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ÖZET 

 Giriş: Kırılganlık yaşlı nüfusun önemli sorunlarından biridir. Hastanın fiziksel ve 

psikolojik durumu, sosyodemografik özellikleri, kronik hastalıkları ve bunların 

komplikasyonları kırılganlığı etkiler. Kırılganlık sendromunun patofizyolojisinde hücresel 

yaşlanma ve yaşlanmanın neden olduğu inflamatuvar süreçler önemli yer tutmaktadır. Tip 2 

diyabet (T2DM) de inflamasyona neden olan kronik bir hastalıktır. Bu çalışmada yaşlı T2DM 

hastalarında Tilburg ve Frail ölçeklerine göre kırılganlığın; hemogramdaki inflamatuvar 

parametreler ile ilişkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

 Gereç-Yöntem: Çalışmamıza Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi İç Hastalıkları polikliniğine Haziran - Kasım 2021 tarihleri arasında başvuran 65 yaş 

üzeri, T2DM tanılı hastalar alındı. Hastaların sosyodemografik özellikleri, laboratuvar 

parametreleri ve antropometrik ölçümleri kaydedildi. Tilburg ve Frail kırılganlık ölçekleri 

kullanılarak hastaların kırılganlıkları belirlendi. Kırılgan ve kırılgan olmayan gruplar arasında 

çalışma parametreleri karşılaştırıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza 64 hastayı dahil ettik. 65 yaş üstü T2DM hastalarında yaşın 

artması Tilburg kırılganlık ölçeğine (TKÖ) göre kırılganlığı arttırıyordu (p=0.001). TKÖ’ye 

göre bekarlar evlilere göre anlamlı derecede daha kırılgandı (p=0.007). TKÖ’ye göre 

diyabetik nöropatinin varlığı kırılganlıkla anlamlı ölçüde ilişkiliydi (p=0.04).  TKÖ’ye göre 

kırılgan olan hastaların laboratuvar tetkiklerinde hemogram parametrelerinden PDW (p=0.03) 

ve PLR (p=0.03) değeri anlamlı olarak daha düşük bulundu. Frail kırılganlık ölçeğine (FKÖ) 

göre ise kırılgan olan hastaların PDW (p=0.007) ve MPV (p=0.005) değeri anlamlı olarak 

daha düşük bulundu. Hastaların MPV değerleri (r=-0.254, p=0.04) Frail skoru ile negatif 

korelasyon gösteriyordu. Hastaların her iki ölçeğe göre diğer demografik, antropometrik ve 

laboratuvar ölçümlerinde kırılgan olan ve olmayanlar arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(hepsi için p>0.05). PDW 11.8 cut off değeri altında %60 sensitivite ve %61 spesifite ile, PLR 
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145.6 cut off değeri altında %65 sensitivite ve %59 spesifite ile TKÖ’ye göre kırılganlığı 

gösteriyordu. PDW 11.6 cut off değeri altında %65 sensitivite ve %67 spesifite ile, MPV 10.2 

cut off değeri altında %65 sensitivite ve %67 spesifite ile FKÖ’ye göre kırılganlığı 

gösteriyordu. 

Sonuç: T2DM ve yaşlanma vücutta inflamasyonu tetikleyen hadiselerdir. 

İnflamasyonun derecesi hastaların kırılgan olup olmamasında belirleyici bir etkendir. TKÖ’ye 

göre kırılganlarda PDW ve PLR’nin düşük olması, FKÖ’ye göre kırılganlarda PDW ve 

MPV’nin düşük olması ayrıca MPV düşüşüyle Frail skorundaki artışın anlamlı derecede 

korele olması trombosit aktivasyonundaki değişikliklerin kırılganlık patogenezinde önemli bir 

rol oynadığı çalışmamızda görülmüştür. Çalışmamızda inflamasyon belirteçlerinden olan 

PDW, MPV ve PLR ile kırılganlık ölçekleri arasındaki ilişki bunu desteklemekte ve bu 

konuda daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğunu ortaya koymaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Frail, Hemogram, Inflamasyon, Kırılganlık, Tilburg, Tip 2 

Diyabetes Mellitus 
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ABSTRACT 

Background: Frailty is one of the important problems of the elderly population. The 

patient's physical and psychological state, sociodemographic characteristics, chronic diseases 

and their complications affect frailty. Cellular aging and inflammatory processes caused by 

aging have an important role in the pathophysiology of frailty syndrome. Type 2 diabetes 

(T2DM) is also a chronic disease that causes inflammation. In this study, frailty according to 

Tilburg and Frail scales in elderly T2DM patients; we aimed to evaluate its relationship with 

inflammatory parameters in the hemogram. 

Material and the Method: We enrolled geritric T2DM patients who applied to Bolu 

Abant İzzet Baysal University Medical Faculty Hospital Internal Medicine outpatient clinic 

between June and November 2021 to our study. Sociodemographic characteristics, laboratory 

parameters and anthropometric measurements of the patients were recorded. Frailities of 

patients were determined using the Tilburg and Frail frailty scales. Study parameters were 

compared between fragile and non-fragile groups. 

Results: In our study,we enrolled 64 patients. Increasing age in geriatric T2DM 

patients increased frailty according to Tilburg frailty scale (TFS) (p=0.001). Singles were 

significantly more fragile than married people according to TFS (p=0.007). The presence of 

diabetic neuropathy was significantly associated with frailty according to TFS (p=0.04). PDW 

(p=0.03) and PLR (p=0.03) values of hemogram parameters were found to be significantly 

lower in laboratory tests of patients who were frail compared to TFS. PDW (p=0.007) and 

MPV (p=0.005) values of frail patients were found to be significantly lower according to the 

Frail frailty scale (FFS). The MPV values of the patients (r=-0.254, p=0.04) were negatively 

correlated with the Frail score. There was no significant difference between frail and non-frail 

patients in other demographic, anthropometric and laboratory measurements according to 

both scales (p>0.05 for all). PDW showed frailty with 60% sensitivity and 61% specificity 



xiv 

 

under the cut-off value of 11.8; PLR showed frailty with 65% sensitivity and 59% specificity 

under the cut-off value 145.6 compared to TFS. PDW showed frailty with 65% sensitivity and 

67% specificity under the cut-off value of 11.6; MPV showed frailty with 65% sensitivity and 

67% specificity under the cut-off value of 10.2 compared to FFS. 

Conclusion: T2DM and aging are events that trigger inflammation in the body. The 

degree of inflammation is a determining factor in whether patients are frail or not. In our 

study, changes in platelet activation played an important role in the pathogenesis of frailty, as 

PDW and PLR were low in frail according to TFS, PDW and MPV were low in frail 

compared to FFS, and there was a significant correlation between MPV decrease and the 

increase in Frail score. The relationship between PDW, MPV and PLR, which are 

inflammation markers, and frailty scales in our study supports this and reveals that more 

comprehensive studies are needed on this subject. 

Keywords: Frail, Hemogram, Inflammation, Frailty, Tilburg, Type 2 Diabetes 

Mellitus  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

T2DM yaşlı popülasyonda en sık görülen kronik hastalıklardan birisidir ve yine yaşlı 

hastalarda T2DM’ye bağlı mikro ve makrovasküler komplikasyonlar daha sık görülmektedir 

(1). T2DM ve komplikasyonları, duyusal ve motor kayıplar oluşturarak kas kütlesi ve fiziksel 

fonksiyonda hızlı bir düşüşe neden olur. Bu durum denge ve yürüme bozukluğu için zemin 

oluşturmaktadır. Fiziksel fonksiyonlarda meydana gelen düşüş ile birlikte bireyde hareket 

açısından kısıtlamalara sebep olabilmekte ve bireyin günlük yaşam aktivitelerinin azalmasına 

yol açabilmektedir (2). 

Kırılgan yaşlı terimi; fizyolojik rezervlerde, nöromuskuler, metabolik ve immün 

sistemde yaşlanmaya bağlı fonksiyon kaybından kaynaklı dış streslere artmış hassasiyeti ve 

beslenme bozukluğu olan, mobilite ve gücü azalan kişiler için kullanılmaktadır.(3). Klinikte 

kırılganlığı tespit etmek amacıyla hem pratik hem de güvenilir test ölçeklerine ihtiyaç 

duyulmaktadır (4). Bu sebeple de birçok kırılganlık ölçeği günlük pratikte kullanma girmiştir 

(5). 

Tilburg kırılganlık ölçeği (TKÖ) insanların fiziksel, psikolojik ve sosyal yönlerini 

değerlendiren, kırılganlığa çok boyutlu bir yaklaşımda bulunan ve kolay uygulanabilir bir 

skaladır (6). TKÖ’nün fiziksel bileşenleri; fiziksel sağlık, istemsiz kilo kaybı, yürümede 

zorlanma, denge, işitme, görme güçlüğü, ellerde güçsüzlük, fiziksel yorgunluk olmak üzere 

sekiz alt maddeden oluşmaktadır. TKÖ’nün psikolojik bileşenleri; hafıza, depresyon, 

anksiyete, sorunlarla başa çıkma olmak üzere dört alt maddeden oluşmaktadır. TKÖ’nün 

sosyal bileşenleri; yalnız yaşama, sosyal ilişkiler, sosyal destek olmak üzere üç alt maddeden 

oluşmaktadır. TKÖ’nün 11 maddesinde ‘evet’ ve ‘hayır’ şeklinde ikili cevap kategorisi, dört 

maddesinde ‘evet’, ‘bazen’ ve ‘hayır’ şeklinde üçlü cevap kategorisi vardır. Skor aralığı 0-15 

arası değişip; beş veya daha yüksek skor puanı kırılganlık olarak kabul edilmektedir (3).  
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2012 yılında Morley ve arkadaşları tarafından geliştirilen Frail Kırılganlık Ölçeği 

(FKÖ) 5 maddeden oluşan bir ölçektir. Birçok ülkede FKÖ’nün doğrulaması yapılmıştır ve 

kırılganlık saptamada etkili bir yöntem olduğu kanıtlanmıştır. Bu ölçek hastanın yorgunluk 

durumu, direnci, mobilitesi, kilo kaybı ve diğer hastalıkları sorgulanarak değerlendirme 

yapmaya olanak sağlar. 5 maddeden oluşan FKÖ hastaların verdikleri cevaba göre 0 veya 1 

puan almaktadır ve toplamda 0 puan dinç (non-frail), 1-2 puan prefrail ve >2 puan alan 

kırılgan (frail) olarak değerlendirilmektedir (7).  

Kronik inflamasyon ile kas-iskelet ve endokrin sistemde oluşan değişiklikler 

kırılganlığın patogenezinde önemli rol oynamaktadır. Kronik inflamasyonun, doğrudan ve 

dolaylı olarak kırılganlık patofizyolojisinde temel bir mekanizma olabileceği düşünülmektedir 

(8). 

T2DM, düşük dereceli inflamasyon ile ilişkilidir (9). Tip 2 diyabet ve obezite 

patogenezinde aktive olmuş inflamatuvar cevabın önemli yere sahip olduğu, pro-inflamatuvar 

sitokinlerin ve kemokinlerin β hücre ölümüne ve kronik hiperglisemiye neden olduğu 

belirtilmektedir (10). Literatürde, hemogramdaki enflamatuvar indekslerin, T2DM 

hastalarında HbA1c seviyeleri ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar bulunmaktadır (11, 12).  

Hemogram parametrelerinden türetilen inflamatuvar belirteçler son yıllarda farklı 

klinik patolojilerde ve hasta gruplarında yapılan çalışmalarda sık olarak tercih edilmektedir 

(13). Hemogram parametreleri ile T2DM komplikasyonları arasında ilişki olduğu, NLR, PLR 

gibi belirteçlerin komplikasyonu olan diyabet hastalarını göstermede kullanılabileceğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur (14, 15). Literatür incelendiğinde kırılganlık ölçekleri ile 

hemogramdaki inflamatuvar parametreleri değerlendiren ve kırılganlık ölçeklerini bu 

bağlamda karşılaştıran çok fazla çalışmaya rastlamadık. Biz de bu çalışmamızda kliniğimize 

başvuran geriatrik T2DM hastalarına Tilburg ve Frail kırılganlık ölçeklerini kullanarak 
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hemogramdaki inflamatuvar parametreler ile kırılganlık arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tip 2 Diabetes Mellitus 

 

2.1.1. Tip 2 Diabetes Mellitus tanımı 
 

T2DM, pankreas beta hücrelerinin ilerleyici fonksiyon kaybıyla giden; kas, yağ ve 

karaciğer gibi organlarda insülinin etkilerine rezistans ile karakterize kronik bir hastalıktır 

(16). İnsülin direnci ve insülin sekresyon bozukluğunun ön planda olduğu bu hastalıkta 

organizma karbonhidrat, yağ ve proteinlerden yeterince yararlanamaz ve bu durum sürekli 

tıbbi bakım gerektirir (17).  

Diyabet nedeniyle meydana gelen kronik hiperglisemi özellikle böbrek, göz, sinir 

sistemi ve kalp damar sisteminde fonksiyon kaybına ve yetmezliklere yol açmaktadır (18). 

T2DM hastaları sık idrara çıkma, aşırı susama, aşırı açlık, olağan dışı kilo kaybı, artan 

yorgunluk, sinirlilik ve bulanık görme gibi semptomlarla karşı karşıya kalabilirler. Bu 

semptomlar hasta özellikleriyle birlikte değerlendirildiğinde nihai erken teşhiş için önemli 

olabilmektedir. Bu semptomlar T2DM’de yavaş ilerler ve zor farkedilir (19). 

Genellikle 40 yaşın üzerinde ortaya çıkmakta ve yaş arttıkça sıklığı artmaktadır. 

T2DM’nin uzun bir asemptomatik dönemi vardır ve klasik diyabet semptomları olmadan da 

ortaya çıkabilmektedir (20). Fiziksel inaktivite, obezite, ailede T2DM öyküsü, gestasyonel dm 

öyküsü, bozulmuş glukoz toleransı, sağlıksız beslenme ve ileri yaş T2DM için risk faktörü 

oluşturmaktadır (21). 

                2.1.2. Tip 2 Diabetes Mellitus’un Epidemiyolojisi 

Dünya genelinde 11 erişkinden 1’i diyabet hastasıdır (22). T2DM en yaygın diyabet 

tipidir ve tüm diyabetlerin %90’nını oluşturur (23). Diyabet dünya genelinde 4. en sık ölüm 

nedenidir ve her yıl diyabete bağlı olarak 3 milyon kişi ölmektedir (24).  

Bulaşıcı Olmayan Hastalıklar Risk Faktörleri İşbirliği Platformu (NCD-RisC)’nun 

tahminlerine göre; dünyada 1980 yılında 108 milyon olan diyabetli yetişkin nüfus, 2014 
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yılında 422 milyona ulaşmıştır. Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) tarafından, 2015 

yılında yayınlanan 7. Diyabet Atlası’nın verilerine göre, dünya genelinde 415 milyon yetişkin 

(20-79 yaş) diyabetlinin yaşamakta olduğu tahmin edilmekte ve 2040 yılında bu sayının 642 

milyona ulaşması beklenmektedir. Diyabet Atlası’nın bir önceki baskısında ise 2013 yılı 

itibarı ile Türkiye, Avrupa’da diyabet prevalansının en yüksek olduğu ülkedir, ayrıca diyabet 

nüfusunun en yoğun olduğu 3. ülke konumundadır (25).  

IDF 2017 raporunda; dünyada 425 milyon diyabetli (20 – 79 yaş) olduğu tahmin 

edilmekte olup, henüz tanısı konmamış 212 milyon diyabetli yetişkin olduğu belirtilmiştir. 

Diyabetli yetişkin sayısının 2045 yılında dünyada 629 milyon, Türkiye’de ise 11,2 milyon 

olacağı tahmin edilmektedir (26). TURDEP araştırmasında Tip 2 diyabet prevalansı 20-60 yaş 

arası bireylerde %7,2 iken 60 yaş üzerindeki bireylerde % 20 oranında tespit edilmiştir (27).  

2.1.3. Tip 2 Diabetes Mellitus’un patofizyolojisi 

 

T2DM patofizyolojisinde 2 önemli faktör rol oynamaktadır. Birincisi karaciğer ve kas 

dokusunda oluşan insülin direnci; ikincisi de pankreasta insülin üretiminin gittikçe 

azalmasıdır (28). Her iki faktörün oluşumunda genetik ve çevresel faktörler birlikte etkilidir 

(29). 

T2DM risk artışıyla ilişkilendirilen birçok genetik nokta vardır. Tanımlanan bu 

genetik faktörler beta hücre gelişimi ve işlevinde önemli rol oynamaktadır. İnsülin direnci 

glukoz taşınmasının azalmasına bağlı olarak insülin ile uyarılan glukojen sentezinde 

azalmayla kendini gösterir. Sonuçta ortaya çıkan ektopik lipid birikimi insülin direncinin 

indüklenmesinde önemli bir rol oynar. İnflamatuvar moleküller ve lipid metabolitleri insülin 

reseptör substratı-1’in (IRS-1) serin fosforilasyonundan sorumlu olan bir dizi farklı serin 

kinazı uyararak insülin sinyalini inhibe eder (30). Yapılan çalışmalar, insülin direnci 

gelişimindeki etkin mekanizmaların başında, IRS proteinleri üzerinden gerçekleşen hücre 

sinyali regülasyonundaki bozukluğun olduğunu ortaya koymuştur (31).  
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Hipergliseminin kendisi kas ve yağ dokusunda heksozaminlerin birikimine neden 

olarak ve glukoz transportunu inhibe ederek insülin etkisini bozabilir. Hipergliseminin 

düzeltilmesiyle kazanılmış olan bu insülin direnci düzelmektedir (32).   

İnsülin direncine neden olan önemli çevresel faktörlerden biri de obezitedir. Obezitede 

serbest yağ asitlerinin seviyesi artar ve bunların iskelet kasında oksidasyonu insülin aracılı 

glukoz kullanımını azaltır (33). Yağ hücreleri insülin etkisini etkileyen adipokinler sekrete 

ederler. İnsülin etkisini arttıran adiponektin ve insülin etkisini azaltan resistin gibi 

moleküllerin obezitedeki anormal düzeyleri insülin direnci gelişmesine katkıda bulunur (34).  

T2DM erken dönemlerinde hiperglisemiye bağlı beta hücre hiperplazisi meydana gelir 

(35). Zamanla beta hücre adacıklarındaki kronik amiloid birikimi ve kalıtsal genetik defektler 

beta hücre işlevlerini bozmaktadır (36). Ayrıca diyabetin risk faktörleri metabolik ve oksidatif 

stresi tetikleyerek beta hücre hasarına yol açar. Oksidatif stres hiperglisemiye uygun yanıt 

vermeyen disfonksiyone beta hücre üretimine neden olur (37). 

2.1.4. Tip 2 Diabetes Mellitus’un risk faktörleri ve tarama 

Yaş, obezite, bel çevresi, aile öyküsü, fiziksel inaktivite, kötü beslenme alışkanlığı, 

sigara – alkol kullanımı T2DM için risk faktörlerinin oluşturmaktadır (38). Henüz tanı 

almayan T2DM hastaları dünya genelinde oldukça fazla olup bu kişiler kardiyovasküler 

hastalıklar, periferik damar hastalıkları ve serebral inme açısından risk altındadır (39). Erken 

tanı ve tedavi T2DM’nin zararlı etkilerini ve komplikasyonlarını azaltacaktır (40). Diyabet 

sağlık politikaları, yüksek riskli bireylerde yaşam tarzı ve davranış değişikliği ile diyabetin 

önlenebilir olduğunu gösterdiği gibi, hastalığın daha kolay yönetilmesine odaklanmıştır. 

Böylelikle artacak maliyeti önlenmeye çalışılmaktadır. Bu önemli bir konu olup yüksek riskli 

bireyler taranmalıdır (41). Amerikan Diyabet Birliği’ne (ADA) göre, diyabet taraması tüm ≥ 

45 yaş ve özellikle BMI ≥ 25 kg/m2 olan bireyler için gerekmektedir. Diyabet taramasının bir 

sağlık kuruluşunda yapılması önerilmektedir. Tarama için AKŞ ya da OGTT (75 gr glukozla) 



7 

 

kullanılabilir. Ancak yüksek riskli hastalar dışında, diğer tüm hastalar için AKŞ ölçümü 

taramada kullanılacak test olarak belirlenmiştir (42).  

2.1.5. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Tedavisi 

Hiperglisemi hastaneye yatışı ve mortaliteyi önemli ölçüde arttırmaktadır (43). T2DM 

tedavisinde kan şekeri kontrolün sağlanması, mikrovasküler ve makrovasküler 

komplikasyonların önlenmesi ve böylece hastanın yaşam kalitesinin arttırılması 

hedeflenmelidir (44). 

İyi glisemik kontrolün, önemli mikrovasküler komplikasyonların ortaya çıkışı ve 

ilerlemesini geciktirmedeki önemi açıktır. İyi kontrole yol açan diyabet tedavisi, diyabetli 

bireylerin günlük yaşantılarında kendileri tarafından sağlamak zorunda oldukları, 24 saatlik 

aktivite ve sıklıkla yaşam tarzındaki önemli değişiklikleri içerir. Diyabet eğitimi hastanın 

yaşam kalitesini artırır, kendi kendine izlem ve tedaviyi iyileştirir, metabolik kontrolü 

iyileştirir, akut ve kronik komplikasyonların erken tanısını ve önlenmesini sağlar, diyabet için 

yapılan masrafı azaltır (45). 

T2DM’de glisemik kontrolün sağlanması için tedavi yaklaşımları; tıbbi beslenme, fiziksel 

aktivite ve ilaç tedavisidir (46). 

2.1.5.1. T2DM’de İlaç Dışı Yaklaşımlar  
 

Diyabet tedavisinde, hasta eğitimi, beslenme tedavisi ve egzersiz çok önemli olup, 

yaşam tarzı değişikliği son yıllarda üzerinde çok fazla durulan bir konudur. Yalnızca sağlıklı 

yaşam tarzı değişikliği ile diyabetin %44-58 oranında önlenebileceği veya geciktirilebileceği 

belirtilmiştir. ADA beslenme açısından yaşam tarzı değişikliği için; düşük glisemik indeksli 

karbonhidrat kaynaklarının tüketilmesini (130 g/gün’ün altında olmayacak şekilde) ve diyet 

yağının azaltılmasını (enerjinin %7’sinin altında doymuş yağ alımı, en düşük düzeyde trans 

yağ alımı, <200 mg/gün kolesterol alımı), ayrıca derisiz tavuk, hindi, balık ve az yağlı süt 

ürünleri gibi protein kaynaklarının tercih edilmesini önermiştir. Beslenme programında 
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diyetteki posa miktarının her 1000 kcal için 14 g olması gerektiği vurgulanmış, sodyum ve 

alkol alımının sınırlandırılmasının, sebze, meyve ve yağı azaltılmış süt ürünleri tüketiminin 

arttırılmasının olumlu etkileri olduğu belirtilmiştir. Yaşam tarzı değişikliği içerisinde önemli 

olan bir diğer konu ise egzersizdir. Diyabetli bireyler için egzersiz planlanırken, bireysel 

özellikler göz önünde bulundurulmalıdır. Egzersiz programının türü ve şiddeti her hastaya 

göre farklılık göstermekle birlikte, ideal bir egzersiz programının haftada en az 150 dakika 

orta şiddette aktivite içermesi gerektiği önerilmiştir. Yine ADA’nın rehberleri doğrultusunda, 

aerobik egzersizle birlikte yapılan direnç egzersizlerinin (haftada 2 kez, 2-4 set ve 8-10 tekrar) 

de kan glukoz regulasyonu üzerinde oldukça etkili olduğu ve kan glukozunu düşürmede 

önemli bir etmen olduğu bildirilmiştir. Diyabet hastalarının primer tedavisinde uygun bir 

beslenme düzeni ve buna eşlik eden bir egzersiz programının, tedavinin başarısını arttıracağı 

unutulmamalıdır (47). 

T2DM'li hastalarda kilo kaybının sadece glisemik kontrol açısından değil, aynı 

zamanda diyabet komplikasyonlarının önlemesi açısından da faydalı olacağı görünmektedir. 

Fazla kilolu veya obez kişilerin sayısındaki artış, T2DM'nin artan prevalansı ile oldukça yakın 

ilişkilidir. Ayrıca obezite, T2DM'li hastalarda başlıca ölüm nedeni olan KVH'nin yanı sıra 

hipertansiyon ve dislipidemi için bağımsız bir risk faktörüdür ve kilo kaybı T2DM'nin 

yönetiminde anahtar rol oynamaktadır. Prediyabetli hastalarda, orta derecede kilo kaybının 

T2DM gelişimini engelleyebileceğine dair açık kanıtlar vardır. T2DM'si olan hastalarda ise 

kilo kaybı ile glisemik kontrol ve diğer risk faktörlerindeki gelişmeler arasındaki bağlantı iyi 

bilinmektedir. Bu yüzden hekimler T2DM olan veya riski olan tüm hastalarda kilo vermeyi 

teşvik etmeli ve bu hastalar için en uygun glikoz düşürücü tedavileri seçerken kilo üzerindeki 

etkisini göz önünde bulundurmalıdır (48).  

 

 

 

 



9 

 

2.1.5.2. Oral Antidiyabetik İlaçlar 
 

İnsülin salınımını Artıranlar 

 

Primer olarak beta hücresindeki sülfonilüre reseptörlerine bağlanarak insülin 

sekresyonunu uyaran ilaçlardır. Birinci kuşak Sulfonilüreler (tolbudamid, tolazamid, 

asetoheksamid, klorpropamid), ikinci kuşak sulfonilüreler (gliburid, glipizid, gliklazid ve 

glimepirid), meglitinid analogları (repaglinid, mitiglinid), fenilalanin türevleri (nateglinid) bu 

gruptadır.  

Komplikasyonlar genelde %2-5 oranında karşımıza çıkar ve çoğu kez hafiftir. 

Hipoglisemi öldürücü olan yan etkidir. Yaşlılarda uzayıcı ya da kalıcı nörolojik hasarlara yol 

açar. Hipersensitivite reaksiyonu, deri döküntüleri, Steven-Johnson sendromu, anemi, 

trombositopeni, agranulositoz, bulantı, kusma, abdominal rahatsızlık diğer yan etkilerdir (49). 

İnsülin duyarlılığını Artıranlar 
 

Primer olarak karaciğer, kas ve yağ dokusunda etki ederek glukozu düşüren ilaçlardır. 

Biguanidler ve tiazolidinedionlar bu grupta yer almaktadır (50). 

Biguanidler (Metformin) 

Metformin, T2DM’li hastalar için ilk seçenek ilaçtır. Yaşam tarzı değişikliği ve 

metformin hemen hemen tüm kılavuzlarda önerilen başlangıç tedavisini oluşturmaktadır. 

HbA1c seviyesinin sadece hafif ila orta derecede yükseldiği, iyi motive olmuş hastalarda 

yaşam tarzı değişikliğiyle, başlangıçta herhangi bir ilaç kullanmadan üç aylık süre ile takip 

edilebilir ya da metformin de tedavinin başlangıcında verilebilir (51). 

Metforminin glikoz düşürücü etkisi başlıca hepatik glikoz çıkışı (primer olarak 

glukoneogenezin ve daha az olarak da glikojenolizin inhibisyonuyla), iskelet kasında ve 

adipositlerde artmış insülin aracılı gllikoz alımı ile ortaya çıkmaktadır. Bu etkilerine ek olarak 

intestinal glikoz emilimini de azaltmaktadır (52). 

Metforminin iyi bilinen etkileri; glisemik kontrolün sağlanması, trigliseritte azalma, total 

kolesterolde azalma, LDL-kolesterolde azalma, kilo kaybı, insülinde azalmadır. Yan etkileri; 



10 

 

gastrointestinal yan etkiler (diyare, abdominal dolgunluk, kramp, anoreksi), laktik asidoz, 

metalik tat, serum vitamin B12 düzeylerinde düşmedir. Kontraendikasyonları; böbrek 

fonksiyon bozukluğu (kreatinin >1.4 mg/dl), karaciğer fonksiyon bozukluğu, laktik asidoz, 

alkolizm, kardiyovasküler kollaps (Hipoksik durum), akut miyokard infarktüsü, konjestif kalp 

yetmezliği, büyük cerrahi girişim, kronik pulmoner hastalıklar, periferik damar hastalıkları, 

kusma ve diyare ile görülen gastrointestinal rahatsızlıktır (50). 

Tiazolidindionlar (TZD) 

 

Roziglitazon ve pioglitazon bu grupta yer almaktadır (53). TZD’ler periferik dokuları 

insülin duyarlı hale getirirler (54). Hipoglisemiye neden olmazlar. Kalp yetmezliği olan 

hastalarda kullanımı kontraendikedir (55). Kilo alımı ve postmenapozal kadınlarda kırık 

riskinde artış dezavantajlarıdır (56). 

Alfa Glikozidaz İnhibitörleri 
 

İntestinal alfa glukozidazı inhibe ederek glukoz absorbsiyonunu geciktirirler. Tokluk 

kan şekeri üzerine etkilidirler. Yan etkileri gaz, diyare, abdominal ağrı, karaciğer 

enzimlerinde yükselmedir. Kontraendikasyonları ise gastrointestinal hastalıklar, hamilelik ve 

laktasyondur (57). 

İnsülinomimetik İlaçlar 
 

Endojen insülin salgısını arttırarak etki gösterirler. İnkretin benzeri ilaçlar (GLP-1 

agonisti; eksenatid, liraglutid) ve inkretin mimetik ilaçlar (DPP4 inhibitörleri; sitagliptin, 

vildagliptin, saksagliptin) bu grupta yer almaktadır (58). 

Dipeptidil Peptidaz-4 İnhibitörleri (DPP4-İ) 

DPP4’ün inhibisyonu GLP-1’in yıkımını engelleyerek glukagon sekresyonunu 

baskılar ve insülin seviyesini arttırır (59). Monoterapide ve kombine terapide kullanıma 

uygundurlar. Düşük hipoglisemi riski, kilo aldırmamaları ve günde tek doz kullanılmaları 
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potansiyel avantajlarıdır (60). Bulantı, diyare, karın ağrısı, baş ağrısı, nazofarenjit gibi yan 

etkileri mevcut olup, nadiren pankreatit vakaları da bildirilmiştir (61).  

Glucagon Like Peptide-1 Agonistleri (GLP-1A) 

GLP-1 agonistleri (eksenatid, liraglutid, lixisenatid, dulaglutid, albiglutid) pankreas 

beta hücrelerinden insülin salgılanmasını sağlarken pankreas alfa hücrelerinden glukagon 

salınımını azaltır. Enjektabl formları mevcuttur. Mide boşalmasını yavaşlatır ve bu nedenle 

esas etkilerini tokluk kan şekeri sevileri üzerinde gösterirler. Kilo kaybına neden olması gibi 

önemli avantajı vardır. 

Mide bulantısı başta olmak üzere gastrointestinal semptomlar en yaygın yan etkileridir. Diğer 

yan etkileri enjeksiyon bölgesi reaksiyonları, baş ağrısı ve nazofarenjittir. Bazı çalışmalar 

akut pankreatit ve meduller tiroid kanser riskinin arttığını göstermiştir (62). 

Sodyum Glukoz Ko-Transporter 2 İnhibitörleri (SGLT2-İ) 
 

Empagliflozin, dapagliflozin ve canagliflozin bu grupta yer almaktadır. Böbrek 

proksimal tübüllerinde yer alan SGLT-2 glukoz reabsorbsiyonun %90’ını yapmaktadır. 

SGLT2 reseptör inhibisyonu glikozüriye neden olur ve plazma glukozunu düşürür (63). 

Kardiyovasküler olayları ve özellikle kalp yetmezliğini azalttığı çalışmalarda gösterilmiştir 

(64).     

En önemli yan etkileri genitoüriner sistem enfeksiyonlarıdır. Ayrıca bazı çalışmalarda 

meme ve mesane kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir (65). 

2.1.5.3. İnsülin Tedavisi 
 

İnsülin tüm tip 1 diyabetli hastalarda ve hiperglisemisi diyet tedavisine ya da diğer 

hipoglisemik ilaçlarla kombine tedaviye cevap vermeyen, çeşitli stresler nedeniyle glisemik 

kontrolün bozulduğu, akut ve kronik komplikasyonların geliştiği, gebelik, cerrahi ve şiddetli 

hiperglisemi gibi durumların olduğu T2DM hastalarında endikedir (66). Tablo 2.1.5.3.1. de 

insülin çeşitleri ve etki süreleri özetlenmiştir (66). 
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İnsülin Tipi Etki Başlangıcı (s) Etki Süresi (s) 
Hızlı etkili insülinler    

Aspart 0.25-0.5 3-5 

Lispro 0.25-0.5 3-5 

Glulisine 0.25-0.5 3-5 

Reguler insülin 0.5-1 5-8 

Orta etkili insülinler   

NPH 2-4 12-18 

Uzun etkili insülinler   

Detemir 2-4 12-24 

Glarjin 2-4 24’e kadar 
Degludec 2-4 >24 

   
    Tablo 2.1.5.3.1. İnsülin Çeşitleri ve Etki Süreleri (66). 

 

İnsülin tedavisi konvansiyonel klasik insülin tedavisi ya da intensif (yoğun, bazal-

bolus uygulama) insülin tedavisi şeklinde düzenlenebilir. İnsülin tedavisinde amaç, fizyolojik 

insülin salgı dinamiğinin taklit edilmesidir. Tedavide başlangıç insülin dozu düşük tutulur. 

Yoğun diyabet tedavisinde çok yönlü insülin rejimine dikkat edilmeli, beslenme, aktivite ve 

insülin dozları arasında denge kurulmalı, hasta kendi kendine glukoz ölçümü yapabilmeli, 

insülin dozları ve gıda alımları için algoritmler kullanılmalıdır. Ayrıca diyabet hemşiresi-

doktor-hasta arasında sıkı bir ilişki kurulmalıdır. Hasta eğitimi ve motivasyonu, psikolojik 

destek, uzun dönemde metabolik kontrolün (HbA1c) değerlendirilmesine dikkat edilmelidir. 

İnsülin tedavisinin komplikasyonları; hipoglisemi, hiperinsülinemi, ateroskleroz, kilo artışı, 

masif hepatomegali, ödem, insülin antikorları ve alerji, lipoatrofi, lipohipertrofi, kanama ve 

sızmadır (67). 

2.1.5.4. Tedavi Hedefleri 
 

T2DM tedavisinde terapötik rejimleri yoğunlaştırmadan önce her hasta için yaşam 

beklentisi ve hipoglisemi riski gibi faktörlerin göz önünde bulundurulması gerekir. Yaşlı ve 

yaşam beklentisi az olan hastalarda HbA1c hedefleri esnetilmelidir (68). 

T2DM tedavisinde, HbA1c tanıdan itibaren ilk 3-6 ay içinde % 6,5-7’nin altına indirilmelidir. 

Tedavide hastanın vücut ağırlığı, hipoglisemi riski, başlanacak olan ilaçların yan etkileri göz 

önüne alınmalı; kişinin ve hastalığın özelliklerine göre akılcı ilaç seçimi yapılması 
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önerilmektedir.Tüm hastalar için başlangıçta HbA1c ≥ 9% ise kombinasyon tedavisi 

önerilmektedir. Eğer hiperglisemi ciddiyse ve katabolik belirtiler (kilo kaybı, ketosiz) 

mevcutsa insülin tedavisi tek başına veya diğer oral ajanlarla birlikte daha avantajlıdır. Kan 

şekeri ≥ 300-350 mg/dl ve/veya ≥ 10-12 olduğu durumlarda kombine insulin tedavisi 

planlanmalıdır. Glukoz toksisitesi düzelirse tedavi rejimi sonra yine gözden geçirilebilir. 

T2DM tedavisinin bireyselleştirilmesi tedavide başarının temel unsurlarındandır (69). 

Glisemik kontrol hedefleri HbA1c <%7, preprandiyal plazma glukoz 80-130 mg/dl, 

postprandiyal plazma glukoz 140-160 mg/dl olarak belirlenmiştir. Diyabet tedavisinde 

yalnızca hiperglisemi değil, diyabete çoğu kez eşlik eden hipertansiyon, hiperlipidemi-

dislipidemi, obezite ve trombosit agregasyonu gibi kardiyovasküler riski arttıran sorunlar da 

hedeflenmelidir.  

Diyabet tedavisinin amaçları: 

- Hiperglisemik semptomları ortadan kaldırmak.  

- Akut metabolik komplikasyon riskini azaltmak.  

- Kronik mikrovasküler komplikasyonları önlemek veya geciktirmek.  

- Diyabete eşlik eden sorunları tedavi etmek.  

- Hastanın yaşam kalitesini düşürmemektir (70). 

2.1.6. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Komplikasyonları 

T2DM komplikasyonları artan mortalite, morbidite ve tedavi maliyetlerini beraberinde 

getirmektedir (71). Erken ve uzun süreli glisemik kontrolün mikrovasküler ve makrovasküler 

komplikasyonların önlenmesinde önemli olduğu gösterilmiştir (72). 

2.1.6.1. Tip 2 Diyabetes Mellitus’un Akut Komplikasyonları 
 

Hipoglisemi 

 

Kan glikozunun 70 mg/dl’nin altında olması hipoglisemi olarak tanımlanır. 

Hipogliseminin gelişmesini; uygulanan insülin dozunun fazlalığı, insülin uygulama hataları, 
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oral antidiyabetik ilaç dozunun fazla alınması, aşırı ve ağır yapılan egzersiz, yetersiz 

karbonhidrat alımı gibi bir çok faktör etkiler. Hipogliseminin belirtileri titreme, soğuk 

terleme, anksiyete, bulantı, çarpıntı, acıkma, baş dönmesi, baş ağrısı, konsantre olamama, 

sersemlik hissi, halsizlik, konuşmada güçlük, konfüzyon olarak görülebilir (73). 

Diyabetik Ketoasidoz 

 

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ise insülin yokluğunda ve/veya yetersizliğinde ortaya 

çıkan ciddi bir komplikasyondur. Hastaneye yatarak uygun tedavi edilmediğinde mortal seyir 

gösterebilir. Hastada ketonemi veya ketonüri ile birlikte, plazma glukoz düzeyinin >300 

mg/dl, kan gazında pH’nın ≤ 7,30, serum bikarbonat düzeyinin ≤ 15 mEq/l, serum 

osmolalitesinin <320 mOsm/l olması DKA tanısına götürür (74). 

Hiperosmolar Hiperglisemik Nonketotik Koma 

Ketoasidoz olmaksızın ileri derecede hiperglisemi, hiperozmolarite, dehidratasyon ve 

mental değişiklikler ile karakterize, mortalite oranı yüksek ve genelde ileri yaş grubunda 

görülen bir komplikasyondur. Bu vakalarda minimal de olsa bir endojen insülin rezervinin 

varlığı lipolizi engeller ve ketoz gelişmez. Tedavisi, komaya yol açan sebeplerin düzeltilmesi 

ve sıvı açığının yerine konulmasıdır (75). 

Laktik Asidoz 

Serum laktat ve hidrojen iyonlarının artmasına bağlı gelişen metabolik asidoz 

tablosudur. Şiddetli laktik asidoz, kan laktat konsantrasyonunun 5 mmol/l’yi (normal 0.4-1.2 

mmol/l) geçme durumlarını açıklar. Laktik asidoz hipoksi varlığına veya yokluğuna göre 

sınıflanabilir. Tip A laktik asidoz (anaerobik/hipoksik), miyokard enfarktüsü, kardiyojenik 

şok veya derin sepsis gibi derin doku hipoksisi durumlarında ortaya çıkar. Bu durumda, 

anaerobik metabolizma, vücudun onu temizleme yeteneğini bozan aşırı laktat üretir ve laktat 

klirensi de azalabilir. Bu durum diyabete özgü değildir ancak diyabetli (özellikle T2DM’li) 

kişilerde hipoksik kardiyovasküler komplikasyon riski yüksektir. Tip B laktik asidoz 
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(aerobik) daha nadirdir ve bir dizi sistemik hastalık (diyabet dahil), ilaçlar, toksinler ve 

doğuştan gelen metabolizma hataları ile ilişkilidir. T2DM tedavisinde kullanılan biguanidler 

metformin ve fenformin, her ikisi de tip B laktik asidoz gelişimi ile ilişkilendirilmiştir (76). 

2.1.6.2. Tip 2 Diyabetes Mellitusun Kronik Komplikasyonları 

Diyabet hastalarında morbidite, makrovasküler (ateroskleroz, koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler hastalık) ve mikrovasküler (retinopati, böbrek hastalığı, nöropati) 

komplikasyonlar sonucu meydana gelmektedir. T2DM başlangıcı sinsidir ve tanıda gecikme 

sıktır. Bunun yüzden tanı anında bazı hastalarda diyabetin komplikasyonları gelişmiş olup, 

zaman içerisinde bu komplikasyonların oranı artmaktadır (77). 

Makrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabet süresi ve glisemik kontrolün T2DM’nin makrovasküler komplikasyonlarının 

ortaya çıkmasındaki en önemli iki neden olduğu görülmüştür (78). Makrovasküler 

komplikasyonlar DM hastalarında en önemli morbidite ve mortalite nedenidir. Gelişimi için 

risk faktörleri olarak, DM varlığına ek yüksek HbA1c, yüksek açlık ve tokluk kan glukozu, 

hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanımı, soygeçmişte erken koroner arter hastalığı 

(KAH) varlığı, albuminüri önemli olup diyabet süresinin uzunluğu ve mikrovasküler 

komplikasyonların varlığı (özellikle nefropati) sayılabilir (79).  

Diyabetik hastalarda kalp hastalığı koroner ateroskleroz nedenlidir. Miyokard 

infarktüsü diyabetik hastalarda daha sık olup ölümün başta gelen nedenidir (80). 

T2DM’de hipertansiyona ve dislipidemiye müdahale bu komplikasyonların önlenmesi 

ve geciktirilmesi için önemlidir. Erişkin hastalarda, en az yılda bir kez ve hedeflere ulaşmak 

için gerekirse daha sık lipid bozuklukları için test yapılması gerekir. Düşük riskli lipid 

değerleri (LDL <100 mg/dl, HDL >50 mg/dl ve trigliseritler <150 mg/dl) olan erişkinlerde, 

lipid değerlendirmelerini her 2 yılda bir tekrarlanması önerilir (81). 
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T2DM’li hastada hipertansiyon da ise hedef <130/80 mm/hg’dir. Sistolik kan 

basıncının 130-139 mm/hg, diyastolik kan basıncının 80-89 mm/hg olduğu durumlarda 

hastaya maksimum 3 ay süreyle yaşam tarzı değişikliği önerilir ve hedef değerlere 

ulaşılamazsa farmakolojik tedavi eklenir. Kan basıncının ≥ 140/90 mm/hg olduğu durumlarda 

ise hastaya direk yaşam tarzı değişikliği önerilir ve farmakolojik tedavi başlanır. Kan basıncı 

hedeflerine ulaşmak için genellikle çoklu ilaç tedavisi tercih edilir. Diyabet ve hipertansiyonu 

olan tüm hastalar, ACE inhibitörü veya ARB içeren bir rejimle tedavi edilmelidir. Bir sınıf 

tolere edilemiyorsa diğeri ile değiştirilmelidir. Kan basıncı hedeflerine ulaşmak için gerekirse 

bir tiyazid diüretik eklenmelidir. (81) 

SVO diyabetli hastalarda 2-6 kat daha sık görülmektedir ve diyabet nedeniyle gelişen 

ölümlerin yaklaşık %25’inde rol oynamaktadır.  Diyabetli hastalarda iskemik inme hemorajik 

inmeden daha sık görülür. Diyabetteki yüksek inme riskinin varlığı çeşitli hemodinamik ve 

metabolik komponentlerin arasındaki kompleks ilişkilere bağlıdır. İnsülin rezistansı, santral 

obesite, bozulmuş glukoz intoleransı ve hiperinsülinemi gibi metabolik sendrom 

komponentleri tek başlarına ve birlikte inmede artmış risk ile ilişkilidir. Diyabetik 

mikroanjiopati komplikasyonları da inme patogenezinde periferik direnci arttırmaları ve ate- 

roskleroza neden olmaları nedeniyle önemli role sahiptir. HbA1c yüksekliği ve postprandial 

hipergliseminin inme için risk faktörleri olduğu ve inme oranlarını iki kat arttırdığı kabul 

edilmektedir. Sıkı glisemik kontrolün mikrovasküler komplikasyonları önlediği bilinmektedir, 

ancak makrovasküler hastalık ve inme riskleri üzerindeki etkileri net değildir. İnmenin 

önlenmesinde sıkı glisemik kontrolle standart glisemik kontrolü karşılaştıran çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Bunların çoğunda sıkı glisemik kontrolün kardiyovasküler sonuçları ve inme 

riskini azaltmadığı bildirilmiştir (82). 

Periferik arter hastalığı (PAH), ilerleyici aterosklerozisin sonucu olarak, abdominal 

aort ve aortun bifurkasyon seviyesinin distalindeki arterlerde daralma veya tıkanıklık ile 
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kendini gösteren bir hastalıktır. PAH asemptomatik olabildiği veya atipik semptomlarla da 

görülebildiği için tanısında atlama veya gecikmeler olabilmektedir. Önceleri yürümekle 

ortaya çıkan bacakta ağrı (claudication intermittens) daha sonra istirahatte de görülür hale 

gelmektedir. PAH için risk faktörleri olarak erkek cinsiyet, ileri yaş, sigara kullanımı, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve metabolik sendrom varlığı bildirilmiştir. 

Kladikasyosu olan hastaların yaklaşık üçte birinde diyabet bulunmaktadır. Bu hastalardaki 

mortalite ve amputasyon oranları diyabet olmayanlara kıyasla beş kat daha fazladır. Diyabetik 

hastalarda nöropatinin alışıldık bir komorbidite olması nedeniyle bu hastalarda semptomlar 

geç fark edilmekte ve PAH tanısındaki gecikme kötü prognoza neden olmaktadır (83). 

Mikrovasküler Komplikasyonlar 

Diyabetik Nefropati 

Diyabetli hastalarda nefropati yetişkin bireylerin en önemli morbidite ve mortalite 

nedenleri arasında yer almaktadır. Diyabetli bireylerin %20 ile % 40'ında nefropati 

oluşmaktadır. Hipertansiyon, ödem, proteinüri ve böbrek yetersizliği ile karakterizedir. 

Nefropatinin en önemli sonucu son dönem böbrek yetersizliğine neden olmasıdır. Diyabetli 

hastalarda nefropatiyi önlemek ve ilerlemesini geciktirmek için glisemik kontrolün en iyi 

şekilde yapılması gerekir. Bireylerin albumin/kreatinin oranı ve GFR (glomerüler filtrasyon 

hız) hesabı tanıdan başlayarak yılda bir kez yapılmalıdır. Kronik böbrek yetmezliği bulunan 

diyabetli hastalara 3-6 ayda bir idrar albümin/kreatinin ve GFR ölçümleri yapılmalıdır (73). 

Diyabetik Retinopati 
 

Diyabetik retinopati (DR), retinanın prekapiller arteriollerini, kapillerlerini ve 

venüllerini etkileyen mikrovasküler tıkanıklık ve sızıntı ile giden bir mikroanjiyopatidir (84). 

Tüm dünyada 20–65 arası yaş grubunda görülen önlenebilir ve/veya tedavi edilebilir 

en önemli körlük nedeni olan DR, diabetes mellitusun en önemli komplikasyonlarından 

biridir. Genel popülasyona göre körlük riski 25 kat daha fazladır. Kronik hiperglisemi, 
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diyabetik retinopati oluşumu ve ilerlemesinde önemli bir etkendir. HbA1c değerleri normalin 

üstünde olanlarda, normal olan hastalara göre DR’nin 2,5 kat yüksek oranda görüldüğü 

bildirilmiştir (85). Tüm diyabetik hastalara yılda en az bir kere retina muayenesi 

önerilmektedir (86).  

Diyabetik Nöropati 

Diyabetik nöropati (DN), diyabete bağlı olarak sinirlerin hasar görmesidir. 

Hiperglisemi ve buna bağlı oluşan metabolik değişikliklerin sinir sisteminin çeşitli 

kısımlarında neden olduğu yapı ve fonksiyon bozukluğu nöropatinin oluşumundaki temel 

mekanizmadır (87). 

Semptomlar iki tipdir; negatif semptomlar; nöronal hipofonksiyon ile gelişir. Taktil ve 

diğer mekanoreseptör duyularda kayıp, duyusal ataksi, termal ve ağrı duyuları kaybı, 

erkeklerde empotans, gastroparezi, sudomotor kayıp gibi otonomik bozukluklar ve atrofidir. 

Pozitif semptomlar; olasılıkla nöronal hiperfonksiyon nedeniyledir. Karıncalanma, sıkıca 

bastırılma duyusu, parmak ve ayakların altında pamuk varmış hissi veya ağrıdır (88). 

DN’nin kesin tedavi stratejisinde sıkı glisemik kontrolün etkili olduğu ispatlanmıştır 

(89). DN tedavisinde; diyete myoinositol ilavesi, vazodilatator ilaçlar, acetyl L-carnitine, 

prostoglandinler, alfa lipoik asit, gama linolenik asit, gangliosidler, ginkgo biloba ekstresi, 

aminoguanidine, nitrik oksit agonisti, vitamin ilavesi, immunosupresif tedavi, pankreas 

transplantasyonu gibi tedaviler uygulanabilmektedir (88). DN’de semptomatik tedavi 

hastalığın ağrılı semptomlarını kontrol etmektir. Semptomatik tedavi için klinisyenler 

tarafından trisiklik ve tetrasiklik antidepresanlar, selektif serotonin geri alım inhibitörleri, 

serotonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri, antikonvülsanlar, opioidler kullanılmaktadır 

(90). 
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Diyabetik Ayak 

Diyabetin geç komplikasyonlarından olan periferik nöropati, periferik arter hastalığına 

sahip olan hastada meydana gelen bası travması diyabetik ayak ülserlerine neden olmaktadır. 

Hastadaki motor ve otonomik defisitler de ülser gelişimine katkıda bulunur (91). Nöropatik 

ülserler diyabetik ayak ülserlerinin en sık görülenidir ve ağrı hissi, basınç hissi olmayan, ısı 

hissi ve derin duyu kaybı olan ayağa travma sonrasında meydana gelirler (92). 

Diyabetik ayak ülserlerinin gidişatını belirleyen en önemli faktör periferik arter 

hastalığıdır. Perfüzyonu kötü olan dokularda travma sonrası iskemik ülserler gelişir. Doku 

perfüzyonu sağlanmadan iskemik ülserlerin tedavi edilmesi mümkün değildir. Diyabetik 

hastalardaki iskemi artmış ateroskleroza ve azalmış anjiogeneze bağlıdır. Ayrıca eklem 

hareketlerinin kısıtlanması, kötü ayak bakımı ve ayak deformiteleri ayak ülserlerinin gelişimi 

için risk oluşturmaktadırlar (93). Charcot ayağı ise nöropatik kemik ve eklem hastalığı olarak 

da adlandırılıp diyabetin en tahrip edici ayak komplikasyonlarından biridir. Sıcak, kırmızı, şiş, 

muhtemelen ağrılı, ayağın medial kemerinin çöktüğü ve altında büyük ülserlerin oluştuğu 

tipik ayak deformitesi ile gelen bir hastada Chorcot ayağı düşünülmelidir (94). 

2.2. Hemogramın Parametreleri 

Tam kan sayımı (Hemogram) günümüzde en sık kullanılan laboratuvar testlerindendir 

(95). Tablo 2.2.1. de tam kan sayımı tablosu gösterilmektedir. 

Hemogram Parametreleri Birim 

WBC (Beyaz Kan Hücresi) 10^3 hücre / ml 
NEU (Nötrofil) % ve 10^3 hücre/ml 
LYM (Lenfosit) % ve 10^3 hücre/ml 
HGB (Hemoglobin) g / dl 

HCT (Hematokrit) % / hacim 

MCV (Ortalama Eritrosit Hacmi) Fl 

RDW (Kırmızı Hücre Dağılım Aralığı) % 

PLT (Trombosit Sayısı) 10^3 hücre / ml 
MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) Fl 

PDW (Trombosit Dağılım Aralığı) Fl 

 
Tablo 2.2.1. Tam Kan Sayımı Tablosu 
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Lökositler 

 

Lökositler çok çekirdeği olan granülositler ve tek çekirdeği olan agranülositler olmak 

üzere üzere iki gruba ayrılırlar. Granülositler; nötrofiller, eozonofiller ve bazofiller olmak 

üzere üçe ayrılır. Agranülositler; lenfositler ve monositler olmak üzere ikiye ayrılır (96). 

Nötrofiller 

 

Erişkinlerde en fazla görülen lökositler nötrofillerdir. Nötrofillerin temel fonksiyonu 

özellikle bakteriler ve diğer mikroorganizmaların fagositozudur (97). Kemik iliğinde 

oluştuktan sonra kan dolaşımına geçerler, 12 saat sonrada dokulara göç ederler. Ömürleri 

birkaç gündür. Stoplazmasında iki tip granül vardır. Birincil granüllerde miyeloperoksidaz, 

lizozim gibi bakterileri eriten elastaz gibi proteinleri ayrıştıran katepsin gibi hidrolitik 

enzimler defeksin gibi proteinler; ikincil granüllerde kollejenaz, lizozim gibi enzimler, 

laktoferin gibi demiri bağlayan proteinler bulunur. Nötrofiller yabancı cismi yutarak 

parçalarlar burada lizozomal enzimler ve hücre solunumu sırasında hipoklorit iyonlar rol 

oynar. Bunlar vücudun ilk savunma hattını oluştururlar. Birkaç fagositozdan sonra ölürler. 

Çok sayıda madde salgılayarak inflamasyonun gelişmesinde rol oynarlar (98).  

Lenfositler 

 

Lenfositler nötrofillerden sonra dolaşımda en çok bulanan agranulosit lökosit tipidir. 

Çocukluk çağında ve viral enfeksiyon varlığında sayıları fazla bulunur (99). İmmün sistemin 

temel hücre gruplarından olan lenfositler periferik kanda lökositlerin %20-30 kadarını 

oluştururlar. Periferik dolaşımda var olan lenfosit alt gruplarını kabaca T, B ve NK hücreler 

olarak gruplandırabiliriz. Kanda dolaşan lenfositlerin ortalama %80 i T lenfositler, %10’u B 

lenfositler ve %10’u NK hücrelerden oluşmaktadır. B lenfositler kemik iliğinde olgunlaşırken 

T lenfositler timusta olgunlaşır. Olgun lenfositler antijen ile karşılaştıklarında periferik 

dolaşıma geçer, lenfoid dokulara göç eder, olası bir mikrobiyal aktivasyon sonrası prolifere 

olarak effektör hücrelere ve bellek hücrelerine dönüşür. B lenfositlerin effektör hücresi 
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plazma hücresi iken T lenfositlerin efektör hücreleri CD4+ ve CD8+ hücrelerdir (100). 

Lenfositlerin görevleri tiplerine göre değişmektedir. İmmun yanıtta tüm alt tipler kollektif 

olarak çalışmaktadır. B lenfositler hümoral immun yanıtta etkili olurken, T lenfositler ise daha 

çok hücresel bağışıklıkta etkilidir (101).  

NLR (Nötrofil/Lenfosit Oranı) ve PLR (Platelet/Lenfosit Oranı) 

Nötrofil/lenfosit oranı (NLR) ve trombosit-lenfosit oranı (PLR); yine tam kan sayımlarından 

kolaylıkla elde edilen düşük maliyetli ve invazif olmayan birer inflamasyon belirtecidir. 

Enflamatuar hastalıkların prognozunu tahmin etmek için PLR, NLR gibi çeşitli inflamasyon 

bazlı skorlama sistemleri önerilmiştir. Nötrofili, enflamasyon sırasında gelişir ve araşidonik 

asit metabolitlerinin salınması ve trombosit aktivasyonu ile tetiklenir ve göreceli lenfopeniye 

neden olur. Bu nedenle NLR, altta yatan enflamatuar süreçleri doğru bir şekilde yansıtır. Aynı 

şekilde son yıllarda, çeşitli hastalıkların tanı ve prognozunda PLR’nin etkinliğini de 

değerlendiren çalışmaların sayısı gittikçe artmıştır. PLR inflamasyonu gösteren yeni bir 

biyomarkerdir. PLR, periferik arteriyel hastalıklarda kötü prognoz ile ilişkilidir. Ayrıca, 

PLR’nin birçok malignitede prognostik faktör olduğu düşünülmektedir (102). DPP-4 

inhibitörleri kullanan T2DM hastalarında yapılan bir çalışmada HbA1c düşüşüyle birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı NLR ve PLR düşüşü saptanmıştır (103). 

Beyaz küreler ve alt tipleri koroner arter hastalığında prognostik inflamatuar belirteç 

olarak çalışılmıştır. Nötrofillerin anstabil angina ve MI’da aktive olduğu gösterilmiştir. 

Yüksek nötrofil sayısı metastatik melanomlarda ve renal hücreli karsinomlarda mortalite 

göstergesidir. Lenfositler tümöre karşı immün yanıtta kritik role sahiptir. Düşük lenfosit sayısı 

pankreas kanserlerinde mortalite göstergesidir. Lenfositlerin alt grubu olan CD4+ T 

lenfositler sitokinler salgılayarak CD8+ T lenfosit profilerasyonunu sağlar. CD8+ T 

lenfositler ise sitotoksik aktivite ve apoptozisi indükleyerek tümöre karşı immün yanıt 
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oluştururlar. NLR ile bu iki beyaz küre alt tipinin prognostik özelliğini tek bir değerde 

toplamak mümkündür (104). 

Trombositler ve lenfositler bağışıklık sürveyansı ile ilgili önemli kan parametreleridir 

ve bunları tek parametrede birleştiren PLR sitokine bağımlı bağışıklık yanıtında önemli bir rol 

oynar. PLR’nin çeşitli durumlarda sistemik inflamasyonun hassas bir belirteci olduğu öne 

sürülmüştür (105). Son zamanlarda literatürde dikkat çekmeye başlayan PLR değeri bazı 

çalışmalarda kanser vakalarında metastaz ve buna bağlı inflamatuar cevabı görmek için 

kullanılmıştır (106). 

Trombositler 

 

Kökeni megakaryositler olup megakaryositler kemik iliğinde bulunurken veya kana 

geçtikten sonra kapillerden geçemeyip parçalanarak trombositleri meydana getirirler. 

Sitoplazmalarında aktin ve miyozin molekülleri, trombostenin, endoplazmik retikulum, golgi 

aperyinin kalıntıları, mitokondri, büyüme faktörü, prostaglandinlerin sentezlenmesini 

sağlayan enzim sistemleri ve kan pıhtılaşmasında önemli görev alan fibrin stabilize edici 

faktör bulunmaktadır. Trombositler disk şeklindedirler ve çekirdekleri yoktur. Platelet olarak 

da adlandırılan trombositler kanamanın durdurulmasında rol alırlar. Damarların endotelinde 

olan yırtıklara yapışıp trombosit tıkaçları oluştururlar (107). Hemostaz ve trombozdaki önemli 

rollerine ilaveten, son çalışmalar trombositlerin inflamatuvar sürece, mikrobiyal konakçı 

savunmasına, yara iyileşmesine, anjiyogenezise ve yeniden modellemeye katkıda 

bulunduğunu göstermektedir. İnflamasyona eşlik eden oksidatif stres trombositleri de 

aktifleştirebilir. Sonuçta, trombositlerdeki şekil ve sayısal değişiklikler PDW ve MPV’de de 

değişikliklere yol açacaktır. Trombositlerin diğer hücreleri etkileme yeteneği ve kronik 

inflamatuvar yanıta bağlı morfolojik değişiklikleri birçok hastalığın patofizyolojisinde de rol 

oynayabileceği anlamına gelebilir (108).  
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MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) 

 

MPV, trombosit hacmi dağılım eğrisinin logaritmik dönüşümünden hesaplanıp 

geometrik bir ortalamadan elde edilir (109). Normal değeri 4,5-8,5 fl (ortalama 6,5 fl) 

(fl:femtolitre)’dir (110). Trombosit hacmi, megakaryositten ayrılma safhasında iken belirlenir. 

İnterlökin-3, İnterlökin-6, İnterlökin-11 gibi sitokinler, GM- CSF, eritropoetin ve 

trombopoetin aracılığıyla megakaryositler etkilenir ve daha reaktif, geniş trombositlerin 

üretimine yol açarlar. Trombositler birçok immün ve inflamatuvar olayda rol almaktadır. 

Astım, atopik egzema gibi alerjik hastalıkların patogenezinde aktive trombositlerin yeri 

olduğu gösterilmiştir (111). Trombositler aktive olduklarında çeşitli inflamatuvar moleküller 

salgılayarak immün yanıt ve inflamasyona katkıda bulunurlar (112).  

MPV; tam kan sayımlarından elde edilen, trombosit fonksiyonu ve trombosit 

aktivasyonu gösteren; maliyeti düşük ve invazif olmayan bir belirteçtir. Son yıllarda yapılan 

çalışmalarda, MPV’nin inflamasyon belirteci olarak kullanılabileceğine dair sonuçlar 

bildirilmiştir. Literatürde kardiyovasküler hastalıklar, periferal arter hastalıkları ve 

serebrovasküler olaylar, otoimmün hastalıklar ve viral hepatit enfeksiyonlarında MPV 

seviyelerinin arttığı gösterilmiştir. MPV düzeylerinin yüksekliği de hastalığın inflamatuar 

sürecindeki pro-inflamatuar sitokinlerin artışına sekonder trombositlerin kemik iliğinden kana 

salınımına dayandırılmıştır (109). Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi 

(BASDAI) ile MPV arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada ise MPV değeri hastalarda 

kontrol grubundan anlamlı olarak yüksek iken; yine MPV aktif grupta inaktif gruba göre 

anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (113). Ortalama trombosit hacmi aplastik anemi ve lösemi 

gibi trombosit üretiminin bozulduğu durumlarda, hipersplenizm veya hipoplastik trombosit 

üretimi gibi durumlarda, aplastik anemide, kistik fibroziste, kronik böbrek yetmezliğinde ve 

üremik kanama diatezinde azalır (114). 
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PDW (Trombosit Dağılım Aralığı) 

Trombosit aktivasyon belirteçlerinden biri olan PDW’nin normal aralığı 9,0-14,0 fl 

olarak belirlenmiştir (114). PDW de MPV gibi, yaygın kullanımları nedeniyle klinik 

durumların araştırılmasında kullanılan geçerli ve önemli bir parametrelerdir. Bu 

parametrelerle ölçülen trombosit boyutları; agregasyon, tromboksan A2 veya β-

tromboglobulin salınımı ve glikoprotein 1b ve IIb/IIIa reseptörlerinin ekspresyonu ile ilişkili 

trombosit aktivasyonu ile ilişkilidir (115). Romatoidartritli hastalarda PDW’ nin negatif akut 

faz reaktanı olduğu ve dolayısıyla düşük olduğu gösterilmiştir (116). 2019 yılında yapılan 

başka bir çalışmada da fibromyalji hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük 

PDW değerleri bulunmuştur (117). Nazal septum deviasyonu, obstruktif bir patoloji olmakla 

birlikte inflamasyonla ilişkili olabilen bir durumdur. Nazal obstrüksiyona yol açan nazal 

septum deviasyonu olan hastalarda yapılan bir çalışmada, kontrol grubuna göre PDW değeri 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (118).  

2.3. YAŞLILIK VE KIRILGANLIK 

2.3.1. Yaşlılık Tanımı ve Epidemiyolojisi 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) tanımına göre yaşlılık “çevresel faktörlere uyum 

sağlama yetisinin giderek azalmasıdır. Yaşlanma, bugün önlenmesi mümkün olmayan 

kronolojik, sosyolojik, biyolojik ve psikolojik boyutlu bir gerilemedir. Bu hayat boyu devam 

eden bir süreçtir (119). 

 

Ülkemizde yaşlı nüfus giderek artış göstermektedir (120). Türkiye, geçirdiği 

demografik sürece bağlı olarak nüfusunun hem niteliksel hem de niceliksel özellikleri sürekli 

bir değişim içerisindedir. 1935 yılında ülkede 65 yaş ve üzeri nüfusun payı %3.9, iken 1965 

yılında %4 olmuştur. Bu 30 yıllık süre içerisinde yaşlı nüfusun payı yok denecek kadar bir 

artış göstermiştir. Bu oran 1980 yılında %4.7, 2000 yılında %5.7 ve 2020 yılında %9.5 olarak 

tespit edilmiştir (121). 
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2.3.2. Kırılganlık 

Kırılganlık “yaşla birlikte bünyedeki fizyolojik rezervlerdeki azalma sonucunda 

gelişen güçsüzlük, fiziksel engellilik, fonksiyonel gerileme, günlük yaşam aktivitelerinde 

yetersizlik ve bağımlılığın artması ile karakterize klinik bir durum” olarak tanımlanmaktadır 

(122). 

Yaşa bağlı fizyolojik rezervlerde, nöromusküler, metabolik ve immün sistemde fonksiyon 

kaybına bağlı dış streslere artmış hassasiyeti olan, mobilite ve gücü azalan ve beslenme 

bozukluğu olan kişiler kırılgan yaşlı olarak tarif edilmektedir (3). Kırılgan yaşlılarda düşme, 

engellilik, hastaneye yatış ve erken ölüm risklerinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir 

(123). Başlıca semptomları kilo kaybı, düşkünlük, halsizlik ve hareketsizlik iken, başlıca 

bulguları ise; sarkopeni, osteopeni, beslenme kusuru, denge ve yürüme bozukluğu ile yavaş 

yürümektir (124). 

Kırılganlık, dinamik homeostaz kaybına, fizyolojik rezervin azalmasına, morbidite ve 

mortalitenin artmasına neden olan çok sistemli bozuklukla karakterizedir. Kronik inflamasyon 

ile kas-iskelet ve endokrin sistemde oluşan değişiklikler kırılganlığın patogenezinde önemli 

rol oynamaktadır. Kronik inflamasyonun, doğrudan ve dolaylı olarak kırılganlık 

patofizyolojindeki temel bir mekanizma olabileceği düşünülmektedir (125). İlerleyen yaşla 

birlikte insan vücudundaki fizyolojik rezervler azalmaya başlar, normal şartlarda bu 

değişiklikler organizma tarafından dengelenirken kırılganlıkta hem rezervlerdeki azalma 

hızlanmıştır hem de bu değişiklikleri dengeleyecek sistemler uygun şekilde çalışmamaktadır. 

Bu değişikliklerin de kırılganlık patogenezinde rol aldığı düşünülmektedir. Beyin, endokrin 

sistem, immün sistem, kas iskelet sistemi kırılganlık gelişiminde en çok çalışılan sistemlerdir 

(126). 

Kırılganlık multifaktöriyel bir durumdur ve yaştan bağımsızdır. Bu nedenle, 

kırılganlık düzeyi tespitinde sadece yaş değil daha objektif ölçekleri kullanmak 
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gerekmektedir. Günümüzde, kırılganlığı ölçmeye yönelik altın standart bir test 

bulunmamaktadır. En yaygın kullanılan testler genellikle fiziksel kırılganlık ölçmeye 

yöneliktir ve kognitif kırılganlık bu testlerde daha az yer bulmaktadır.  

Genel olarak kırılganlıkla ilişkili faktörler ve kullanılan parametreler şu şekildedir 

Beslenme durumu: 

- Kilo 

- İştah 

- Vücut kitle indeksi 

Fiziksel aktivite düzeyi  

- Fiziksel aktivie düzeyi 

- Grup olarak yapılan aktiviteler 

Mobilite: 

- Desteksiz yürüme 

- Yürüme hızı 

Kuvvet: 

- >5 kg ağırlık kaldırma 

- Kol veya bacaklarda güçsüzlük 

- Merdiven çıkma 

- El dinamometresi ile kavrama gücü 

- Baldır çevresi 

Kognitif fonksiyonu:  

- Hafıza kaybı 

- Demans 

Duygudurum:  
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- Depresyon 

- Kaygı 

- Sinirlilik 

- Mutsuzluk 

Sosyal ilişkiler, sosyal destek: 

-İhtiyaç halinde yardım edecek birilenin olması (127). 

Kırılganlık tedavisinde: 

1-) Egzersiz: Denge, dayanıklılık ve esneklik egzersizleri önerilmektedir.  

2-) Yeterli protein alımı: 1,2-1,5 g/kg/gün protein alımı sağlanmalıdır. Öğünlere eşit şekilde 

dağıtılması önerilmektedir.  

3-) D vitamini: Serum 25(OH) D vitamini düzeyi düşük olan bireylerde 1000 IU/gün D 

vitamini desteği önerilmektedir. Kırılgan bireylerde serum 25(OH) D vitamini düzeyi için 70 

nmol olması hedeflenmelidir.  

4-) Medikal tedaviler: Anemi, depresyon tedavi edilmelidir. Bununla birlikte çoklu ilaç 

kullanımı azaltılmalıdır. Kırılganlığın tedavisinde testosteron, östrojen, büyüme hormonu, 

anabolik bir steroid olan dehidroepiandrosteron (DHEA), myostatin antogonistleri ve ghrelin 

sekretagoglarının uzun süreli iyileşmede olumlu etkisi gözlenmemiştir ve kullanımı 

önerilmemektedir. Oral alımın yetersiz olduğu durumlarda ise Avrupa Klinik Nütrisyon ve 

Metabolizma Derneği (ESPEN) tarafından kırılgan yaşlı bireylerde sağlık durumunun 

iyileştirilmesi için enteral besin desteklerinin kullanılması önerilmektedir (8). 

2.3.3.Kırılganlık İndeksleri 

Tilburg Kırılganlık Ölçeğinin Türkçe geçerlilik ve güvenirlik çalışması Arslan ve 

arkadaşları (2018) tarafından yapılmıştır (128). TKÖ 0-15 arası puanlanan ve 5 veya üzeri 

kırılganlık olarak kabul edilen bir ölçektir. Frail Kırılganlık Ölçeği Türkçe geçerlik ve 

güvenirlik çalışması Hymabaccus Muradi (2017) tarafından yapılmıştır. FKÖ 0-5 arası 
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puanlanmaktadır. Ölçek toplam puanına göre (0):normal, (1-2): hafif kırılgan, (3-5): kırılgan 

olarak kabul edilmektedir (129). Tablo 2.3.4.’te Tilburg kırılganlık ölçeği, Tablo 2.3.5.’te 

Frail kırılganlık ölçeği gösterilmiştir. 

 

Fiziksel Alan Evet Hayır Bazen 

1- Kendinizi fiziksel olarak sağlıklı hissediyor musunuz?    

2- Son dönemde istem dışı olarak çok fazla kilo kaybettiniz mi?    

3- Günlük hayatınızda yürümekte zorlanma nedeniyle sorun 
yaşıyor musunuz? 

   

4- Günlük hayatınızda dengenizi sağlamakta zorlanma nedeniyle 
sorun yaşıyor musunuz? 

   

5- Günlük hayatınızda işitme azlığı nedeniyle sorun yaşıyor 
musunuz? 

   

6- Günlük hayatınızda görme azlığı nedeniyle sorun yaşıyor 
musunuz? 

   

7- Günlük hayatınızda ellerinizde güçsüzlük nedeniyle sorun 
yaşıyor musunuz? 

   

8- Günlük hayatınızda fiziksel yorgunluk nedeniyle sorun yaşıyor 
musunuz? 

   

Psikolojik Alan    

9- Hafızanız ile ilgili sorunlarınız var mı?    

10- Geçtiğimiz ay boyunca kendinizi keyifsiz/moralsiz hissettiniz 
mi? 

   

11- Geçtiğimiz ay boyunca kendinizi sinirli/gergin veya endişeli 
hissettiniz mi? 

   

12- Sorunlarla iyi bir şekilde başa çıkabiliyor musunuz?    

Sosyal Alan    

13- Yalnız mı yaşıyorsunuz?    

14- Bazen etrafınızda birilerinin olmasını özlüyor musunuz?    

15- Diğer insanlardan yeterince destek görüyor musunuz?    

Tablo 2.3.4. Tilburg Kırılganlık Ölçeği 
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 1 0 

Yorgunluk: ‘’Son 4 haftanın ne kadarında kendinizi yorgun hissettiniz?’’ 
1= Her zaman 2= Çoğu zaman 3= Bazı zamanlarda 4= Çok az zaman 5= 
Hiçbir zaman 

(cevap 1 veya 2 ise 1 puan verilir, diğerlerinin hepsine 0 puan verilir) 

1 veya 2 3 veya 4 

veya 5 

Direnç: ‘’Kendi başınıza ve yardımcı cihaz kullanmadan, 10 basamak 
merdiveni dinlenmeden çıkmakta zorluk çeker misiniz?’’ 

Evet Hayır 

Dolaşma: ‘’Kendi başınıza ve yardımcı cihaz kullanmadan, birkaç yüz 
metreyi yürümekte zorluk çeker misiniz?’’ 

Evet Hayır 

Hastalık: ‘’Bir doktor size hiç şu hastalıklarınızın olduğunu söyledi mi?’’ 
(Hipertansiyon, diyabet, kanser (küçük cilt kanseri dışında), kronik akciğer 
hastalığı, kalp krizi, konjestif kalp yetmezliği, anjina, astım, artrit, inme, 
böbrek hastalığı) 
(0-4 hastalık= 0 puan, 5-11 hastalık= 1 puan) 

5-11 

hastalık 

0-4 

hastalık 

Kilo kaybı: ‘’Kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama ayakkabısızken kaç 
kilosunuz? (şu andaki ağırlık)’’ 
‘’Bir yıl önce … yılının … ayında kıyafetleriniz üzerinizdeyken ama 
ayakkabısızken kaç kiloydunuz? (bir yıl önceki ağırlık)’’ 
Ağırlık değişikliği yüzdesi şu formülle hesaplanır: 
((bir yıl önceki ağırlık – şu andaki ağırlık) / bir yıl önceki ağırlık) x 100 

Ağırlık değişikliği yüzdesi >5 ise (%5 kilo kaybını temsil eder) 1 puan verilir, 
<5 ise 0 puan verilir 

>= %5 

kilo 

kaybı 
 

<%5 

kilo 

kaybı 

TOPLAM   

Tablo 2.3.5. Frail Kırılganlık Ölçeği 

 

2.3.4. Kırılganlık ve İnflamasyon İlişkisi 

Kırılganlık sendromu, dinamik homeostaz kaybına, fizyolojik rezervin azalmasına, 

morbidite ve mortalite için artmış riske yol açan çok sistemli düzensizliklerle karakterizedir. 

Bu durum genellikle stres faktörlerine uyumsuz yanıt ile kendini gösterir, bu da fonksiyonel 

düşüşe ve diğer ciddi olumsuz sağlık sonuçlarına doğru kısır bir döngüye yol açar (130). 

Literatüre göre, kırılganlık sendromunun patogenezinde, kas-iskelet sistemi ve endokrin 

sistemindeki kronik inflamasyon ve bağışıklık aktivasyonunu kapsayan önemli çok sistemli 

patofizyolojik süreç yer alır. Kronik inflamasyon muhtemelen diğer ara patofizyolojik 

süreçlerle doğrudan ve dolaylı olarak kırılganlığa katkıda bulunan temel bir mekanizmadır. 

Potansiyel etiyolojik faktörler arasında ise, genetik/epigenetik ve metabolik faktörler, çevresel 

ve yaşam tarzı stres faktörleri ve akut ve kronik hastalıklar yer alır (125). 
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DNA hasarı, telomer işlev kusuru, epigenomik bozulma, mitojenik uyarılar ve 

oksidatif stress inflamasyonun endojen sebepleridir. Kronik enfeksiyonlar, yaşam tarzı, 

obezite, gıdalar, sosyal ve kültürel etmenler ve çevresel toksinler ise inflamasyona neden olan 

eksojen sebeplerdir (131). 

Uzun süren inflamasyon, akut süreçlerden farklılaşır. İnflamatuar yanıtın uzaması 

immün toleransın ortadan kalkmasına, organ ve dokularda tahribata, hücresel fizyolojinin 

bozulmasına ve sonuç olarak da çeşitli klinik sonuçlara ve hatta yaşlanmaya yol açmaktadır. 

Kronik inflamasyon pek çok lökosit alt tipinde yapısal, işevsel ve sayısal farklılaşmaya neden 

olmaktadır. Bu değişiklikler arasında nötrofil ve monosit aktivasyonu, CD4 T hücre kusuru, 

apoptosis, CD8 ve B hücre aktivasyonu yer almaktadır. Yakın zamanda yayınlanan ve 135 

kişinin prospektif olarak takip edildiği bir araştırma ilgi çekici sonuçlara ulaşmıştır. 

Kişilerden alınan kan örneklerinden sitokinler ve flow sitometrik olarak da lenfosit yüzey 

belirteçleri araştırılmıştır. Lenfosit yüzey belirteçleri ve serum sitokin düzeyleri ile 

oluşturulan bir skorun, kişinin metabolik yaşını, takvimsel yaşından daha iyi belirlediği ve 

mortaliteyi diğer her türlü skordan daha iyi öngördüğü anlaşılmıştır (132). Hem yaşlanma 

hem kırılganlıkta görülen CRP ve IL-6, TNF-α gibi sitokinlerin artışı ile oluşan kronik, hafif 

bir pro-enflamatuar durum patofizyolojide önemli bir rol oynamaktadır. Bu süreci başlatan 

faktörlerden biri de bozulmuş otofajidir. Çalışmalar IL-6, CRP ve TNF- α seviyeleri yüksek 

olan yaşlı yetişkinlerde kas kütle kaybı, kavrama kuvveti ve alt diz ekstansör kuvvetinde 

düşüş olduğunu göstermiştir (133).  

2.3.5. Kırılganlık ve Diabetes Mellitus İlişkisi 

Diyabet kas ve sinir fonksiyonlarında bozulmaya, fizyolojik rezervlerin azalmasına ve 

hemostazın bozulmasına neden olan metabolik bir hastalıktır (134). Diyabette oluşan bu 

durum, bireylerde kırılganlık gelişiminde etkili olmaktadır (135).   
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Diyabet sebebi ile bireylerde kardiyovasküler problemler, polifarmasi, bilişsel 

bozukluklar, depresyon, idrar kaçırma, enfeksiyonlar, bası yaraları, düşme, kalıcı ağrı ve 

yaşam kalitesi kaybı gibi durumların gelişme olasılığı belirgin şekilde artmaktadır. Diyabetle 

beraber komplikasyonların bulunuyor olması, metabolik kontrolün yeterli sağlanamaması, 

başka kronik hastalıkların bulunması ve daha önce geçirilen psikiyatrik hastalıkların olması 

yaşam kalitesinde düşüşe neden olmaktadır (136). 

Diyabetli yaşlılarda zamanla hızlı bir şekilde kas kütlesinde ve fonksiyonel kapasitede 

düşüşe bağlı kas kuvvetinde azalma görülmektedir. Ayrıca bazı çalışmalarda diyabetli 

hastalarda daha yavaş bir yürüme hızı olduğu görülmüştür.  

İnsülin direnci, hiperglisemi, oksidatif stres, inflamatuar sitokinler, ileri glikozilasyon 

son ürünleri, mikrovasküler ve makrovasküler hastalık gibi birçok faktör diyabetli bireylerde 

nörobilişsel azalma riskini arttırmaktadır. Yapılan çalışmalarda diyabetli bireylerin bilişsel 

işlevlerinde diyabet olmayan bireylere göre 1,2-1,5 kat değişiklik olduğu saptanmıştır. 

Bilişsel alanda meydana gelen bu değişiklikler nedeniyle yaşlı birey daha kırılgan ve daha 

savunmasız kalmaktadır (137). İnflamatuvar süreçler, glikotoksisite, lipotoksisite (kas, 

karaciğer ve pankreas dokusunda aşırı yağ depolanması) ve oksidatif stres gibi patolojik 

mekanizmalar ile yakından ilişkilidir. Bunlar, diyet bileşenleri, fiziksel hareketsizlik, sigara, 

alkol tüketimi ve diğer yaşam tarzı değişiklikleri gibi bir dizi faktörden etkilenebilmektedir. 

Bu uyaranlar, çeşitli dokulardan pro-inflamatuvar faktörlerin salınımını artırarak insülin 

direnci, hücre disfonksiyonu ve nihayetinde Tip 2 diyabet gelişimi için risk faktörü olarak 

tanımlanan kronik düşük dereceli inflamasyona neden olmaktadır. Bu durum dolaşımdaki 

inflamatuvar belirteçlerin 2-3 misli artışı olarak tanımlanmaktadır. İnsülin direncinin de 

oksidatif stresin tetiklediği inflamatuvar mekanizmalar tarafından şiddetlenen bir süreç 

olduğu bilinmektedir (138). Diyabetik komplikasyonların klinik bulguları ortaya çıkmadan 

önce oksidatif stres oluşur ve bu durum hastalığın patogenezinde anahtar rol oynar (139). 
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Kronik inflamasyon da çeşitli patofizyolojik mekanizmalarla doğrudan ya da dolaylı olarak 

kırılganlığa katkıda bulunan temel etkenlerdendir (140).  
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3. GEREÇ-YÖNTEM 

3.1.  Çalışma Grubu 

           Bu çalışma için Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi (BAİBÜ) Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığı’ndan 08/06/2021 tarih ve 2021/142 sayılı etik onay alındı. 

BAİBÜ Eğitim ve Araştırma Hastanesi’ne Haziran 2021- Kasım 2021 tarihleri arasında 

başvuran 65 yaş üzeri, tip 2 diyabetes diyabet mellitus tanılı hastalar çalışmaya dahil edildi.  

           65 yaş altı hastalar, aktif enfeksiyon ya da inflamatuar hastalığı bulunanlar, son bir ay 

içinde travma veya cerrahi girişim geçirenler, malignite hastaları, evre 3-4 kalp yetmezliği 

hastaları, evre 4-5 kronik böbrek yetmezliği hastaları, tip 1 diyabetes mellitus hastaları ve 

katılmak istemeyenler çalışmaya dahil edilmedi.  

           Hastaların kırılganlıklarını değerlendirmek için Frail ve Tilburg kırılganlık ölçütleri 

kullanıldı. Her hastanın özgeçmiş özellikleri (diyabet süresi, kullandığı ilaçlar, eşlik eden 

hastalıklar) sorgulandı, boy-kilo ölçümleri yapılarak kaydedildi. BMI değerleri kilogram 

cinsinden vücut ağırlığının metre cinsinden boyun karesine bölümüyle hesaplandı. 

           Laboratuvarda, hastalarda rutin tetkik sırasında istenilen; HbA1c, glukoz, tam kan 

sayımı, üre, kreatinin, glomeruler filtrasyon hızı (GFR), sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, 

magnezyum, albümin, Aspartat aminotransferaz (AST), Alanin aminotransferaz (ALT), ürik 

asit, LDL, HDL, trigliserid, total kolesterol ve CRP değerlerine bakıldı. 

Geriatrik T2DM hastalarının Tilburg ve Frail kırılganlık ölçütlerine göre kırılganlıkları 

gruplandırılarak karşılaştırıldı. Tilburg Kırılganlık Ölçeğine göre 0-5 arası puan alanlar 

kırılgan değilken, 5-13 arası puan alanlar kırılgan olarak kabul edildi. Frail kırılganlık 

ölçeğinde 0-2 arası puan alanlar kırılgan değilken; 3-5 arası puan alanlar kırılgan olarak kabul 

edildi. Tilburg ve Frail kırılganlık ölçekleri Tablo 2.3.4. ve Tablo 2.3.5.de verilmiştir. 
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Çalışma hastalarının genel özellikleri, hemogramdaki inflamatuvar parametreleri ve 

diğer laboratuvar değerleri Tilburg ve Frail skorlarına göre ayrı ayrı kırılgan olanlar ve 

olmayanlar arasında karşılaştırıldı.   

3.2. İstatistiksel Analiz 

            Çalışma verileri SPSS istatistik yazılımı (SPSS 20.0, IBM Co., Chicago, IL, ABD) ile 

analiz edildi. Gruplar arasında verilerin normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-

Smirnov testiyle değerlendirildi. Normal dağılıma uyan veriler t-testi ile analiz edildi ve 

ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. Normal dağılıma uymayan veriler Mann-

Whitney U testi ile karşılaştırıldı ve ortanca (min.-max.) olarak ifade edildi. Kategorik 

değişkenliklerin gruplar arası karşılaştırılması Ki kare testi ile gerçekleştirildi ve n (%) olarak 

ifade edildi. Parametrik verilerin korelasyonunda Pearson korelasyon analiz testi kullanıldı. 

Çalışma verilerinin kırılganlığı ön görmedeki sensitivite ve spesifitesi ROC analiz testi ile 

incelendi. İstatistiksel anlamlılık düzeyi için p<0.05 değeri kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tilburg Kırılganlık Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan 

Hastaların Veri Analizi 

Tilburg’a göre hastaların 41’i kırılganken 23’ü kırılgan değildi. Kırılganlığın yaşla 

anlamlı olarak arttığı görüldü (p=0.001). Hastaların TKÖ’ye göre diğer demografik özellikleri 

ve antropometrik ölçümlerinde (cinsiyet, boy, kilo, BMI, ek hastalık sayısı, DM süresi, ilaç 

sayısı) kırılgan olan ve olmayanlar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (hepsi için p>0.05). 

Tilburga göre kırılgan olan hastaların laboratuvar tetkiklerinde PDW ve PLR değeri anlamlı 

olarak daha küçüktü (p=0.03). Hastaların diğer laboratuvar tetkikleri incelendiğinde TKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (hepsi 

için p>0.05). Tablo 4.1.1, Tablo 4.1.2, Tablo 4.1.3 ve Tablo 4.1.4 de TKÖ’ye göre kırılgan olan 

ve olmayan hastaların verileri gösterilmektedir. 
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 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Yaş (yıl) 73 (65-87) 68 (65-77) 0.001 

Boy (cm) 163 (150-173) 163 (154-182) 0.19 

BMI (kg/m2) 31 (16.7-54) 29.4 (24.4-40) 0.33 

Ek Hastalık sayısı 3 (1-6) 3 (1-5) 0.61 

DM Süresi (yıl) 10 (1-40) 10 (1-32) 0.94 

Üre (mg/dL) 43 (13-117) 40 (12-105) 0.61 

Kreatinin (mg/dL) 0.97 (0.62-3.02) 0.97 (0.72-5.1) 0.9 

Ürik Asit 6 (3.2-12.6) 5.7 (3.7-8.2) 0.47 

AST 17 (8-60) 18 (10-31) 0.93 

ALT 16 (7-302) 17 (6-31) 0.73 

Na 139 (130-143) 140 (133-142) 0.48 

Ca 8.9 (7.6-10.1) 9 (8.1-9.6) 0.91 

P 3.3 (2.6-4.7) 3.2 (2.5-5) 0.18 

Mg 1.6 (1.4-2.2) 1.7 (1.3-2.1) 0.32 

Total Kolesterol 166 (103-297) 166 (125-231) 0.86 

LDL 95 (21-186) 85 (32-147) 0.25 

Trigliserid 136 (64-379) 155 (63-393) 0.30 

CRP 6.4 (0.1-138) 2.4 (0.1-146) 0.50 

Glukoz 141 (54-399) 140 (91-238) 0.84 

GFR 67 (19-92) 72 (10-96) 0.51 

HbA1c 7.7 (6.1-15.3) 8.2 (5.8-11.5) 0.77 

 
Tablo 4.1.1. Tilburg Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Grupların Verileri–1 
*Sonuçlar ortanca (min-max) şeklinde verilmiştir. 
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Tablo 4.1.2. Tilburg Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Grupların Verileri-2 
* Sonuçlar ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir 

 
Tablo 4.1.3. Tilburg Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Gruplarda Hemogram 
Parametreleri Verileri-1 
*Sonuçlar ortanca (min-max) şeklinde verilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Lym 1950 ± 743 1697 ± 637 0.17 

Mcv 85.9 ± 4.1 86.2 ± 5.3 0.8 

Mpv 10.3 ± 0.9 10.7 ± 0.7 0.09 

Hct 38.4 ± 5.4 39.2 ± 5.4 0.58 

Hb 12.5 ± 2.1 12.7 ± 1.8 0.7 

 
Tablo 4.1.4. Tilburg Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Gruplarda Hemogram 

Parametreleri Verileri-2 
* Sonuçlar ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir 
 

 

 

 

 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Kilo (kg) 81.3 ± 15.1 81.7 ± 13.1 0.92 

İlaç Sayısı 38.4 ± 5.4 39.2 ± 5.4 0.43 

K 4.4 ± 0.6 4.6 ± 0.5 0.29 

Albumin 4.1 ± 0.5 4.2 ± 0.5 0.43 

HDL 45.6 ± 10.3 45.6 ± 11.6 0.99 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Wbc 7530 (3870-13800) 7140 (3340-14970) 0.85 

Neu 4100 (1920-9760) 4770 (2630-11430) 0.64 

Rdw 13.1 (5.6-17.8) 13.3 (12.3-19) 0.50 

Plt 229000 (145000-498000) 279000 (60000-591000) 0.07 

Pdw 10.2 (9-12.4) 10.6 (9.5-12.3) 0.03 

NLR 2.6 (0.9-12.6) 2.5 (1-8.6) 0.23 

PLR 134.2 (66.8-597) 173.7 (89.4-454.6) 0.03 
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         Cinsiyet dağılımı açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 19 hasta (%46.3) erkek iken; 22 hasta (%53.7) 

kadındı. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 15 hasta (%65.2) erkek iken; 8 hasta (%34.8) 

kadındı. Hastaların cinsiyet dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlık açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.14). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar 

arasındaki cinsiyet dağılımı aşağıda Tablo 4.1.5. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Erkek [n (%)] 19 (46.3) 15 (65.2)  

0.14 

Kadın [n (%)] 22 (53.7) 8 (34.8)  

 
Tablo 4.1.5. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Cinsiyet Dağılımı 

 

            Medeni durum açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 27 hasta (%65.9) evli iken; 14 hasta (%34.1) 

bekardı. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 22 hasta (%95.7) evli iken; 1 hasta (%4.3) bekardı. 

Hastaların medeni durumu Tilburg’a göre kırılganlık açısından değerlendirildiğinde bekar 

hastalar anlamlı derecede daha kırılgandı (p=0.007). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve 

olmayanlar arasındaki medeni durum dağılımı aşağıda Tablo 4.1.6. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan 

 

TKÖ Kırılgan Değil p 

Evli [n(%)] 27 (65.9) 22 (95.7)  

0.007 

Bekar [n(%)] 14 (34.1) 1 (4.3)  

 
Tablo 4.1.6. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Medeni Durum Dağılımı 

 

Eğitim durumu açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 37 hasta (%90.2) ilkokul mezunu iken; 4 hasta 
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(%9.8) ortaokul ve üzeri eğitim durumuna sahipti. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 19 hasta 

(%82.6) ilkokul mezunu iken; 4 hasta (%17.4) ortaokul ve üzeri eğitim durumuna sahipti. 

Hastaların eğitim durumu ile Tilburg’a göre kırılganlık açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.37). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

eğitim durumu dağılımı aşağıda Tablo 4.1.7. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

İlkokul [n (%)] 37 (90.2) 19 (82.6)  

0.37 

Ortaokul ve üzeri [n (%)] 4 (9.8) 4 (17.4)  

 

Tablo 4.1.7. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Eğitim Durumu Dağılımı 
 

 

 

Sigara kullanım öyküsü açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 19 hastanın (%46.3) sigara kullanım 

öyküsü var iken; 22 hasta (%53.7) hiç sigara kullanmamış. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 

12 hastanın (%52.2) sigara kullanım öyküsü var iken; 11 hasta (%47.8) hiç sigara 

kullanmamış. Hastaların sigara kullanım öyküsü açısından dağılımı ile Tilburg’a göre 

kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.65). 

Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki sigara kullanım öyküsü 

dağılımı aşağıda Tablo 4.1.16. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Sigara Öyküsü Var [n 

(%)] 

19 (46.3) 12 (52.2)  

0.65 

Sigara Öyküsü Yok [n 

(%)] 

22 (53.7) 11 (47.8)  

 
Tablo 4.1.8. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Sigara Kullanım Öyküsü Dağılımı 

 

DM dışı ek hastalık (hipertansiyon, evre 1-2 kronik kalp yetmezliği, tiroid hastalığı, 

evre 1-3 kronik böbrek hastalığı, kronik akciğer hastalığı) olup olmaması açısından Tilburg’a 

göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 38 



40 

 

hastanın (%92.7) ek hastalığı var iken; 3 hastanın (%7.3) ek hastalığı yoktu. Tilburg’a göre 

kırılgan olmayan 21 hastanın (%91.3) ek hastalığı var iken; 2 hastanın (%8.7) ek hastalığı 

yoktu. Hastaların diyabet dışı ek hastalığı dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.84). Hastaların TKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki ek hastalık durumu dağılımı aşağıda Tablo 4.1.8. 

ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Ek Hastalık Var [n (%)] 38 (92.7) 21 (91.3)  

0.84 

Ek Hastalık Yok [n (%)] 3 (7.3) 2 (8.7)  

 
Tablo 4.1.9. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Ek Hastalık Durumu Dağılımı 

 

Hipertansiyonu olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan 

olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 34 hastanın (%82.9) 

hipertansiyon hastalığı var iken; 7 hastanın (%17.1) hipertansiyonu yoktu. Tilburg’a göre 

kırılgan olmayan 16 hastanın (%69.6) hipertansiyon hastalığı var iken; 7 hastanın (%30.4) 

hipertasyonu yoktu. Hastaların hipertansiyon hastalığı dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.21). Hastaların TKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki hipertansiyon varlığı dağılımı aşağıda Tablo 

4.1.9. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Hipertansiyon Var [n (%)] 34 (82.9) 16 (69.6)  

0.21 

Hipertansiyon Yok [n (%)] 7 (17.1) 7 (30.4)  

 
Tablo 4.1.9. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Hipertansiyon Varlığı Dağılımı 

 

Evre 1-2 kronik kalp yetmezliği olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan 

ve kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 7 hastanın (%17.1) 
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kronik kalp yetmezliği var iken; 34 hastanın (%82.9) kronik kalp yetmezliği yoktu. Tilburg’a 

göre kırılgan olmayan 5 hastanın (%21.7) kronik kalp yetmezliği var iken; 18 hastanın 

(%78.3) kronik kalp yetmezliği yoktu. Hastaların kronik kalp yetmezliği dağılımı ile 

Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.64). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki kronik kalp 

yetmezliği varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.10. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan 

 

TKÖ Kırılgan Değil p 

Kronik Kalp Yetmezliği Var 
[n(%)] 

7 (17.1) 5 (21.7)  

0.64 

Kronik Kalp Yetmezliği Yok 
[(%)] 

34 (82.9) 18 (78.3)  

 
Tablo 4.1.10. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Kalp Yetmezliği Varlığı Dağılımı 

 

Tiroid hastalığı olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan 

olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 6 hastanın (%14.6) tiroid 

hastalığı var iken; 35 hastanın (%85.4) herhangibir tiroid hastalığı yoktu. Tilburg’a göre 

kırılgan olmayan 2 hastanın (%8.7) tiroid hastalığı var iken; 21 hastanın (%91.3) herhangibir 

tiroid hastalığı yoktu. Hastaların tiroid hastalığı dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.49). Hastaların TKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki tiroid hastalığı varlığı dağılımı aşağıda Tablo 

4.1.11. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Tiroid Hastalığı Var [n (%)] 6 (14.6) 2 (8.7)  

0.49 

Tiroid Hastalığı Yok [n (%)] 35 (85.4) 21 (91.3)  

 
Tablo 4.1.11. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Tiroid Hastalığı Varlığı Dağılımı 
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Evre 1-3 kronik böbrek hastalığı (KBH) olup olmaması açısından Tilburg’a göre 

kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 6 

hastanın (%14.6) KBH’sı var iken; 35 hastanın (%85.4) KBH’sı yoktu. Tilburg’a göre 

kırılgan olmayan 5 hastanın (%21.7) KBH’sı var iken; 18 hastanın (%78.3) KBH’sı yoktu. 

Hastaların KBH dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.47). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar 

arasındaki KBH varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.12. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Kronik Böbrek Hastalığı Var [n 

(%)] 

6 (14.6) 5 (21.7)  

0.47 

Kronik Böbrek Hastalığı Yok [n 

(%)] 

35 (85.4) 18 (78.3)  

 
Tablo 4.1.12. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Böbrek Hastalığı Varlığı Dalığımı 

 

Kronik akciğer hastalığı olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve 

kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 12 hastanın (%29.3) 

kronik akciğer hastalığı var iken; 29 hastanın (%70.7) kronik akciğer hastalığı yoktu. 

Tilburg’a göre kırılgan olmayan 3 hastanın (%13) kronik akciğer hastalığı var iken; 20 

hastanın (%87) kronik akciğer hastalığı yoktu. Hastaların kronik akciğer hastalığı dağılımı ile 

Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.14). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki kronik akciğer 

hastalığı varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.13. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Kronik Akciğer Hastalığı Var [n 
(%)] 

12 (29.3) 3 (13)  

0.14 

Kronik Akciğer Hastalığı Yok 
[n (%)] 

29 (70.7) 20 (87)  

 
Tablo 4.1.13. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Akciğer Hastalığı Varlığı Dağılımı 
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DM tedavisi kullanımı açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 26 hasta (%63.4) sadece oad kullanıyor 

iken; 8 hasta (%19.5) sadece insülin, 7 hasta (%17.1) oad + insülin kullanıyordu. Tilburg’a 

göre kırılgan olmayan 16 hasta (%69.6) sadece oad kullanıyor iken; 4 hasta (%17.4) sadece 

insülin, 3 hasta (%13) oad + insülin kullanıyordu. Hastaların diyabet tedavisi kullanım 

dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.87). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki T2DM 

tedavisi kullanma dağılımı aşağıda Tablo 4.1.15. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

OAD [n (%)] 26 (63.4) 16 (69.6)  

0.87 

İnsülin [n (%)] 8 (19.5) 4 (17.4)  

OAD + İnsülin [n (%)] 7 (17.1) 3 (13)  

 
Tablo 4.1.15. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki T2DM Tedavisi Kullanma Dağılımı 

 

Diyabet komplikasyonu (mikrovasküler; retinopati, nöropati, nefropati ve 

makrovasküler; KAH, PAH, SVO) olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve 

kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 26 hastada (%63.4) 

diyabet komplikasyonu var iken; 15 hastada (%36.6) diyabet komplikasyonu yoktu. Tilburg’a 

göre kırılgan olmayan 13 hastada (%56.5) diyabet komplikasyonu var iken; 10 hastada 

(%43.5) diyabet komplikasyonu yoktu. Hastalarda diyabet komplikasyonu olup olmaması 

açısından dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.58). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar 

arasındaki diyabet komplikasyonu varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.17. ile gösterilmiştir. 
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 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Diyabet Komplikasyonu Var 

[n (%)] 

26 (63.4) 13 (56.5)  

0.58 

Diyabet Komplikasyonu Yok 

[n (%)] 

15 (36.6) 10 (43.5)  

 
Tablo 4.1.17. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Diyabet Komplikasyonu Varlığı Dağılımı 

 

Retinopati olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 2 hastada (%4.9) retinopati var iken; 39 

hastada (%95.1) retinopati yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 1 hastada (%4.3) retinopati 

var iken; 22 hastada (%95.7) retinopati yoktu. Hastalarda retinopati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.92). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

retinopati varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.18. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Retinopati Var [n (%)] 2 (4.9) 1 (4.3)  

0.92 

Retinopati Yok [n (%)] 39 (95.1) 22 (95.7)  

 
Tablo 4.1.18. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Retinopati Varlığı Dağılımı 

 

Nöropati olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 15 hastada (%36.6) nöropati var iken; 26 

hastada (%63.4) nöropati yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 3 hastada (%13) nöropati 

var iken; 20 hastada (%87) nöropati yoktu. Hastalarda nöropati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında nöropatisi olanlar istatistiksel 

olarak daha kırılgandı (p=0.04). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar 

arasındaki nöropati varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.19. ile gösterilmiştir. 
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 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Nöropati Var [n (%)] 15 (36.6) 3 (13)  

0.04 

Nöropati Yok [n (%)] 26 (63.4) 20 (87)  

 

Tablo 4.1.19. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Nöropati Varlığı Dağılımı 

 

Nefropati olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 6 hastada (%14.6) nefropati var iken; 35 

hastada (%85.4) nefropati yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 3 hastada (%13) nefropati 

var iken; 20 hastada (%87) nefropati yoktu. Hastalarda nefropati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.86). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

nefropati varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.20. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Nefropati Var [n (%)] 6 (14.6) 3 (13)  

0.86 

Nefropati Yok [n (%)] 35 (85.4) 20 (87)  

 

Tablo 4.1.20. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Nefropati Varlığı Dağılımı 

 

KAH olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 18 hastada (%43.9) KAH var iken; 23 

hastada (%56.1) KAH yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 10 hastada (%43.5) KAH var 

iken; 13 hastada (%56.5) KAH yoktu. Hastalarda KAH olup olmaması açısından dağılımı ile 

Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.97). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki koroner arter 

hastalığı varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.21. ile gösterilmiştir. 
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 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Koroner Arter Hastalığı Var 
[n (%)] 

18 (43.9) 10 (43.5)  

0.97 

Koroner Arter Hastalığı Yok 
[n (%)] 

23 (56.1) 13 (56.5)  

 

Tablo 4.1.21. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Koroner Arter Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

PAH olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 2 hastada (%4.9) PAH var iken; 39 

hastada (%95.1) PAH yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 0 hastada (%0) PAH var iken; 

23 hastada (%100) PAH yoktu. Hastalarda PAH olup olmaması açısından dağılımı ile 

Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.28). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki perifer arter 

hastalığı varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.22. ile gösterilmiştir. 

 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Periferik Arter Hastalığı Var 
[n (%)] 

2 (4.9) 0 (0)  

0.28 

Periferik Arter Hastalığı Yok 
[n (%)] 

39 (95.1) 23 (100)  

 
Tablo 4.1.22. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Perifer Arter Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

SVO olup olmaması açısından Tilburg’a göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Tilburg’a göre kırılgan olan 1 hastada (%2.4) SVO (sekelsiz iskemik 

SVO) var iken; 40 hastada (%97.6) SVO yoktu. Tilburg’a göre kırılgan olmayan 0 hastada 

(%0) SVO var iken; 23 hastada (%100) SVO yoktu. Hastalarda SVO olup olmaması açısından 

dağılımı ile Tilburg’a göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.45). Hastaların TKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

serebrovasküler olay varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.1.23. ile gösterilmiştir. 
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 TKÖ Kırılgan TKÖ Kırılgan Değil p 

Serebrovasküler Olay Var 
[n (%)] 

1 (2.4) 0 (0)  

0.45 

Serebrovasküler Olay Yok 
[n (%)] 

40 (97.6) 23 (100)  

 
Tablo 4.1.23. Tilburg Ölçeğine Göre Gruplardaki Serebrovasküler Olay Varlığı Dağılımı 

 

 

4.2. Tilburg Kırılganlık Ölçeğine Göre Parametrik ve Nonparametrik Verilerin 

Korelasyon Analizi 

Tilburg Skoru; yaş (r=0.419, p=0.001), BMI (r=0.258, p=0.04) ve Frail Skoru 

(r=0.590, p<0.001) ile pozitif korelasyon gösteriyordu. CRP; PDW (r=0.281, p=0.02) değeri 

ile pozitif korelasyon gösterirken; GFR (r=-0.271, p=0.03) ve albumin (r=-368, p=0.003) 

değerleri ile negatif korelasyon gösteriyordu. GFR; albümin (r=0.403, p=0.001) değeri ile 

pozitif korelasyon gösterirken; yaş (r=-0.374, p=0.002) ve CRP (r=-0.271, p=0.03) ile negatif 

korelasyon gösteriyordu. Tablo 4.2.1. de TKÖ’ye göre verilerin korelasyon analizi 

gösterilmektedir. 
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 PDW PLR YAŞ BMI Tilburg 

Skoru 

Frail 

Skoru 

GFR HbA1C Albumin CRP 

PDW Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø r=0.281 

p=0.02 

PLR Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø 

YAŞ Ø Ø Ø Ø r=0.419 

p=0.001 

Ø r=-0.374 

p=0.002 

Ø Ø Ø 

BMI Ø Ø Ø Ø r=0.258 

p=0.04 

Ø Ø Ø Ø Ø 

Tilburg 

Skoru 

Ø Ø r=0.419 

p=0.001 

r=0.258 

p=0.04 

Ø r=0.590 

p<0.001 

Ø Ø Ø Ø 

Frail 

Skoru 

Ø Ø Ø Ø r=0.590 

p<0.001 

Ø Ø Ø Ø Ø 

GFR Ø Ø r=-0.374 

p=0.002 

Ø Ø Ø Ø Ø r=0.403 

p=0.001 

r=-0.271 

p=0.03 

HbA1C Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø 

Albumin Ø Ø Ø Ø Ø Ø r=0.403 

p=0.001 

Ø Ø r=-0.368 

p=0.003 

CRP r=0.281 

p=0.02 

Ø Ø Ø Ø Ø r=-0.271 

p=0.03 

Ø r=-0.368 

p=0.003 

Ø 

 
Tablo 4.2.1. Tilburg Ölçeğine Göre Verilerin Korelasyon Analizi 
*     Ø: ilişki yok. Aralarında pozitif korelasyon olan parametreleri gösteren r ve p değerleri koyu renkle ifade 
edilmiştir. 

  

4.3.  Tilburg Kırılganlık Ölçeğine Göre İstatistiksel Olarak Anlamlı Verilerin Roc 

Analizi 

PDW ve PLR değerleri Tilburg’a göre kırılganlığı ön görmedeki sensitivite ve 

spesifiteleri ROC analizi ile değerlendirildi  

PDW değerinin TKÖ’ye göre kırılganlığı göstermesi için yapılan ROC eğrisi 

analizinin genel doğruluk oranı (AUC: Accuracy) 0.658 (%95 G.A.: 0.522-0.794, p=0.03) 

olarak hesaplandı. PDW için optimum cut-off değeri 11.8 fl olarak belirlendi (%60 sensitivite, 
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%61 spesifite). PLR değerinin TKÖ’ye göre kırılganlığı göstermesi için yapılan ROC eğrisi 

analizinin genel doğruluk oranı (AUC: Accuracy) 0.660 (%95 G.A.: 0.522-0.797, p=0.03) 

olarak hesaplandı. PLR için optimum cut-off değeri 145.6 olarak belirlendi (%65 sensitivite, 

%59 spesifite). Tablo 4.3.1. de PDW ve PLR değerlerinin TKÖ’ye göre ayırt ediciliğine 

ilişkin ROC eğrisi gösterilmektedir. 

 

 

Tablo 4.3.1. PDW ve PLR değerlerinin TKÖ’ye göre ayırt ediciliğine ilişkin ROC eğrisi 

(AUC: Accuracy) 0.660 (%95 G.A.: 0.522-0.797, p=0.03) 
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4.4. Frail Kırılganlık Ölçeğine Göre Kırılgan olan ve Kırılgan olmayan hastaların veri 

analizi 

Frail’e göre hastaların 18’i kırılganken 46’sı kırılgan değildi. Hastaların FKÖ’ye göre 

demografik özellikleri ve antropometrik ölçümlerinde (yaş, boy, kilo, BMI, ek hastalık sayısı, 

DM süresi, ilaç sayısı) kırılgan olan ve olmayanlar arasında anlamlı bir fark saptanmadı 

(hepsi için p>0.05). Hastaların laboratuvar tetkikleri incelendiğinde Frail’e göre kırılgan olan 

hastaların PDW değeri anlamlı olarak daha düşüktü (p=0.007). Ayrıca Frail’e göre kırılgan 

olan hastalarda MPV değeri de anlamlı olarak daha düşük bulundu (p=0.005). Hastaların 

diğer laboratuvar tetkikleri incelendiğinde FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (hepsi için p>0.05). Tablo 4.4.1, Tablo 4.4.2, 

Tablo 4.4.3 ve Tablo 4.4.4. de FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayan hastaların verileri 

gösterilmektedir. 
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 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Ek Hastalık sayısı 3 (1-6) 3 (1-6) 0.76 

DM Süresi (yıl) 12.5 (1-26) 10 (1-40) 0.93 

Üre (mg/dL) 43 (13-95) 42 (12-117) 0.86 

Kreatinin (mg/dL) 0.92 (0.62-3.02) 1.02 (0.65-5.1) 0.42 

Ürik Asit 5.8 (3.3-9.5) 5.7 (3.2-12.6) 0.95 

AST 16.5 (8-60) 18 (10-50) 0.73 

ALT 17.5 (8-78) 17 (6-302) 0.69 

Na 139.5 (135-143) 140 (130-143) 0.92 

Ca 8.9 (7.8-9.5) 9 (7.6-10.1) 0.24 

P 3.3 (2.7-4.6) 3.3 (2.5-5) 0.15 

Mg 1.6 (1.4-2.2) 1.6 (1.3-2.2) 0.17 

Total Kolesterol 166 (121-227) 166.5 (103-297) 0.53 

LDL 104 (21-127) 86 (32-186) 0.32 

Trigliserid 117.5 (66-379) 145 (63-393) 0.48 

CRP 8 (0.1-138) 3.3 (0.1-146) 0.67 

Glukoz 146.5 (81-399) 140 (54-299) 0.74 

HbA1C 7.6 (6.6-14.6) 8 (5.8-15.3) 0.63 

 
Tablo 4.4.1. Frail Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Grupların Verileri–1 
*Sonuçlar ortanca (min-max) şeklinde verilmiştir. 
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 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Yaş (yıl) 73.1 ± 5.5 71.3 ± 4.8 0.22 

Boy (cm) 162.5 ± 7.1 162.6 ± 6.8 0.92 

Kilo (kg) 83.2 ± 18.1 80.7 ± 12.7 0.53 

BMI (kg/m2) 31.5 ± 7.6 30.4 ± 4.5 0.46 

İlaç Sayısı 40 ± 5 38.1 ± 5.4 0.19 

K 4.4 ± 0.5 4.5 ± 0.5 0.35 

Albumin 4 ± 0.4 4 ± 0.5 0.87 

GFR 68 ± 19.2 64.1 ± 20.3 0.49 

HDL 45.3 ± 7.2 45.7 ± 11.8 0.87 

 

Tablo 4.4.2. Frail Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Grupların Verileri–2 
* Sonuçlar ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Wbc 7590 (5100-13800) 6830 (3340-14970) 0.05 

Neu 4970 (2610-9760) 4005 (1920-11430) 0.06 

Rdw 13.1 (5.6-15.4) 13.2 (12.2-19) 0.37 

Plt 231000 (163000-498000) 249500 (60000-591000) 0.91 

Pdw 10.8 (9.1-17.6) 12.1 (9.5-16.6) 0.007 

NLR 2.7 (1.1-7.3) 2.4 (0.9-12.6) 0.73 

PLR 137.8 (77.4-221.2) 147.6 (66.8-597) 0.38 

 
Tablo 4.4.3. Frail Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Gruplarda Hemogram 
Parametreleri Verileri–1 
*Sonuçlar ortanca (min-max) şeklinde verilmiştir. 
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 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Lym 2076 ± 724 1775 ± 697 0.12 

Mcv 86.1 ± 3.9 85.9 ± 4.8 0.92 

Mpv 10 ± 0.8 10.6 ± 0.7 0.005 

Hct 40 ± 5 38.1 ± 5.4 0.19 

Hb 13.2 ± 1.8 12.4 ± 2 0.12 

 

Tablo 4.4.4. Frail Ölçeğine Göre Kırılgan Olan ve Kırılgan Olmayan Gruplarda Hemogram 
Parametreleri Verileri–2 
* Sonuçlar ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir 

 

Cinsiyet dağılımı açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 10 hasta (%55.6) erkek iken; 8 hasta (%44.4) 

kadındı. Frail’e göre kırılgan olmayan 24 hasta (%52.2) erkek iken; 22 hasta (%47.8) kadındı. 

Hastaların cinsiyet dağılımı ile Frail’e göre kırılganlık açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.80). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

cinsiyet dağılımı aşağıda Tablo 4.4.5. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Erkek [n (%)] 10 (55.6) 24 (52.2)  

0.80 

Kadın [n (%)] 8 (44.4) 22 (47.8)  

 

Tablo 4.4.5. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Cinsiyet Dağılımı 

 

            Medeni durum açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 12 hasta (%66.7) evli iken; 6 hasta (%33.3) bekardı. 

Frail’e göre kırılgan olmayan 37 hasta (%80.4) evli iken; 9 hasta (%19.6) bekardı. Hastaların 

medeni durumu Frail’e göre kırılganlık açısından değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p=0.24). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar 

arasındaki medeni durum dağılımı aşağıda Tablo 4.4.6. ile gösterilmiştir. 
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 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Evli [n (%)] 12 (66.7) 37 (80.4)  

0.24 

Bekar [n (%)] 6 (33.3) 9 (19.6)  

 
Tablo 4.4.6. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Medeni Durum Dağılımı 

 

Eğitim durumu açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 17 hasta (%94.4) ilkokul mezunu iken; 1 hasta 

(%5.6) ortaokul ve üzeri eğitim durumuna sahipti. Frail’e göre kırılgan olmayan 39 hasta 

(%84.8) ilkokul mezunu iken; 7 hasta (%15.2) ortaokul ve üzeri eğitim durumuna sahipti. 

Hastaların eğitim durumu ile Frail’e göre kırılganlık açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.29). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki eğitim 

durumu dağılımı aşağıda Tablo 4.4.7. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

İlkokul [n (%)] 17 (94.4) 39 (84.8)  

0.29 

Ortaokul ve üzeri [n (%)] 1 (5.6) 7 (15.2)  

 
Tablo 4.4.7. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Eğitim Durumu Dağılımı 

 

Sigara kullanım öyküsü açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 10 hastanın (%55.6) sigara kullanım öyküsü 

var iken; 8 hasta (%44.4) hiç sigara kullanmamış. Frail’e göre kırılgan olmayan 21 hastanın 

(%45.7) sigara kullanım öyküsü var iken; 25 hasta (%54.3) hiç sigara kullanmamış. 

Hastaların sigara kullanım öyküsü açısından dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.47). Hastaların FKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki sigara kullanım öyküsü dağılımı aşağıda Tablo 

4.4.16. ile gösterilmiştir. 
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 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Sigara İçme Öyküsü Var 
[n (%)] 

10 (55.6) 21 (45.7)  

0.47 

Sigara İçme Öyküsü 
Yok [n (%)] 

8 (44.4) 25 (54.3)  

 
Tablo 4.4.8. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Sigara Kullanım Öyküsü Dağılımı 

 

DM dışı ek hastalık (hipertansiyon, evre 1-2 kronik kalp yetmezliği, tiroid hastalığı, 

Evre 1-3 kronik böbrek hastalığı, kronik akciğer hastalığı) olup olmaması açısından Frail’e 

göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 16 

hastanın (%88.9) ek hastalığı var iken; 2 hastanın (%11.1) ek hastalığı yoktu. Frail’e göre 

kırılgan olmayan 43 hastanın (%93.5) ek hastalığı var iken; 3 hastanın (%6.5) ek hastalığı 

yoktu. Hastaların diyabet dışı ek hastalığı dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.53). Hastaların FKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki ek hastalık durumu dağılımı aşağıda Tablo 4.4.8. 

ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Ek Hastalık Var [n (%)] 16 (88.9) 43 (93.5)  

0.53 

Ek Hastalık Yok [n (%)] 2 (11.1) 3 (6.5)  

 
Tablo 4.4.9. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Ek Hastalık Durumu Dağılımı 

 

Hipertansiyonu olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan 

olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 14 hastanın (%77.8) hipertansiyon 

hastalığı var iken; 7 hastanın (%22.2) hipertansiyonu yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 36 

hastanın (%78.3) hipertansiyon hastalığı var iken; 7 hastanın (%21.7) hipertasyonu yoktu. 

Hastaların hipertansiyon hastalığı dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında 
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istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.96). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve 

olmayanlar arasındaki hipertansiyon varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.9. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Hipertansiyon Var [n (%)] 14 (77.8) 36 (78.3)  

0.96 

Hipertansiyon Yok [n (%)] 7 (22.2) 7 (21.7)  

 
Tablo 4.4.10. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Hipertansiyon Varlığı Dağılımı 

 

Evre 1-2 kronik kalp yetmezliği olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve 

kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 3 hastanın (%16.7) kronik 

kalp yetmezliği var iken; 15 hastanın (%83.3) kronik kalp yetmezliği yoktu. Frail’e göre 

kırılgan olmayan 9 hastanın (%19.6) kronik kalp yetmezliği var iken; 37 hastanın (%80.4) 

kronik kalp yetmezliği yoktu. Hastaların kronik kalp yetmezliği dağılımı ile Frail’e göre 

kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.78). 

Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki kronik kalp yetmezliği varlığı 

dağılımı aşağıda Tablo 4.4.10. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Kronik Kalp Yetmezliği Var 
[n (%)] 

3 (16.7) 9 (19.6)  

0.78 

Kronik Kalp Yetmezliği Yok 
[n (%)] 

15 (83.3) 37 (80.4)  

 
Tablo 4.4.11. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Kalp Yetmezliği Varlığı Dağılımı 

 

Tiroid hastalığı olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan 

olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 1 hastanın (%5.6) tiroid hastalığı 

var iken; 17 hastanın (%94.4) herhangibir tiroid hastalığı yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 

7 hastanın (%15.2) tiroid hastalığı var iken; 39 hastanın (%84.8) herhangibir tiroid hastalığı 

yoktu. Hastaların tiroid hastalığı dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında 
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istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.29). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve 

olmayanlar arasındaki tiroid hastalığı varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.11. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Tiroid Hastalığı Var [n 
(%)] 

1 (5.6) 7 (15.2)  

0.29 

Tiroid Hastalığı Yok [n 
(%)] 

17 (94.4) 39 (84.8)  

 

Tablo 4.4.12. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Tiroid Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

Evre 1-3 KBH olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 2 hastanın (%11.1) KBH’sı var iken; 16 

hastanın (%88.9) KBH’sı yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 9 hastanın (%19.6) KBY’si var 

iken; 37 hastanın (%80.4) KBH’sı yoktu. Hastaların KBH dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.42). Hastaların FKÖ’ye 

göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki KBH varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.12. ile 

gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Kronik Böbrek Hastalığı Var [n 

(%)] 

2 (11.1) 9 (19.6)  

0.42 

Kronik Böbrek Hastalığı Yok [n 

(%)] 

16 (88.9) 37 (80.4)  

 

Tablo 4.4.13. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Böbrek Hastalığı Varlığı Dalığımı 

 

Kronik akciğer hastalığı olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan 

olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 6 hastanın (%33.3) kronik akciğer 

hastalığı var iken; 29 hastanın (%66.7) kronik akciğer hastalığı yoktu. Frail’e göre kırılgan 

olmayan 9 hastanın (%19.6) kronik akciğer hastalığı var iken; 20 hastanın (%80.4) kronik 

akciğer hastalığı yoktu. Hastaların kronik akciğer hastalığı dağılımı ile Frail’e göre 

kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.24). 
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Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki kronik akciğer hastalığı 

varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.13. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan 
Değil 

p 

Kronik Akciğer Hastalığı Var [n 
(%)] 

6 (33.3) 9 (19.6)  

0.24 

Kronik Akciğer Hastalığı Yok 
[n (%)] 

29 (66.7) 20 (80.4)  

 
Tablo 4.4.14. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Kronik Akciğer Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

Diyabet tedavisi kullanımı açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 13 hasta (%72.2) sadece oad kullanıyor 

iken; 2 hasta (%11.1) sadece insülin, 3 hasta (%16.7) oad + insülin kullanıyordu. Frail’e göre 

kırılgan olmayan 29 hasta (%63) sadece oad kullanıyor iken; 10 hasta (%21.7) sadece insülin, 

7 hasta (%15.2) oad + insülin kullanıyordu. Hastaların diyabet tedavisi kullanım dağılımı ile 

Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.61). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki T2DM tedavisi 

kullanma dağılımı aşağıda Tablo 4.4.15. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

OAD [n (%)] 13 (72.2) 29 (63)  

0.61 

İnsülin [n (%)] 2 (11.1) 10 (21.7)  

OAD + İnsülin [n (%)] 3 (16.7) 7 (15.2)  

 
Tablo 4.4.15. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki T2DM Tedavisi Kullanma Dağılımı 

 

Diyabet komplikasyonu (mikrovasküler; retinopati, nöropati, nefropati ve 

makrovasküler; KAH, PAH, SVO) olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve 

kırılgan olmayan gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 12 hastada (%66.7) 

diyabet komplikasyonu var iken; 6 hastada (%33.3) diyabet komplikasyonu yoktu. Frail’e 
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göre kırılgan olmayan 27 hastada (%58.7) diyabet komplikasyonu var iken; 19 hastada 

(%41.3) diyabet komplikasyonu yoktu. Hastalarda diyabet komplikasyonu olup olmaması 

açısından dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.55). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

diyabet komplikasyonu varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.17. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Diyabet Komplikasyonu Var 

[n (%)] 

12 (66.7) 27 (58.7)  

0.55 

Diyabet Komplikasyonu Yok 

[n (%)] 

6 (33.3) 19 (41.3)  

 
Tablo 4.4.16. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Diyabet Komplikasyonu Varlığı Dağılımı 

 

Retinopati olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 0 hastada (%0) retinopati var iken; 18 

hastada (%100) retinopati yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 3 hastada (%6.5) retinopati var 

iken; 43 hastada (%93.5) retinopati yoktu. Hastalarda retinopati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.26). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

retinopati varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.18. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Retinopati Var [n (%)] 0 (0) 3 (6.5)  

0.26 

Retinopati Yok [n (%)] 18 (100) 43 (93.5)  

 

Tablo 4.4.17. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Retinopati Varlığı Dağılımı 

 

Nöropati olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 7 hastada (%38.9) nöropati var iken; 11 

hastada (%61.1) nöropati yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 11 hastada (%23.9) nöropati 
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var iken; 35 hastada (%76.1) nöropati yoktu. Hastalarda nöropati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.23). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki nöropati 

varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.19. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Nöropati Var [n (%)] 7 (38.9) 11 (23.9)  

0.23 

Nöropati Yok [n (%)] 11 (61.1) 35 (76.1)  

 
Tablo 4.4.18. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Nöropati Varlığı Dağılımı 

 

Nefropati olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan 

gruplar incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 2 hastada (%11.1) nefropati var iken; 16 

hastada (%88.9) nefropati yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 7 hastada (%15.2) nefropati 

var iken; 39 hastada (%84.8) nefropati yoktu. Hastalarda nefropati olup olmaması açısından 

dağılımı ile Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.67). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki 

nefropati varlığı dağılımı aşağıda Tablo 4.4.20. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Nefropati Var [n (%)] 2 (11.1) 7 (15.2)  

0.67 

Nefropati Yok [n (%)] 16 (88.9) 39 (84.8)  

 
Tablo 4.4.19. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Nefropati Varlığı Dağılımı 

 

KAH olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 8 hastada (%44.4) KAH var iken; 10 hastada 

(%55.6) KAH yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 20 hastada (%43.5) KAH var iken; 26 

hastada (%56.5) KAH yoktu. Hastalarda KAH olup olmaması açısından dağılımı ile Frail’e 
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göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.94). 

Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki KAH varlığı dağılımı aşağıda 

Tablo 4.4.21. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Koroner Arter Hastalığı Var 
[n (%)] 

8 (44.4) 20 (43.5)  

0.94 

Koroner Arter Hastalığı Yok 
[n (%)] 

10 (55.6) 26 (56.5)  

 

Tablo 4.4.20. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Koroner Arter Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

PAH olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 1 hastada (%5.6) PAH var iken; 17 hastada (%94.4) 

PAH yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 1 hastada (%2.2) PAH var iken; 45 hastada 

(%97.8) PAH yoktu. Hastalarda PAH olup olmaması açısından dağılımı ile Frail’e göre 

kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0.48). 

Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki PAH varlığı dağılımı aşağıda 

Tablo 4.4.22. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Periferik Arter Hastalığı Var 
[n (%)] 

1 (5.6) 1 (2.2)  

0.48 

Periferik Arter Hastalığı Yok 
[n (%)] 

17 (94.4) 45 (97.8)  

 
Tablo 4.4.21. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Perifer Arter Hastalığı Varlığı Dağılımı 

 

SVO olup olmaması açısından Frail’e göre kırılgan olan ve kırılgan olmayan gruplar 

incelendiğinde; Frail’e göre kırılgan olan 1 hastada (%5.6) SVO (sekelsiz iskemik SVO) var 

iken; 17 hastada (%94.4) SVO yoktu. Frail’e göre kırılgan olmayan 0 hastada (%0) SVO var 

iken; 46 hastada (%100) SVO yoktu. Hastalarda SVO olup olmaması açısından dağılımı ile 
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Frail’e göre kırılganlığı karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.10). Hastaların FKÖ’ye göre kırılgan olan ve olmayanlar arasındaki SVO varlığı 

dağılımı aşağıda Tablo 4.4.23. ile gösterilmiştir. 

 FKÖ Kırılgan FKÖ Kırılgan Değil p 

Serebrovasküler Olay Var 
[n (%)] 

1 (5.6) 0 (0)  

0.10 

Serebrovasküler Olay Yok 
[n (%)] 

17 (94.4) 46 (100)  

 
Tablo 4.4.22. Frail Ölçeğine Göre Gruplardaki Serebrovasküler Olay Varlığı Dağılımı 

 

 

4.5. Frail Kırılganlık Ölçeğine Göre Parametrik ve Nonparametrik Verilerin 

Korelasyon Analizi 

Tilburg Skoru; yaş (r=0.419, p=0.001), BMI (r=0.258, p=0.04) ve Frail Skoru 

(r=0.590, p<0.001) ile pozitif korelasyon gösteriyordu. CRP; PDW (r=0.281, p=0.02) değeri 

ile pozitif korelasyon gösterirken; GFR (r=-0.271, p=0.03) ve albumin (r=-0.368, p=0.003) 

değerleri ile negatif korelasyon gösteriyordu. GFR; albümin (r=0.403, p=0.001) değeri ile 

pozitif korelasyon gösterirken; yaş (r=-0.374, p=0.002) ve CRP (r=-0.271, p=0.03) ile negatif 

korelasyon gösteriyordu. MPV; PDW (r=0.902, p<0.001) değeri ile pozitif korelasyon 

gösterirken; Frail Skoru (r=-0.254, p=0.04) ile negatif korelasyon gösteriyordu. Tablo 4.5.1. 

de FKÖ’ye göre verilerin korelasyon analizi gösterilmektedir. 
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 Yaş BMI Tilburg 

Skoru 

Frail 

Skoru 

GFR HbA1C Albumin CRP MPV PDW 

Yaş Ø Ø r=0.419 

p=0.001 

Ø r=-0.374 

p=0.002 

Ø Ø Ø Ø Ø 

BMI Ø Ø r=0.258 

p=0.04 

Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø 

Tilburg 

Skoru 

r=0.419 

p=0.001 

r=0.258 

p=0.04 

Ø r=0.590 

p<0.001 

Ø Ø Ø Ø Ø Ø 

Frail Skoru Ø Ø r=0.590 

p<0.001 

Ø Ø Ø Ø Ø r=-0.254 

p=0.04 

Ø 

GFR r=-0.374 

p=0.002 

Ø Ø Ø Ø Ø r=0.403 

p=0.001 

r=-0.271 

p=0.03 

Ø Ø 

HbA1C Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø 

Albumin Ø Ø Ø Ø r=0.403 

p=0.001 

Ø Ø r=-0.368 

p=0.003 

Ø Ø  

CRP Ø Ø Ø Ø r=-0.271 

p=0.03 

Ø r=-0.368 

p=0.003 

Ø Ø r=0.281 

p=0.02 

MPV Ø Ø Ø r=-0.254 

p=0.04 

Ø Ø Ø Ø Ø r=0.902 

p<0.001 

PDW Ø Ø Ø Ø Ø Ø Ø r=0.281 

p=0.02 

r=0.902 

p<0.001 

Ø 

 
Tablo 4.5.1. Frail Ölçeğine Göre Verilerin Korelasyon Analizi 
*   Ø: ilişki yok. Aralarında pozitif korelasyon olan parametreleri gösteren r ve p değerleri koyu renkle ifade 
edilmiştir. 
 

4.6. Frail Kırılganlık Ölçeğine Göre İstatistiksel Olarak Anlamlı Verilerin Roc Analizi 

PDW ve MPV değerleri Frail’e göre kırılganlığı ön görmedeki sensitivite ve 

spesifiteleri ROC analizi ile değerlendirildi. 

PDW değerinin FKÖ’ye göre kırılganlığı göstermesi için yapılan ROC eğrisi 

analizinin genel doğruluk oranı (AUC: Accuracy) 0.719 (%95 G.A.: 0.566-0.871, p=0.007) 

olarak hesaplandı. PDW için optimum cut-off değeri 11.6 fl olarak belirlendi (%65 sensitivite, 

%67 spesifite). MPV değerinin FKÖ’ye göre kırılganlığı göstermesi için yapılan ROC eğrisi 
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analizinin genel doğruluk oranı (AUC: Accuracy) 0.751 (%95 G.A.: 0.608-0.893, p=0.002) 

olarak hesaplandı. MPV için optimum cut-off değeri 10.2 fl olarak belirlendi (%65 sensitivite, 

%67 spesifite). Tablo 4.6.1. de PDW ve MPV değerlerinin FKÖ’ye göre ayırt ediciliğine 

ilişkin ROC eğrisi gösterilmektedir. 

 

 
 

Tablo 4.6.1. PDW ve MPV değerlerinin FKÖ’ye göre ayırt ediciliğine ilişkin ROC eğrisi 
(AUC: Accuracy) 0.751 (%95 G.A.: 0.608-0.893, p=0.002) 
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5. TARTIŞMA 

 Çalışmamızdan çıkan sonuca göre yaşlanma TKÖ’ye göre kırılganlığı 

arttırıyordu. TKÖ’ye göre kırılgan olan hastaların laboratuvar tetkiklerinde PDW değerini ve 

çoğu çalışmaya göre inflamatuvar bir belirteç olarak kabul edilen PLR değerini anlamlı olarak 

daha düşük bulduk. FKÖ’ye göre kırılgan olan hastaların PDW ve MPV değerini anlamlı 

olarak daha düşük bulduk. Çalışmamızda ortaya çıkan bir başka sonuç ise TKÖ’ye göre 

bekarların evlilerden daha kırılgan olmasıydı. Ayrıca yine TKÖ’ye göre diyabetin 

mikrovasküler komplikasyonlarından olan diyabetik nöropatinin varlığı kırılganlığı 

arttırıyordu. TKÖ’ye göre değerlendirilen hastaların yaşı ve BMI’sı arttıkça Tilburg skorunun 

arttığını gördük. FKÖ’ye göre değerlendirilen hastalarda ise MPV değeri düştükçe Frail 

skorunun arttığını gördük. Ayrıca Tilburg skoru ile Frail skorunun istatistiksel olarak anlamlı 

derecede pozitif korele olduğunu gördük. PDW 11.8 fl cut off değerinde %60 sensitivite ve 

%61 spesifite ile, PLR 145.6 cut off değerinde %65 sensitivite ve %59 spesifite ile TKÖ’ye 

göre kırılganlığı gösteriyorken; PDW 11.6 fl cut off değerinde %65 sensitivite ve %67 

spesifite ile, MPV 10.2 fl cut off değerinde %65 sensitivite ve %67 spesifite ile FKÖ’ye göre 

kırılganlığı gösteriyordu. 

Kırılganlık ömür boyu birçok fizyolojik sisteminde kümülatif düşüşün sonucunda 

gelişen azalmış fiziksel aktivite, yürüme hızının azalması, kilo kaybı, kas gücü kaybı ve 

tükenmişlik gibi bileşenlerle tanımlanan bir geriatrik sendromdur. Beklenen yaşam süresinin 

uzamasıyla birlikte tüm dünyada yaşlı nüsufun artması kaçınılmaz bir durum olmaktadır (4). 

Karslı (2018) çalışmasında 75 yaş ve üstü bireylerin kırılganlık düzeyinin 65-74 yaş 

aralığındaki bireylere göre daha yüksek olduğunu saptamıştır (141). Yang ve arkadaşları 

(2018) çalışmalarında kırılganlığın yaş ile anlamlı derecede ilişkili olduğu sonucuna 

varmışlardır (142). Jürschik ve ark.(2012) çalışmasında kırılgan olan bireylerin kırılgan 

olmayanlar ile karşılaştırıldığında daha yaşlı oldukları, kadın cinsiyete sahip oldukları ve 



66 

 

yalnız yaşadıkları belirlenmiştir (143). Çakmur’un çalışmasında farklı bir sonuç olarak 

kırılganlığın yaş, cinsiyet ve medeni durum ile ilişkili olmadığı belirlenmiştir (144). 

Kanada'da yoğun bakım ünitesine kabul edilen yaşlı hastalarda yapılan bir çalışmada, evli 

olmayan ve dul olanlarda kırılganlık daha yüksek oranda saptanmıştır (145). Biz de 

yaptığımız bu çalışmada 65 yaş T2DM hastlarında yaşlanmayla birlikte Tilburg’a göre 

kırılganlığın arttığını tespit ettik. Çalışmamızda cinsiyetler arası kırılganlıkta her iki ölçekte 

de anlamlı bir fark yoktu. Kırılganlık sosyal faktörlerle de ilişkili olup özellikle evli ve eşi sağ 

olan yaşlıların daha sosyal olmaları öngörülmektedir (146). Biz de çalışmamızda TKÖ’ye 

göre bekarlarda evlilere kırılganlığın arttığını saptadık (p=0.007). Ünver G. (2015) 

çalışmasında eğitim düzeyinin kırılganlıkla herhangibir ilişkisi bulunmamış (147). 

Çalışmamızda da benzer şekilde hastaların kırılganlığı eğitim düzeyine göre değişmiyordu. 

Jürschik ve arkadaşlarının (2012) çalışmasında kırılgan olarak belirlenen yaşlı 

bireylerin kırılgan olmayan yaşlılara göre daha fazla sigara ve alkol kullandıkları 

belirlenmiştir (143). Çakmur’un çalışmasında ise sigara kullanımının kırılganlık ile ilişkili 

olmadığı belirlenmiştir (144). Bizim çalışmamızda da Çakmur’un çalışması ile benzer olarak 

sigara kullanımı her iki ölçeğe göre de kırılganlıkla ilişkili saptanmadı.  

Toplumda yapılan bir kırılganlık çalışmasında polifarmasi kırılganlık için bir risk 

faktörü olarak tanımlanmıştır (148). Cerrahi ve diğer servislerden alınan hastalarla yapılan bir 

çalışmada ise kullanılan ilaç sayısı ile kırılganlık arasında bir ilişki saptanmamıştır (149). 

Bizim çalışmamızda kullanılan ilaç sayısı ile kırılganlık arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. Özdemir ve arkadaşlarının üç farklı kırılganlık ölçeğiyle yaptığı çalışmada kronik 

hastalık sayısı arttıkça kırılganlığın da arttığı ancak bu artışın istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı sonucuna varılmış (124). Bizim çalışmamızda da her iki ölçeğe göre de ek hastalık 

sayısıyla kırılganlık arasında istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç çıkmadı. 
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Literatürde genel ve abdominal obezitenin kırılganlıkla ilişkili olabileceği belirtilmiştir 

(150). ‘Kadın Sağlığı ve Yaşlanma’ çalışması verileri incelendiğinde 70 ile 79 yaş 

aralığındaki 599 kadın hastada artmış vücut ağrılığı ile kırılganlık öncesi dönem arasında ve 

obezite ile kırılganlık arasında pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır. Obezitenin fiziksel 

inaktiviteyi arttırdığı ve zayıf fonksiyonel performansla ilişkili olduğu bilinmektedir. Ayrıca 

adipoz doku bir endokrin organ gibi hormon salgılamakta ve bu hormonal değişim ile 

proinflamatuar ortam oluşmaktadır (151). Bu nedenle obezitenin kırılganlık oluşumunda ilave 

bir risk faktörü olduğu düşünülebilir. Çalışmamızda hastaların BMI’sı arttıkça Tilburg 

skorunun anlamlı şekilde arttığını gördük. FKÖ ile BMI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir sonuç saptamadık. 

Literatürde kırılganlık ile HbA1c arasında ilişki olduğunu saptayan çeşitli çalışmalar 

bulunmaktadır. Aguayo ve arkadaşları (2019) çalışmalarında HbA1c değeri yüksek olan 

bireylerin daha yüksek düzeyde kırılganlığa sahip olduklarını saptamışlardır (152). Yanagita 

ve arkadaşları (2018) çalışmasında da benzer şekilde HbA1c’nin kırılganlık ile ilişkili 

olduğunu saptamış ve kırılganlıkta önemli bir risk faktörü olarak tanımlamışlardır (153). 

Bizim çalışmamızda HbA1c değeri, Tilburg ve Frail ölçeklerine göre kırılgan ve kırılgan 

olmayan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı değildi. T2DM hastalarında görülen 

hipoglisemiler HbA1c değerlerinin düşük saptanmasına neden olabilir. Ayrıca yaşlı hastalarda 

hipoglisemiden kaçınmak için sıkı diyabet kontrolünden ziyade daha yüksek HbA1c değerleri 

hedeflenmektedir. 

Diyabetin komplikasyonları kırılganlık risk faktörleri ile ilişkilidir (154). Çin‘de 2015 

yılında 60 yaş ve üstündeki diyabetik hastalarda Frail ölçeğine göre yapılan çalışmada da 

kırılgan hastalarda diyabetik nefropati oranı artmıştır (155). Li ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmaya göre kırılganlık, diyabetli kişilerde artan fonksiyonel bozukluklara ve nöropatiye 

yol açabilir (155). Karslı Demirsoy ve arkadaşlarının (2019) yaptığı çalışmada FKÖ’ye göre 
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kırılgan hastalarda retinopati, ayak ülseri, nefropati ve birleşik makrovasküler sonlanım 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde artmıştır (156). Çalışmamızdan çıkan bir sonuç diyabetik 

nöropati komplikasyonuna sahip hastaların Tilburg’a göre anlamlı derecede daha kırılgan 

olmasıydı. Diğer mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlarla kırılganlık arasında her 

iki ölçeğe göre de anlamlı bir fark saptanmadı.  

Kırılgan yaşlı korunma ve tedavisinde başarılı olabilmek için, bu klinik tabloya yol 

açan risk faktörleri ve patofizyolojik mekanizmalar hakkında bilgi sahibi olmak 

gerekmektedir. Kırılganlık patofizyolojisinde ise sarkopeni ve inflamasyon önemli bir yer 

tutmaktadır (157). Düşük dereceli inflamasyon akut travma veya infeksiyon halinin tetiklediği 

immünolojik aktivasyon olmaksızın devam eden artmış sistemik inflamasyon halidir. Bu 

durum yaşla birlikte artış göstermektedir ve düşük el sıkma gücü, artmış mortalite riski, düşük 

yürüme hızı, kognitif bozukluk ve kırılganlık gibi yaşlanma ilişkili sorunlarla ilişkilidir (158). 

Arts ve arkadaşları C-Reaktif Protein (CRP) ve İnterlökin (IL-6) gibi depresif yaşlı yetişkinler 

arasında inflamatuar belirteçler ile spesifik kırılganlık arasında bir ilişki saptamışlardır (159). 

Yine Cihangiroğlu Ünal N. (2018) çalışmasında kırılgan hasta grubunda CRP değeri, kırılgan 

olmayan hasta grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuş ve CRP ile yatış süresi arasında 

pozitif korelasyon olduğu görülmüştür (160). Bizim çalışmamızda Tilburg ve Frail 

ölçeklerine göre kırılgan ve kırılgan olmayan gruplar arasında CRP değerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulmadık. CRP değeri ortalaması her iki ölçeğe göre de kırılgan grupta 

daha yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı çıkmamasının nedeni; her iki grupta 

da aşırı yüksek değerlerin bulunması ve hasta sayısının az olması olabilir. 

Hemogram parametrelerinden; trombosit dağılım aralığı (PDW), ortalama trombosit 

hacmi (MPV), nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı ve trombosit sayısının lenfosit sayısına 

oranının da (NLR ve PLR) sistemik inflamasyonun bir göstergesi olduğuna dair çalışmalar 

bulunmaktadır (161, 162). Ayrıca NLR ve PLR; eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), CRP, IL-
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6 değerleriyle de ilişki göstermektedir (163). Artmış nötrofil sayısı devam eden inflamasyonu 

gösterirken, azalmış lenfosit sayısı inflamasyonla giden hastalıklarda kötü prognozu 

göstermektedir. Avanzas ve arkadaşlarının 2004 yılında yaptığı çalışmada nötrofil, lenfosit ve 

platelet ölçümü ile oluşturulan parametrelerin inflamasyonla giden hastalıklarda önemi 

vurgulanmıştır (164).  

Sen ve arkadaşları NLR’nin psöriaziste inflamasyon ile ilişkisini incelemiştir. NLR ve 

hs-CRP seviyeleri hastalarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca hastaların NLR 

oranları ile hs-CRP düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (165). Ahsen ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada FMF atakta NLR yüksekliği gösterilmiştir (166). Fu ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise romatoid artirit atakları sırasında NLR yüksekliği 

gösterilmiştir (167). Bizim çalışmamızda ise, NLR her iki ölçeğe göre de iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı sonuç vermedi. 

Türkmen ve arkadaşları yaptıkları bir araştırmada son dönem böbrek yetmezlikli 

bireylerde PLR’nun inflamasyonu göstermek için kullanılabileceğini saptamışlardır (168). 

Qin ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise PLR’nin sistemik lupus eritematozustaki 

inflamasyon (SLE) ile ilişkisi incelenmiştir ve SLE hastalarında PLR’yi istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde artmış olarak bulmuştur (169). Literatürde Ailesel Akdeniz Ateşi (FMF) ve 

ankilozan spondilit hastalarında PLR’yi inflamasyon markerı olarak kullanılmasını öneren 

klinik çalışmalar mevcuttur (170, 171). Çalışmamızda da, TKÖ’ye göre kırılgan olan 

hastaların PLR değerini anlamlı olarak daha düşük bulduk. PLR, 145.6 cut off değerinde %65 

sensitivite ve %59 spesifite ile TKÖ’ye göre kırılganlığı gösteriyordu. 

MPV hemogram parametrelerinden biri olup, platelet volüm ölçümüdür. Plateletlerin 

fonksiyon ve aktivasyon markeridir. Bu sebeple platelet aktivasyonu MPV değişikliğine 

neden olmaktadır. Shah ve arkadaşlarının çok geniş bir popülasyonu inceleyerek yaptıkları 

çalışmada da MPV değerinin diyabetin varlığı ve ciddiyeti ile bağımsız bir şekilde ilişkili 



70 

 

olduğu gösterilmiştir (172). Gorelik ve arkadaşları yaptıkları çalışmada MPV’deki artışın 

hastane içi ve uzun süreli mortaliteyi ön görmede anlamlı olduğunu bildirmişlerdir (173). 

Becchi ve arkadaşlarının çalışmasında, sepsis hastalarındaki düşük MPV’nin (<9.7 fl) artmış 

mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (174). Korniluk ve arkadaşlarının (2019) 

çalışmasında MPV’nin negatif akut faz reaktanı olarak değerlendirilebileceği önerilmektedir 

(175). Yanxia Gao ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sepsis hastalarında trombosit sayısı 

azalırken MPV ve PDW miktarında artışın görüldüğü ve bununda mortaliteye gidişi artırdığı 

bulunmuştur (176). Njoroge ve arkadaşlarının hematolojik parametrelerin sepsis takibinde 

kullanılması ile ilgili yaptıkları 125 vakalık çalışmada MPV ve PDW artışını mortalitenin 

habercisi olduğu tespit edilmiştir (177). Gasparyan ve arkadaşlarının 168 çalışmayı 

inceledikleri meta-analizde; psöriazis, ailevi Akdeniz ateşi ve ateroskleroz gibi daha az 

sistemik inflamasyona yol açan hastalıklarda MPV değerlerinin daha düşük seyrettiği; lupus 

ile romatoid artrit gibi daha fazla sistemik inflamasyona neden olan hastalıklarda ise MPV 

değerlerinin daha yüksek seyrettiği sonucuna varılmıştır. Ayrıca kemik iliğinde pro-

inflamatuvar sitokinlerin ve akut faz reaktiflerinin megakaryopoeze müdahale ederek platelet 

boyutunu bastırıp küçük boyutlu trombositlere neden olduğu belirtilmiştir (178).  Kawasaki 

hastalarında yapılan bir çalışmada ise MPV ve PDW değeri sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha düşük saptanmıştır. Ayrıca IL-6, GM-CSF ve tümör nekroz faktör alfa düzeyinin de 

yükseldiği saptanmıştır. MPV ve PDW değerindeki bu düşüklük büyük aktive trombositlerin 

vasküler olaylarda kullanılmasına ve trombopoetinin inflamatuvar olaylarda hatalı üretimine 

bağlanmıştır (179). Hastalıkların patogenezi ve inflamasyonlar farklı şekilde oluştuğundan 

PDW değerinde çeşitli hastalıklarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Trombosit aktivasyonu ile 

MPV ve PDW değerleri arasındaki ilişkiyi açıklamak bazı faktörlerden dolayı zor olabilir ve 

bu zorluk nedeniyle, söz konusu ilişkiyi inceleyen çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilebilir. 

Örneğin, kan alındıktan sonraki inceleme süresinin uzaması ile MPV değerleri artabilir ve 
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PDW değerleri azalabilir (180). Ayrıca, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara alışkanlığı gibi 

etkenler de trombosit aktivasyonunu değiştirebilir (181). Çalışmamızda, TKÖ’ye göre 

kırılgan olan hastaların PDW değerini anlamlı olarak daha düşük bulduk. FKÖ’ye göre 

kırılgan olan hastaların PDW ve MPV değerini anlamlı olarak daha düşük bulduk. FKÖ’ye 

göre değerlendirilen hastalarda ise MPV değeri düştükçe Frail skorunun istatistiksel olarak 

anlamlı derecede arttığını gördük. PDW 11.8 cut off değerinde %60 sensitivite ve %61 

spesifite ile TKÖ’ye göre kırılganlığı gösteriyorken; PDW 11.6 cut off değerinde %65 

sensitivite ve %67 spesifite ile, MPV 10.2 cut off değerinde %65 sensitivite ve %67 spesifite 

ile FKÖ’ye göre kırılganlığı gösteriyordu. 

Kırılganlığı değerlendirmek ve önlemek hekimlerin, işlevsel durumlarının yakından 

izlenmesine ihtiyaç duyan yaşlıları ve olumsuz sonuç riskini azaltmayı amaçlayan spesifik 

müdahaleleri belirlemelerine yardımcı olabilir. Uluslararası Kırılganlık ve Sarkopeni 

Araştırmaları Konferansı'nın (ICFSR) görev gücü, sağlık pratisyenlerinin tüm yaşlı 

yetişkinleri, doğrulanmış ortama özel bir araç kullanarak kırılganlık açısından taramasını 

tavsiye etmiştir. Öneriler ayrıca, birinci basamak bakımın, kırılganlığı olan yaşlı yetişkinleri 

belirlemek ve bireyselleştirilmiş planlar yoluyla olumsuz sonuçları önlemeye çalışmak için en 

uygun ortamı temsil edebileceğini ileri sürmektedir (182). Kırılganlıkla inflmasyon ilişkisinde 

farklı patogenezler rol alsa da bizim çalışmamızdaki hemogram parametrelerinin kırılganlıkla 

ilişkisi ile ilgili verilerin literatüre katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. Litaratürde kırılgan ve 

kırılgan olmayan yaşlı hastalarda hemogramdaki inflamatuvar parametreleri karşılaştıran çok 

fazla çalışma bulunmamaktadır. Literatürde farklı çalışmalardan çıkan sonuçlarda PLR, MPV 

ve PDW değerleri temelde süregelen bir inflmasyonunun göstergesi olarak sunulmaktadır 

(183). Bizim çalışmamız kırılganlığın değerlendirilmesinde sık kullanılan ve kırılganlık 

göstergesi olarak başarılı sayılabilecek iki ölçekle T2DM hastalarında yapılmıştır. Kırılganlık 

ölçeklerine inflamasyon göstergesi olarak maliyeti ucuz ve hızlı sonuç veren hemogram 
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tetkiki ve bu tetkikten türetilen inflamasyon göstergelerinin eklenmesinin kırılganlığın 

değerlendirilmesinde faydalı olacağı kanaatindeyiz. Böylelikle yeni yapılacak kırılganlık 

ölçeklerinde veya eski ölçeklerin modifikasyonunda inflamasyon kırılganlığın bir komponenti 

olarak kullanılabilir. 

Çalışmaya alınan hasta sayısının az olması ve tek merkezli olması çalışmamızın en 

önemli kısıtlılığıdır. Ayrıca 65 yaş üstü T2DM hastaları rastgele seçildiği için bu hasta grubu 

sosyodemografik açıdan tüm yaşlı bireyleri temsil etmeyebilir. 

6. SONUÇ 

            Tilburg ve Frail skorlarının istatistiksel olarak anlamlı derecede pozitif korelasyon 

göstermesi her ikisinin de birbiriyle uyumlu ve güvenilir ölçekler olduğunu bize göstermiştir.  

T2DM ve yaşlanma vücutta inflamasyonu tetikleyen hadiselerdir. Fakat ne T2DM ne 

de yaşlanma tek başına kırılganlığa zemin hazırlamamaktadır. İnflamasyonun derecesi 

hastaların kırılgan olup olmamasında belirleyici bir etkendir. İnflamasyon vücutta farklı 

yolakları aktive edebilmektedir. Ayrıca trombositler inflamasyon dışında farklı 

mekanizmalardan da etkilenebilmektedir. İnflamasyonun uzaması da trombosit hacminde 

değişiklikler meydana getirebilmektedir. Bunun sonucunda yüksek veya düşük PDW ve 

MPV’nin saptanması olasıdır. Tilburg’a göre kırılganlarda PDW ve PLR’nin düşük olması, 

Frail’e göre kırılganlarda PDW ve MPV’nin düşük olması ayrıca MPV düşüşüyle Frail 

skorundaki artışın anlamlı derecede korele olması neticesinde trombosit aktivasyonundaki 

değişikliklerin kırılganlık patogenezinde önemli bir rol oynadığı çalışmamızda görülmüştür.  

Dünyada yaşlı nüfusun artması nedeniyle kırılganlığın tespiti son zamanlarda birçok 

çalışmaya konu olmuştur. Kırılganlığı etkileyen faktörler ve bunların fizyopatolojik 

mekanizması gereği laboratuvar belirteçlere olan ihtiyaç dikkat çekmektedir. Çalışmamızda 

da inflamasyon belirteçlerinden olan PDW, MPV ve PLR ile kırılganlık ölçekleri arasındaki 
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ilişki bunu desteklemekte ve bu konuda daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç olduğunu ortaya 

koymaktadır. 
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