelerini daha fazla etkilediği ve yapılan çoklu regresyon analizlerinde 

sarkopeninin; taburculuk sırasındaki FBÖ skorunun düşük olması ile ilişkilendirildiği 

gösterilmiştir (138).  Nagano ve arkadaşlarının 272 inme hastasında yaptığı çalışmada 

iskelet kası kütlesi düşük olan inme hastalarında FBÖ skorlarının daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (139). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

Hastaların alt ekstremite iyileşme evresini değerlendirmek için Brunnstrom 

hemipleji iyileşme evrelemesini kullandık. Brunnstrom hemipleji iyileşme evresine 

göre istemli hareket paterni olan (Evre 3 ≥) inmeli hastalar dahil edildiği için her iki 

grubun Brunnstrom evresi ortanca değeri 4 olup her iki grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. Yine Yoshimura ve arkadaşlarının Brunnstrom evresi 2-6 

arasında olan 204 inme hastasında yaptığı çalışmada sarkopenisi olmayan inme 

hastalarında alt ekstremite Brunnstrom evrelerinin sarkopenisi olan inme hastalarına 

göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir (137). Matsushita ve arkadaşlarının 

Brunnstrom evresi 1-6 arasında olan 227 inme hastasında yaptığı çalışmada 
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sarkopenisi olmayan ve olan inme hastalarında alt ekstremite Brunnstrom evreleri 

açısından fark olmadığı gösterilmiştir (134). Bulgumuz Matsushita ve arkadaşlarını 

destekler nitelikteydi. 

Hastaların alt ekstremite spastisitesini değerlendirmek için MAS’ı kullandık. 

Her iki grubun MAS skoru ortanca değeri 1 (sarkopenisi olan %25-%75 çeyrekler arası 

değerleri sırasıyla 1-3; sarkopenisi olmayan grup %25-%75 çeyrekler arası değerleri 

sırasıyla 1-2) olup her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Manuel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada inme hastalarında spastisitenin; sarkopeni 

gelişmesine katkıda bulunduğu gösterilmiştir (140). Bu yönden çalışmamızın bulguları 

önceki çalışma ile uyumlu değildi. 

Grupların SARC-F skor, el kavrama gücü, ASMI ve KFPB skorları 

karşılaştırıldı. Grupların el kavrama gücü, ASMI ve KFPB skor ortalamaları sarkopeni 

olmayan grupta anlamlı olarak yüksek saptandı. İnmeli hastalarda yapılan 

çalışmalarda sarkopenisi olmayan inme hastalarının el kavrama gücü, ASMI, KFPB 

skorlarının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (15, 134, 137). Bu yönden çalışmamız 

önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

Sarkopenisi olan inme hastalarında SARC-F skorunun ortalamasının (5,13), 

sarkopenisi olmayan inme hastalarının SARC-F skorunun ortalamasına (4,24) göre 

daha yüksek olduğu ancak bu farkın istatiksel olarak anlamlı olmadığını saptadık. 

Nozoe ve arkadaşlarının 324 inme hastasında yaptığı kohort çalışmasında; SARC-F 

skorunun ≥ 4 olmasının inme hastalarında da kötü klinik sonuçlar ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (117). Bu yönden çalışmamızın bulguları önceki çalışma ile uyumlu 

değildi. Bu durum inmeli hastalarda kas gücü ve fiziksel performansı 

değerlendirmenin zor olmasından kaynaklanabilir. 

Sarkopenisi olan ve olmayan hastaların USG’de ölçülen kas ve distal femoral 

kıkırdak kalınlıkları ortalamaları karşılaştırıldı. Sarkopenisi olmayan grubun paretik 

taraf rektus femoris (RF), paretik taraf vastus intermedius (Vİ), paretik taraf(RF+Vİ), 

non-paretik taraf rektus femoris (RF), non-paretik taraf(RF+Vİ) kas kalınlıkları 

ortalamaları anlamlı olarak yüksek saptandı. Her iki grup arasında non-paretik taraf Vİ 

kas kalınlığı ve ölçülen distal femoral kalınlıkları arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. Choi ve arkadaşlarının 30 subakut inmeli hastada bizim çalışmamıza 
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benzer protokolde yaptığı çalışmada sarkopeni olmayan inme hastalarında paretik taraf 

rektus femoris (RF), non-paretik taraf rektus femoris (RF) kas kalınlıkları 

ortalamalarının, sarkopeni olan inme hastalarına göre anlamlı olarak yüksek olduğu 

gösterilmiştir (141). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. Son 

zamanlarda, kuadriseps kas kalınlık ölçümleri, sarkopeni değerlendirmek için dikkate 

değer bulgular göstermiştir ve sarkopeni için kesme değerleri önermek için çok sayıda 

çalışma devam etmektedir (142).  

Çalışmaya katılan 48 hastanın non-paretik ve paretik taraf; distal femoral 

kıkırdak kalınlıkları ortalamalarını karşılaştırdık. non-paretik alt ekstremitede distal 

femoral medial kıkırdak, interkondiler kıkırdak, lateral kıkırdak kalınlıkları 

ortalamalarını anlamlı olarak yüksek saptadık. Literatür tarandığında inme sonrası 

eklem kıkırdakları ile ilgili çelişkili sonuçlar gösterilmiştir. Tunç ve arkadaşlarının 87 

inmeli hastada yaptığı çalışmada non-paretik ve paretik taraf distal femoral kıkırdak 

kalınlıkları  ortalamaları karşılaştırılmasında; sadece lateral femoral kıkırdak kalınlığı 

ortalamasının non-paretik tarafta anlamlı olarak fazla olduğu gösterilmiştir (143). 

Seyhan ve arkadaşlarının 65 inmeli hastada yaptığı çalışmada non-paretik ve paretik 

taraf distal femoral kıkırdak kalınlıkları ortalamaları arasında anlamlı fark 

gösterilememiştir (7). Yalçın ve arkadaşlarının 58 inmeli hastada yaptığı çalışmada 

non-paretik ve paretik taraf; metakarpal ve talar eklem kıkırdakları kalınlıkları 

ortalamalarının karşılaştırılmasında, non-paretik taraf metakarpal kıkırdak kalınlıkları 

ortalamasının anlamlı olarak fazla olduğu ayrıca Brunnstrom hemipleji iyileşme 

evrelemesini göre istemli hareket paterni olan inme hastalarında bu kıkırdak 

kalınlıkları ortalamasının anlamlı olarak fazla olduğu gösterilmiştir ancak talar 

kıkırdak kalınlıkları için iki taraf arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gösterilmemiştir. Bu da inmede nörovasküler kontrol anormalliğine sekonder, kıkırdak 

beslenmesinin bozulmasına bağlamışlardır  (12). Bu çalışmalardan sadece Yalçın ve 

arkadaşlarının çalışmasında Brunnstrom hemipleji iyileşme evrelemesi ile istemli 

hareket paterni olan inme hastalarında; bu kıkırdak kalınlıkları ortalamasının anlamlı 

olarak fazla olduğu gösterilmiştir. Biz non-paretik ve paretik taraf distal femoral 

kıkırdak kalınlık ortalamaları 3 bölge (medial, interkondiler, lateral) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı olarak fark olduğunu gösterdik. Bizim çalışmamızda bütün 

hastalar Brunnstrom hemipleji iyileşme evrelemesine göre istemli hareket paterni olan 
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inme hastaları idi. Ambulatuar evrede kıkırdak kalınlığı farkının devam etmesinin 

nedeninin inmede nörovasküler kontrol anormalliğine bağlı olan kıkırdak 

beslenmesinin bozulmasının da devam etmesine bağlı olabilir. 

Çalışmaya katılan 48 hastanın non-paretik ve paretik taraf; kas kalınlıkları 

ortalamaları ölçümlerini karşılaştırdık. non-paretik alt ekstremitede RF, Vİ ve RF+Vİ 

kas kalınlıkları ortalamalarını anlamlı olarak yüksek saptadık. Seyhan ve 

arkadaşlarının 65 inmeli hastada yaptığı çalışmada non-paretik ve paretik taraf 

kuadriseps kas kalınlığı(RF+Vİ) ortalaması ölçümü karşılaştırılmasında; kuadriseps 

kas kalınlığının non-paretik tarafta anlamlı olarak fazla olduğu gösterilmiştir (7). Park 

ve arkadaşlarının 25 inmeli hastada yaptığı çalışmada kuadriseps kas kalınlığı 

ortalamasının non-paretik tarafta anlamlı olarak yüksek olduğu gösterilmiştir (142). 

Akazawa ve arkadaşlarının 28 inmeli hastada yaptığı çalışmada rektus femoris ve 

vastus intermedius kas kalınlığının non-paretik tarafta anlamlı olarak yüksek olduğu 

gösterilmiştir (144). Levy ve arkadaşlarının 6 ay takip ettikleri 17 inme hastasında 

yaptığı çalışmada paretik taraftaki kas hacim kaybının non-paretik kuadrisepste de 

geliştiği gösterilmiş; ancak beklendiği gibi non-paretik tarafın hacminin paretik tarafa 

göre istatiksel olarak fazla olduğu gösterilmiştir (145). Bu yönden çalışmamız önceki 

çalışmalar ile uyumluydu. Çalışmamızda tüm hastaların ambule olduğu düşünülürse 

diğer çalışmalardan üstün olarak spastisite gelişmiş hastalarda bile kas kalınlıkları 

ortalamalarının paretik tarafta hala anlamlı olarak düşük çıkması spastik kasın güçsüz 

kas olduğunu daha da fazla kanıtlar niteliktedir. 

USG’de ölçülen kas kalınlıkları değerleri (non-paretik taraf vastus intermedius 

hariç) ile FBÖ arasında pozitif yönde orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Maeda 

ve arkadaşlarının 43 inmeli hastada yaptığı çalışmada kuadriseps kas kalınlığı 

değerlerinin FBÖ ile pozitif yönde korele olduğu gösterilmiştir (146). Bu yönden 

çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

USG’de ölçülen kas kalınlıkları değerleri (non-paretik taraf vastus intermedius 

hariç) ile Barthel indeksi skoru arasında pozitif yönde orta düzeyde anlamlı ilişki 

saptanmıştır. Choe ve arkadaşlarının 26 serebral palsili hastada yaptığı çalışmada 

rektus femoris kas kalınlığı değerlerinin Barthel indeksi ile pozitif yönde korele olduğu 

gösterilmiştir (147). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu.  
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USG’de ölçülen kas kalınlıkları değerleri ile SARC-F skoru arasında negatif 

yönde düşük-orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Gomes ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada rektus femoris ve vastus intermedius kas kalınlıkları değerleri ile SARC-F 

skorlarının negatif yönde orta düzeyde korele olduğu gösterilmiştir (148). 

USG’de ölçülen kas kalınlıkları değerleri (paretik taraf rektus femoris hariç) 

ile ASMI arasında pozitif yönde orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Sanz-Paris 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kuadriseps kas kalınlığı değerlerinin ASMI ile 

pozitif yönde korele olduğu gösterilmiş ve 1 mm kas kalınlık artışının sarkopeni 

riskini %25-45 oranında azalttığı gösterilmiştir (149). Wilson ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada kuadriseps kas kalınlığının ölçümü ile apendiküler yağsız kas kütlesinin 

pozitif yönde korele olduğu gösterilmiştir (150). Hogenbirk ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada rektus femoris ve vastus intermedius kas kalınlığının ölçümü ASMI ile 

kütlesinin pozitif yönde korele olduğu gösterilmiştir (151). Bu yönden çalışmamız 

önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

USG’de ölçülen kas kalınlıkları değerleri ile el kavrama kuvveti arasında 

pozitif yönde orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Rustani ve arkadaşların yaptığı 

bir çalışmada rektus femoris kas kalınlığı değerlerinin el kavrama kuvveti ile pozitif 

yönde korele olduğu gösterilmiştir ve USG ile ölçülen rektus femoris kas kalınlığı 

değerinin; fonksiyonel veya bilişsel bozukluğu olan hastalarda bile invaziv olmayan 

ve kolay uygulanabilen bir yöntem olması sebebi ile sarkopeni için tarama testi olarak 

önerilmiştir (152). Wilson ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kuadriseps kas 

kalınlığının ölçümü ile el kavrama kuvvetinin pozitif yönde korele olduğu 

gösterilmiştir (150). Hogenbirk ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada rektus femoris ve 

vastus intermedius kas kalınlığının ölçümü ile el kavrama kuvvetinin pozitif yönde 

korele olduğu gösterilmiştir (151). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile 

uyumluydu. 

USG’de ölçülen paretik taraf interkondiler kıkırdak kalınlıkları değerleri ile yaş 

arasında negatif yönde orta düzeyde anlamlı ilişki saptanmıştır. Ölçülen diğer kıkırdak 

kalınlıkları değerleri ile yaş arasında anlamlı lineer ilişki saptanmadı. Bedewi ve 

arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak kalınlığı değerleri ile yaş 

arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (153). Tunç ve arkadaşların bizim 
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çalışmamıza benzer protokolde yaptığı çalışmada paretik ve non-paretik distal femoral 

kıkırdak kalınlığı değerleri ile yaş arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (11).  

USG’de ölçülen kıkırdak kalınlıkları değerleri ile VKİ arasında anlamlı lineer 

ilişki saptanmadı. Bedewi ve arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak 

kalınlığı değerleri ile VKİ arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (153). Tunç ve 

arkadaşların bizim çalışmamıza benzer protokolde yaptığı çalışmada; paretik ve non-

paretik distal femoral kıkırdak kalınlığı ile VKİ arasında sadece non-paretik ve paretik 

taraf medial kıkırdak arasında negatif yönde düşük düzeyde anlamlı ilişki  

gösterilmiştir  (11). Kara ve arkadaşların spinal kord yaralanması olan hastalarda 

yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak kalınlığı ile VKİ arasında anlamlı lineer 

ilişki saptanmamıştır (154). Bizim bulgumuz inme hastalarında distal femoral kıkırdak 

ile VKİ arasında lineer ilişki olmadığı yönündeydi. 

USG’de ölçülen kıkırdak kalınlıkları değerleri ile FBÖ arasında anlamlı lineer 

ilişki saptanmadı. Tunç ve arkadaşların hem ambule olmayan hem de ambule olabilen 

inme hastalarında yaptığı çalışmada; paretik ve non-paretik distal femoral kıkırdak 

kalınlığı değerleri ile FBÖ arasında sadece paretik taraf lateral kıkırdak arasında 

pozitif yönde orta düzeyde anlamlı lineer ilişki  gösterilmiştir (11). Bu yönden 

çalışmamızın bulguları önceki çalışma ile uyumlu değildi. Bu durumun nedeninin; 

bizim çalışmamıza katılan hastaların tamamının kısa mesafe olsa da belirli seviyede 

ambule olması ve hastalarımızın fonksiyonel durumlarının daha iyi olmasına bağlı 

olabilir. 

USG’de ölçülen distal femoral kıkırdak kalınlıkları değerleri ile Barthel indeksi 

arasında anlamlı lineer ilişki saptanmadı. Seyhan ve arkadaşların yaptığı bir çalışmada 

distal femoral kıkırdak kalınlığı değerleri ile Barthel indeksi arasında anlamlı lineer 

ilişki saptanmamıştır (7). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

USG’de ölçülen distal femoral kıkırdak kalınlıkları değerleri ile FAS arasında 

anlamlı lineer ilişki saptanmadı. USG’de ölçülen distal femoral kıkırdak kalınlıkları 

değerleri ile FAS arasındaki korelasyon ilişkisi ile ilgili literatürde çelişkili veriler 

mevcuttur. Angerová ve arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak 

kalınlığı ile FAS arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (155). Seyhan ve 

arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak kalınlığı ile FAS arasında 
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anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (7). Tunç ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; 

paretik ve non-paretik taraf medial/lateral distal femoral kıkırdak kalınlığı ile FAS 

skorunun pozitif yönde korele olduğu gösterilmiştir (11). Bizim bulgumuz kısa ambule 

olabilen inmeli hastalarında distal femoral kıkırdak kalınlıkları değerleri ile FAS 

arasında lineer ilişki olmadığı yönündeydi. Bu durumun nedeninin; hastalarımızın 

tamamının ambule olması sonucu kıkırdak dokudaki kondrositlerin mekanik 

stimülasyon ile uyarılmasından ve eklem kıkırdak kaybının gelişmemesine bağlı 

olabilir. 

USG’de ölçülen distal femoral kıkırdak kalınlıkları değerleri ile Brunnstrom 

hemipleji iyileşme evresi arasında anlamlı lineer ilişki saptanmadı. Seyhan ve 

arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak kalınlığı değerleri ile 

Brunnstrom hemipleji iyileşme evresi arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır (7). 

Tunç ve arkadaşların yaptığı bir çalışmada distal femoral kıkırdak kalınlığı ile 

Brunnstrom hemipleji iyileşme evresi arasında anlamlı lineer ilişki saptanmamıştır 

(11). Bu yönden çalışmamız önceki çalışmalar ile uyumluydu. 

USG’de ölçülen distal femoral kıkırdak kalınlıkları ile SARC-F skoru, ASMI, 

el kavrama kuvveti ve KFPB arasında anlamlı lineer ilişki saptanmadı. Bu ilişkiler ile 

ilgili literatürde veriler saptanmadı.  Ciddi hasta sayısı ile yapılmış ilk objektif verileri 

içerdiği için çalışmamızın bu yönüyle güçlü olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın bazı kısıtlıkları vardı. Ana kısıtlılığı kesitsel olmasıdır. 

Prospektif ve uzun takip süreli çalışmalar ile inmenin kıkırdak ve kas kalınlığında ne 

gibi etkiler yapabileceği tespit edilebilir. Sadece kıkırdak kalınlığının 

değerlendirilmesi, hacim değerlendirmesi yapılmaması diğer bir kısıtlılığımızdı. 

Sarkopeni tanısının sık olarak atlanmasından ve farkındalığın az olmasından dolayı; 

hastalarda inme öncesi dönemde sarkopeni gelişilip gelişmediğinin ayrımı yapılamadı. 

Hastalarda sarkopeni gelişme riskini artırabilecek olan yoğun bakımda yatış süresi ve 

inme sonucu gelişen disfaji öyküsü sorgulanmadı. Sarkopeni tanı kriterleri için 

kullanılan tüm parametreler sağlıklı yaşlı popülasyonlara dayanmaktaydı, inmeli 

hastalara özgü geliştirilmiş veya standardize edilmiş kesme değerlerinin olmaması ve 

kullanılabilecek literatür sayısı az olması çalışmamızın kısıtlılıklarındandı.  



6. SONUÇ

Çalışmamızın sonuçlarına göre; istemli hareket paterni olan ambule inme 

hastalarında distal femoral kıkırdak ve kuadriseps kas kalınlıkları paretik tarafta 

paretik olmayan tarafa göre daha inceydi. İnmeli hastaların %47,9’unda sarkopeni 

saptandı. İnme ilişkili sarkopeni varlığında hem sağlam hem de paretik taraf 

kuadriseps kas kalınlığı; sarkopenisi olmayanlara göre daha düşük iken distal femoral 

kıkırdak kalınlığı ölçümleri arasında fark yoktu. 

Kuadriseps kas kalınlığı fonksiyonel durum ile pozitif yönde anlamlı 

ilişkiliydi. Ayrıca distal femoral kıkırdak kalınlığı fonksiyonel durum ile ilişkili 

değildi. Bu bulgular distal femoral kıkırdak kalınlıklarının paretik ekstremitede 

kaybolan kas fonksiyonuna bağlı değil nörojenik mekanizmalara bağlı değiştiğini 

düşündürmektedir. İnmeli hastalarda rehabilitasyon programları planlarken distal 

femoral kıkırdak kalınlığı ve kuadriseps kas kalınlığını ölçmek için ultrasonografiden 

yararlanmak hem konforlu hem de hastanın potansiyel durumunu saptamak adına 

klinisyene fayda sağlayabilir. 

Sarkopenisi olan inme hastalarında sarkopenisi olmayanlara göre daha kötü 

fonksiyonel durum vardı. Sarkopenisi olan (%47,1) ve olmayan grubun yaş, cinsiyet 

ve hastalık süresinin birbirine benzer olması bu hastalarda saptanan sarkopeninin 

daha çok inme ile ilişkili olduğunu onaylamaktadır. İnme ilişkili sarkopeni olan 

grupta sigara kullanım öyküsünün daha fazla olması; sigara kullanımının sarkopeni 

gelişme riskini artırdığını saptadık. İnmeli hastalarda sarkopeninin uygun tarama 

yöntemleriyle erken saptanması, uygun rehabilitasyon, egzersiz programları, 

beslenme öneri ve desteklerle hastaların bilinçlendirilmesi, inmenin ve 

sarkopeninin olumsuz sonuçlarının önlenmesini sağlayabilir ve bu hastalarda 

daha iyi fonksiyonel durum elde edilmesine katkıda bulunabilir. 
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