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OZET

Bozdemir Ozel, Cemile, Tip 2 Diyabetli Hastalarda Farkh Yiiksek Siddette
Aralikh Egzersiz Egitimi Protokollerinin Kardiyorespiratuar Parametreler
Uzerine Etkileri, Hacettepe Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii,
Kardiopulmoner Rehabilitasyon Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2020. Yiiksek
siddette aralikli egzersiz egitimi (HIIT) tip 2 diyabeti (T2DM) olan hastalarda
kullanilan egzersiz yaklasimidir. Bu ¢alismada T2DM’de farkli HIIT protokollerinin
glukoz konsantrasyonu ve Kkardiyorespiratuar parametreler tizerine etkilerini
degerlendirmek amaglandi. Calismaya 30 T2DM’li birey dahil edildi. Bireyler iki
gruba ayrildi. Sekiz hafta boyunca haftada 3 kez I. gruba kisa araliklikli (SI-HIIT)
(30 s x 4, Isyiikiimaks % 100’ii), II. gruba uzun aralikli (LI-HIT) (4 dk x 4, Isyiikiimaks
% 85’1) HIIT protokolleri uygulandi. Egzersiz egitimi Oncesinde ve sonrasinda
bireylerin laboratuvar ve antropometrik degerleri kaydedildi. Viicut kompozisyonlari
biyoelektriksel impedans analiziyle, pulmoner fonksiyonlar1 solunum fonksiyon
testiyle, solunum kas kuvveti agiz i¢i basinci Olglim cihaziyla, fonksiyonel
kapasiteleri alt1 dakika yiirtime testi (6DYT) ile, maksimal egzersiz kapasitesi artan
hizda mekik yiirime testi (AHMYT) ile ve maksimal bisiklet testiyle, fiziksel
aktivite diizeyleri akselerometre ile, yasam kalitesi Diyabete Ozgii Yasam Kalitesi
Anketi ile degerlendirildi. Egzersiz sirasindaki kas oksijenasyonu tasinabilir kizil
Otesi spektroskopisi ile kaydedildi. Egitimin sonunda iki grupta da baslangic
degerleriyle karsilastirildiginda aglik kan glukozu, HbAlc, total kolesterol, viicut
kiitle indeks (VKI), viicut agirligi, bel gevresi, bel kal¢a orani, yag yiizdesi azaldi
(p<0,05). FEV:1, FVC (L), FVC (%) MIP, % MIP, MEP, %MEP, AHMYT, %
AHMYT, zirve bisiklet is yiikii, bisiklet MET degeri, giinlik adim sayist ve kas
oksijenasyonu artt1 (p<0,05). 6DYT mesafesi ve % 6DYT II. grupta daha yiiksekti
(p<0,05). Iki grup arasinda ise, diger parametreler arasinda fark bulunmadi (p>0,05).
Sonug olarak, T2DM’li bireylerde SI-HIIT protokolii ve LI-HIIT protokolii benzer
etkiler gostermektedir. SI-HIIT protokolleri benzer etkileri nedeniyle zaman sorunu

olan bireylerde tercih edilebilir bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Egzersiz, fiziksel aktivite, glukoz, tip 2 diyabet, yiiksek siddette

aralikl egzersiz egitimi
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ABSTRACT

Bozdemir Ozel, Cemile, Effects of Different High Intensity Interval Training
Protocols on Cardiorespiratory Parameters in Patients with Type 2 Diabetes,
Hacettepe University, Graduate School of Health Sciences Cardiopulmonary
Rehabilitation, Doctor of Philosophy Thesis, Ankara, 2020. HIIT is an exercise
approach used in patients with type 2 diabetes (T2DM). The aim of this study was to
evaluate the effects of different HIIT protocols on glucose concentration and
cardiorespiratory parameters in T2DM. Thirty individuals with T2DM were included
in the study. The individuals were divided into two groups. The first group was
trained with short intervals HIIT protocol (SI-HIIT) (30 s x 4, Workload 100 %), the
second group was applied long intervals HIIT protocol (LI-HIIT) (4 min x 4,
Workload 85 %). Before and after exercise training, laboratory and anthropometric
values of the subjects were recorded. Body composition using bioelectrical
impedance analysis, pulmonary function using pulmonary function test, respiratory
muscle strength using mouth pressure device, functional capacity using six-minute
walk test (6MWT), maximal exercise capacity using incremental shuttle walk test
(ISWT) and maximal cycle exercise test, physical activity levels with accelerometer,
quality of life using Diabetes Specific Quality of Life Questionnaire were assessed.
Muscle oxygenation during exercise was recorded using portable near infrared
spectroscopy device. At the end of the training, fasting blood glucose, HbAlc, total
cholesterol, BMI, body weight, waist circumference, waist-hip ratio and fat
percentage decreased in both groups when compared with baseline values (p<0.05).
FEV1, FVC (L), FVC (%), MIP %, MIP, MEP %, MEP, AHMYT %, AHMYT, peak
cycling workload, cycling MET value, daily number of steps and muscle
oxygenation increased (p<0.05). 6DYT distance and 6DYT % were higher in the
second group. There was no difference in other parameters between the two groups
(p<0.05). In conclusion, SI-HIT protocol and LI-HIIT protocol showed similar
effects on individuals with T2DM. SI-HIIT protocol may be preferred in individuals

with time problems due to similar effects.

Keywords: diabetes, exercise, glucose, high intensity interval training, physical

activity
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1. GIRIS

Tip 2 diyabet (T2DM) yiiksek seviyede mortalite, morbidite ve saglik
harcamasina yol acan kardiyovaskiiler hastalikla iligkili, yiiksek prevelans gosteren
bir hastaliktir (1). T2DM aerobik egzersiz kapasitesinin azalmasi, dinlenme ve
giinliik aktiviteler sirasinda glukoz kontroliiniin bozulmasiyla karakterizedir (2, 3).
Diisiik seviyedeki kardiyorespiratuar uygunluk kardiyovaskiiler hastalik, T2DM ve
obezite gibi kronik hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (4). Ayrica T2DM
hastalar i¢in kardiyorespiratuar uygunlugun diisiikk seviyede olmasi biiyiik bir
mortalite belirtecidir (5, 6). Diizenli fiziksel aktivite tip 2 diyabetin dnlenmesinde ve
yonetiminde 6nemlidir (1).

Egzersiz egitimi kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirmek icin en etkili
yoldur. Kan glukoz diizeyini, insiilin direncini azaltmakta ve T2DM’nin
komplikasyonlarini 6nlemede en 6nemli tedavi yaklasimidir (7). Geleneksel egzersiz
egitimi rehberleri, genellikle yiirlime egzersizlerini igeren diisiilk ve orta siddetli
egzersiz lizerine odaklanmaktadir. Ciinkii bu formdaki egzersizler giinliik yasam
aktiviteleri igerisinde kullanilmaktadir. Kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirmek
icin glinlik yasam aktiviteleri uygun bir uyaran olusturmamakta ve T2DM
parametrelerini iyilestirmek icin yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle daha siddetli
egzersizleri igeren denetimli egzersiz programlar1 T2DM’de kardiyorespiratuar
uygunlugu gelistirmek ve hiperglisemiyi azaltmak i¢in etkili bir yaklagim olabilir (4).
Ayrica egzersizin klinik yarari; egitimin Ozelliklerine (egitim tipi, siiresi, egitim
siddeti ve seans siklig1) bagli olarak degismektedir. Ozellikle de T2DM’de egzersiz
siddeti, klinik sonuglar1 belirleyen en 6nemli egzersiz egitimi seceneklerinden biridir.
Egzersiz siddeti ile kas glukojen kullanimi arasinda iligki vardir (8).

Yiiksek sidette aralikli egzersiz egitimi (High Intensity Interval Training:
HIIT) kisa siireli yiiksek siddette egzersiz periyotlar1 ve daha diisiik siddette veya
pasif dinlenme periyotlarin1 iceren egzersiz egitimi seklidir. Siirekli egzersiz
egitimine gore hastanin daha yiiksek siddetlerde egitilmesine izin vermektedir ve
iskelet kasinda daha hizli fizyolojik adaptasyonlara neden olduguna inanilmaktadir
(8, 9). HIIT egzersizinde temel amag, hastalarin uzun egzersiz periyotlarin1 devam

ettiremedigi siddetlerde aktivite biriktirmektir. Iskelet kaslari insiilin aracilifiyla



veya insiilin aracilifi olmadan uyarillan glukoz alinimiyla glukozun kullanildigi
primer alandir. Bunun metabolizmanin diizenlenmesinde 6nemli yeri vardir. Egitimle
kasin is yapabilme kapasitesi, oksidatif kapasite ve glukoz transportu artar, periferal
insiilin duyarliligi diizelir (4). Pulmoner, vaskiiler ve periferal sistemlerin nasil
calistigin1 gosteren en giiglii belirte¢ olan ve kardiyorespiratuar uygunlugun altin
standarti olan maksimum oksijen tiketiminin (VOzmaks) HIT sonrasinda artigi
gosterilmistir (10). Kisa egzersiz araliklar1 egzersize katilan kaslarda metabolik
degisiklikler ve ilerleyici olarak oksidatif yolla enerji tiretimiyle karakterizedir. HIT
ile dinlenme glukojen igerigi, is yiikiine bagh olarak laktat {iretimi ve glukojen
kullanim orani azalir, tiim viicutta ve kasta iskelet kas lipit oksidasyonu artar ve
egzersiz performansi geligir. (11). Yapilan hayvan deneylerinde iskelet kasinda laktat
birikiminin glukoz metabolizmasini baskiladig1 ve insiilin direncine neden oldugu
gosterilmistir (12). Tip 1 diyabetli genglerde yapilan siirat aralikli egitimi ile plazma
ve kas laktat birikiminin azaldig1 gosterilmistir (13).

Literatiirde fizyolojik yanitlara gére farkli HIIT protokolleri tanimlanmistir.
Buna gore uzun aralikli HITT protokolii (Long Interval-High Intensity Interval
Training: LI-HIIT); 2 dk ve tizeri, siddetti; VOamaks’in % 85-90’1; orta aralikli HITT
(Moderate Interval-High Intensity Interval Training: MI-HIIT) protokolii 30 s - 2 dk,
siddetti; VO2maks’mn % 95-100°1 ve kisa araliklt HIIT (Short Interval-High Intensity
Interval Training: SI-HIIT) < 30 s siddetti; VOamas’in % 100-120’1 olarak
belirtilmigtir (14, 15). Vaskiiler fonksiyon {izerine HIIT’in etkinliginin
degerlendirildigi bir metaanalizde; HIIT in vaskiiler fonksiyonu gelistirmede siirekli
egzersiz egitimine gore daha etkili oldugu, oksidatif stress, inflamasyon, insilin
duyarliligini olumlu yonde etkileyerek kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirdigi
gosterilmistir. Bu metaanalizde vaskiiler fonksiyonu gelistirmek igin egzersiz siddetti
olarak LI-HIT (4 dk x 4) HITT protokolii 6nerilmis fakat vaskiiler fonskiyonu
gelistirmek i¢in uygun HIIT recetelerini belirlemek amaciyla ileri ¢alismalara ihtiyag
oldugu belirtilmistir (16). Siirekli egzersiz egitiminin kardiyorespiratuar uygunlugu
artirmasina, kardiyometabolik hastaliklar1 Onlemesine ve azaltmasina ragmen,
zamana bagimlilik ( >30 dk/seans, 5-7 giin/hafta) egzersize uzun donem siireklilik
igin bir bariyer olusturmaktadir (17). T2DM hastalarinda yapilandirilmis HIIT in

stirekli egzersiz egitimi kadar uygulanabilir oldugu ve total viicut yag: kiitlesinde



azalmaya neden oldugu gosterilmistir (18). Trionna ve arkadaslari LI-HIT (4 dk x 4;
Maksimum kalp hizinin (KHmaks) % 95°1) ile LI-HIT (4 dk x 1) protokoliinii
karsilagtirmislar ve iki protokoliinde kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirmede
benzer oranda etkili oldugunu gostermislerdir (19). LI-HIIT ile toplam egzersiz
stiresinin 0nemli derecede azaltabilecegi ve zamanin etkili olarak kullanildigi bir
egzersiz yaklagimi olabilecegi Dbelirtilmistir (4). Farkli araliklardaki HIIT
uygulamalarinin ~ T2DM’de  mitokondri  igerigini, endoteliyal fonksiyonu,
kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirdigi, glukoz diizeyini ve yag kiitlesini azalttig1
gosterilmistir (20, 21). Bir ¢alismada ¢ok kisa araligi olan SI-HITT (20 sn x 2) ile ve
MI-HIIT (1dk x 10) olan HIIT karsilastirilmis uzun araligin yag yiizdesini azaltmada
etkili oldugu, her iki protokoliinde glisemik kontrol iizerine etkili olmadig
gosterilmistir (22). Yapilan bir ¢alismada metabolik sendromu olan hastalarda tek
egzersiz araligr olan LI-HIT (4dkX1) ile dort tekrardan olusan LI-HIIT (4 dk x 4)
karsilastirilmis ve T2DM’si olmayan metabolik sendromlularda, dort egzersiz araligi
olan HIIT’in insiilin konsantrasyonlari iizerine etkili oldugu fakat T2DM’si olan
metabolik sendromlularda 6nemli bir degisikligin olmadigi gosterilmistir (17).

Literatiirde, T2DM’li hastalarda kisa, orta ve uzun araligi olan HIIT
protokolleri kullanilmistir. Yapilan ¢alismalarda HIIT uygulamasi siirekli egzersiz
egitimi ile karsilagtirilmistir. Ancak farklt HIIT protokollerinin glukoz diizeyi ve
kardiyorespiratuar parametreler iizerine etkinligini degerlendiren c¢aligmaya
rastlanmamuistir.

Bu ¢alismanin amaci; T2DM’li hastalarda farklit HIIT protokollerinin glukoz
konsantrasyonu ve kardiyorespiratuar parametreler iizerine farkl egitim etkilerinin
olup olmadigini degerlendirmekti.

Hipotezler;

1. Hipotez:

HO: T2DM’li hastalarda farkli HIIT protokollerinin glisemik parametreler
tizerine etkisi aynidir.

2. Hipotez :

HO: T2DM’li hastalarda farkli HIIT protokollerinin lipid profili ve

antropometrik parametreler lizerine etkisi aynidir.



3. Hipotez:
HO: T2DM’li hastalarda farkli HIIT protokollerinin kardiyorespiratuar

parametreler tizerine etkisi aynidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Diyabetes Mellitus (DM), insiilin salimimi, insiilin etkisindeki bozulmaya
bagli olarak gelisen hiperglisemi ile karakterize kronik bir metabolizma hastaligidir
(23, 24). Yiiksek diizeyde mortalite ve morbidite oraniyla iligkili, biyiik saglik
harcamalarina yol agan, bunun yaninda kardiyovaskiiler riski artiran bir hastaliktir (1,
25).

2.2. Tam ve Stmiflandirma

DM tanis1 konulurken, rastgele plazma glukozu, aglik plazma glukozu, 75
gram oral glukoz tolerans testinden 2 saat sonra degerlendirilen plazma glukoz
degerleri ve glikolize hemoglobin (HbAlc) kullanilmaktadir (26). Tan1 kriterlerinde
vendz plazmada glukoz oksidaz yontemi ile yapilan oOlgiimler degerlendirmeye
alimmalidir. Aglik kan glukozu i¢in en az 8 saatlik aglik gerekmektedir (24). HbA1c;
8-12 haftalik bir siiregte ortalama plazma glukoz degerini yansittig1 i¢in giivenilirdir.
Ancak degerlendirilmesinde standardize laboratuvar yontemleri kullanilmalidir (27).
DM ve glukoz metabolizmasindaki diger bozukluklari i¢in Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi’nin gore tani kriterleri Tablo 2.1.’de yer almaktadir. Buna gore

DM’ nin tanis1 dort yontemden herhangi birisi ile konulabilmektedir (24).

Tablo 2.1. Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi DM tani kriterleri (24)

izole

Bozulmus izole Bozulmus Bozulmus aghk o
Asikar DM Glukoz Glukoz glukozu + Bozulmus DM RiskKi
Toleransi glukoz toleransi
Toleransi
Aclhik plazma
glukozu >126mg/dl 1?r?g-lldzls <100 mg/dl 125 mg/dl
(>8 saat achk)
Oral glukoz
tolerans testi
2. saat plazma >200 mg/dl <140 mg/dI 140-199 mg/dl 140-199 mg/dl
glukozu
(75 g glukoz)
>200 mg/dl + DM
semptomlari
% 5.7-6.4
HbALC 2% 65 (39-46
(>48 mmol/mol)
mmol/mol)

DM: Diyabetes Mellitus, HbAlc: Glikolize hemoglobin



Uzmanlara gore; T2DM’in teshisi ve simiflandirmasinda bozulmus plazma
glukozu, aglik plazma glukoz degerinin 100-125 mg/dL (5,6-6,9 mmol/L) olmas1
olarak tanimlanirken; bozulmus glukoz toleransi, 2 saatlik 75 gr oral glukoz testinden
sonra glukoz degerinin 140-199 mg/dL (7,8-11,0mmol/L) olmast olarak
tanimlanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’ne gore bozulmus plazma glukoz degeri igin
110 mg/dL (6,1 mmol/L) kesim noktasidir (26). Yetiskin DM hastalarinda
HbAlc’nin % 7’nin altinda olmasi, 6giin Oncesi kapiller plazma glukozunun
80-130 mg/dL araliginda ve 6giin sonrast zirve kapiller plazma glukozunun <180
mg/dl olmas1 hedeflenmelidir (23).

DM’in Etiyolojik Siniflandirmasi

1. Tip 1 Diyabet : Genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan beta hiicre
yikimi s6z konusudur.

2. Tip 2 Diyabet: Insiilin direnciyle birlikte ilerleyici insiilin saliniminda
eksiklik goriilmektedir.

3. Gestasyonel Diyabet: Gebelik sirasinda tanimlanan genellikle dogum
sonrasinda diizelen diyabet formudur.

4. Diger Spesifik Tipler

a) Beta hiicre fonksiyonunda olusan genetik defektler

b) insiilin etkisinin goriilmesinde olusan genetik defektleri: Tip A insiilin
direnci, Leprechaunism, Rabson-Mendenhall Sendromu, Lipoatrofik DM

c) Ekzokrin pankreas hastaliklari: Pankreatit, Travma/pankreotektomi,
Neoplazi, Kistik fibrozis, Hemokromatozis, Fibrokalkul6z pankreatopati
Endokrinopatiler: ~ Akromegali, Cushing Sendromu, Glukagonoma,
Feokromasitoma, Hipertiroidi, Somatostatinoma, Aldosteronoma

d) Ilag ve kimyasal maddelerin yol actigi DM: Vakor, Pentamidin, Nikotinik
asit, Glukokortikoidler, Tiroid homonlari, Diazoksid, b-adrenerjik
agonistler, Tiazid diiiretikler, Antipsikotik ilaglar

e) Infeksiyonlar: Konjenital kizamikgik, sitomegalovirus ve digerleri

f) Immiin sistemle iliskili DM’nin sik olmayan formlar: “Stiff-man”

Sendromu,



g) DM’nin eslik ettigi diger genetik hastaliklar: Down Sendromu, Klinefelter
Sendromu, Turner Sendromu, Wolfram Sendromu (23, 24)

2.3. Epidemiyoloji

T2DM giderek hizlanmaya baslayan kiiresel ve bliyiik bir saglik problemidir.
Son yillarda diinya niifusunun yaglanmasi ve obezitenin yayginlagmasiyla birlikte
T2DM prevelansinda ve insidansinda artma goézlenmektedir (28). Diinya Saglik
Orgiitii verilerine gore; 2014 yilinda 422 milyon yetiskin T2DM tamis1 almistir ve
T2DM’nin global prevelansina bakildiginda 1980’den itibaren ikiye katladigi ve
prevelansinin son zamanlarda diisiik ve orta gelirli iilkelerde daha hizli yiikseldigi
goriilmektedir (29). Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun T2DM atlas1 verilerine
gore; Tirkiye, Avrupa llkeleri arasinda % 14,8 orani ile en yiiksek T2DM
prevelansina sahip olan iilke olarak yer almaktadir (30).

Tiirkiye’deki duruma bakildiginda Tiirkiye Diyabet, Obezite, Hipertansiyon
ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismast II verilerine gore; iilkemizde
diyabet prevalanst % 13,7°dir. T2DM’nin en az gorildiigi bolge % 14,5 orani ile
Kuzey Anadolu iken % 18,2 orani ile Dogu Anadolu’da en fazladir. Cinsiyete gore
dagiliminin kadinlarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (31). Ayrica T2DM
sikliginin Tirkiye Diyabet, Obezite, Hipertansiyon ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi I verilerine gore ise, % 90 arttigi belirtilmistir. Bu artis oraninda
ise yas, yasanilan bolge, bel ¢evresindeki artma, viicut kiitle indeksinde (VKI) artma,

diisiik egitim diizeyi ve hipertansiyon varliginin etkili oldugu ifade edilmistir (31).
2.4. Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

T2DM’nin olusmasinda genetik, insanlarin yasam tarzi ve beslenme
aligkanliklariin degismesi ve ¢evresel faktorler rol oynamaktadir (28). Ayrica etnik
koken, ailesinde DM Oykiisiiniin olmasi, obezite, fiziksel inaktivite, sagliksiz
beslenme T2DM gelisme riskini artirmaktadir (29).

Ayrica T2DM riskinin artmasinda genetik ve metabolik faktorler, etnik
koken, ailede diyabet Oykiisiin, ileri yas ile birlikte gestasyonel diyabet hikayesi,

fazla viicut agirligl ve obeziten, sagliksiz beslenme, diisiik sosyoekonomik diizeye,



diisiik egitim seviyesi, fiziksel aktivite eksikligi ve  sigara Oykdisiiniin rol
oynamaktadir (29).

Obezite epidemisinin artmasi 50’li yaslarin altinda T2DM goriilme egilimini
artirmaktadir (28). Bel c¢evresinin ve VKI’sinin fazla olmast T2DM riskinin
artmasiyla iligkili olarak bulunmustur (32).

Diisiik sosyoekonomik diizeye sahip olan T2DM hastalarla yiiksek
sosyoekonomik diizeyi olanlar karsilastirildiginda kan basinci, HbAlc diizeyleri ve
lipit seviyeleri, diisiik sosyoekonomik diizeyi olan T2DM’lerde daha yiiksek
bulunmustur (33, 34).

Giinlik beslenme diizenindeki degisiklikler, viicut agirliginin artmasina
zemin hazirlayarak T2DM prevelansini da artirmaktadir. Yiiksek glisemik indeksli
yiyeceklerin tiiketilmesi diyabet agisindan risk olusturmaktadir (28). Yapilan bir
caligmada total karbonhidrat alimi artik¢a mortalite oraninin artigi gosterilmistir(35).

Fiziksel aktivite/egzersiz T2DM’yi 6nleme yontemleri arasinda onemli rol
oynamaktadir. Aerobik ve direng egzersizlerinin T2DM’li  hastalarda glisemik
kontrolii gelistirdigi, orta ve yiiksek siddette yapilan fiziksel aktivitenin T2DM’li
kisilerde mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (36, 37).

Glukoz degerlerinin normalden yiiksek, fakat T2DM sinirlarinin asagisinda
oldugu ve glukoz metabolizmasinin bozuldugunu belirten bir durum olan
prediyabetin varligi da diyabet gelisme riskini artirmaktadir. Prediyabeti olan
hastalarda metabolik bozuklugun T2DM’ye ilerleme riski daha yiiksektir (28).

Kiside gestasyonel diyabet Oykiisiiniin bulunmast T2DM gelismesine zemin
hazirlamaktadir. Gebelikte yilikselen plesental hormonlarin etkisiyle insiilin direnci

goriilebilmektedir. (28).
2.5. Patofizyolojisi

Pankreatik beta hiicrelerinden salgilanan insiilin hormonu viicutta glukoz
metabolizmasinda anahtar rol oynamaktadir. Anabolik bir hormon olan insiilin
dokularda glukoz alinimini, kullanimini ve depolanmasini artirir (38). Pankreatik alfa
hiicreleri ise salgiladiklar1 glukogon hormonu ile glukojenden glukoz salinimini
artirir. Bu hormon insiilin duyarli adipoz doku ve iskelet kas1 gibi dokulara glukoz

girisini azaltir (39). Glukoz, amino asit ve yag asitleri gibi besin maddeleri insiilinin



salmimin1 uyarmaktadir. Normal glukoz diizeyi insiilin sekresyonu ve insiilin
aktivasyonu arasindaki denge ile devam etmektedir. Insiilin, reseptdrleri araciligiyla
hedef dokuda gorev yapmaktadir. Iskelet kasi, adipoz doku, karaciger, beyin ve
pankeratik beta hiicreleri insiiline cevap veren major dokulardir (38, 40). Normal
glukoz metabolizmasina sahip olan kisilerde glukoz seviyelerinin yiikselmesine
bifazik insiilin cevabr olusmaktadir. Ilk asamada hizli ve gegicidir (5-10 dk). Ikinci
faz ise daha yavastir ve hiperglisemi siiresince devam eder. T2DM’de ilk faz cevabi
baskilanir ve glukoz seviyesindeki asir1 yiikkselmenin bir pargasi olusur (41). Normal
pankreatik hiicre insiilin aktivasyonundaki degisikliklere adapte olabilir. Insiilin
aktivasyonu azaldiginda bu azalmayi kompanse edebilmek igin pankreatik hiicre
fonksiyonu artmasiyla insiilin salinimi artar. Ayn1 zamanda kan glukoz seviyeleri de
yiikselmeye baslar. Bu seviye baslangicta kiiciik olsa bile zamanla glukoz toksititesi
ve beta hiicre fonksiyonunda bozulmaya yol acan nedenlerden biri olarak kendini
gosterir. Beta hiicrelerinin kiitlesinde meydana gelen eksiklik insiilinin yetersiz
salinmasina yol agmakta ve T2DM’nin patofizyolojisinde rol oynamaktadir.
T2DM’de fonksiyonel beta hiicre kaybi; glukoz toksisitesinin yani sira inflamasyon,
sitokinler, ve lipotoksisite gibi nedenlerden kaynaklanan beta hiicre dliimlerine bagh
olarak da goriilmektedir (38, 40).

Normal glukoz dengesini devam ettirmek i¢in gastrointestinal sistemden
emilen glukoz veya karacigerden glukoz iiretimi ve periferal dokularda glukozun
kullanimi1 arasinda denge olmalidir. Bu dengede pankeratik beta hiicrelerinden
instilin salinimi, hepatik glukoz iiretiminin baskilanmasi, karaciger ve kas icerisine
glukoz alimiminin uyarilmasi 6nemlidir (39, 42). Glukoz polar bir molekiil oldugu
i¢in hiicre igerisine almimi insiilin aracihigiyla uyarilir. Insiilin glukozun insiiline
duyarli dokular igerisine alinimini ve kullanimini uyarir. Karacigerden glukoz
sentezini azaltir. Glukozun karacigerde glukojen olarak depolanmasint ve
karacigerde serbest yag asidi sentezini artirir. Hiicre igerisine glukoz alinmasindaki
mekanizmalar, spesifik dokularda gorev alir. Bu dokular insiilin duyarli ve insiilin
duyarsiz dokular olmak {iizere ikiye ayrilir. Glukoz alimimi insiiline duyarl
dokularda, insiilin araciligiyla Adenozintrifosfat (ATP) olusturmak amaciyla hiicre
igerisine hizli bir glukoz alinmasina izin verilir. Yag, kalp, iskelet kaslarinda gibi

insiiline duyarli olan bu dokularda glukozun hiicre igerisine alinimi, glukoz tasiyici
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proteinin (GLUT)-4 hareketi ile gergeklesir. Insiilin duyarli olmayan dokularda
glukoz alinimi insiilin bagimli glukoz taginmasindan daha az etkilenir. Glukoz
destegine siirekli ihtiya¢ duyan dokularda; yaklasik olarak her hiicrede bulunan
glukoza yiiksek diizeyde bagliligi bulunan GLUT-1 tasiyic1 protein, az miktarda
glukozun hiicre igerisine gecisinden sorumludur. GLUT-2 ise, glukozun pasif olarak
hiicre igerisine gegisinden sorumludur (39).

Insiilin direnci, insiilinin etkisinin azalmasiyla iskelet kaslarinda glukoz
kullanim1 ve karacigerde endogen glukoz iiretiminin baskilanmasinin normalden
daha az oldugu durumdur. A¢lik durumunda plazma igerisine giren glukozdan
endojen glukoz tiretimi sorumludur. Kaslar ise az bir miktarda glukozun kullanilarak
azaltilmasindan sorumludur. Endojen gukoz iiretimi, T2DM veya aclik glukoz
konsantrasyonunun bozuldugu durumda hizlanir. Bu durum hepatik insiilin direnci
ve hiperglisemide rol oynamaktadir. Sekil 2.1.’de  T2DM’de yag asidi ve
hiperglisemi patofizyolojisi gosterilmisitir (40).

Adipokinler
inflamasyon
Hiperglisemi
5 Serbest yag asitleri
| —— Beta hiiere #4————  Diger Faktorler
disfonksiyonu
Pankreas l
Insulln

I \ | e ——— Insiilin Direnci )
« Glukoz

Lipoliz
tiretimi Glukoz alimi
\
Karacnger _‘.
Yag Kas
Yag asidi Kan glukozu

Sekil 2.1. T2DM’de yag asidi ve hiperglisemi patofizyolojisi (40)
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Insilin direncinde kasta insiilinle uyarilan glukoz metabolizmasinin asamalari
olan glukojen sentezi, hekzokinaz ve glukoz tasiyici protein (GLUT-4)
etkilemektedir (42). Insiilin direncinin obezite ve fiziksel inaktivite arasinda kuvvetli
bir iliski vardir. Dolasimdaki bazi hormonlar, sitokinler ve adipoz dokudan
kaynaklanan serbest yag asitleri, insiilin etkisini modiile eder. Viseral ve subkutanoz
dokuda trigliserid seviyesinin artmasi insiilinin lipolizi baskilama yetenegini azaltir.
Serbet yag asitlerinin dolasimda bulunmasi kas dokusu ve karacigerde insiilin
direncine neden olmaktadir (40, 41). Insiilin glukojen ve protein gibi hiicrenin
canliligint devam ettirmesi ve biiyiimesini saglayan ve hiicre ylizeyine glukoz
tasinmasininda gorev alan protein kinaz enzimlerini ve lipitleri aktiflestirir. Insiilin
direnci durumunda bu etki azalir. Yine dolasimda inflamatuar sitokilerin (Tiimor
Nekrozis Alfa, interlokin 6 vb.) ve serbest yag asitlerinin artmasi insiilin reseptor
aktivitesini dolayisiyla insiilin aktivitesini azaltir. Adiponektin seviyelerini
etkileyerek, karaciger ve kas igerisinde insiilin duyarliliginin azalmasina, hepatik
glukoneojenezin baskilanmasini, egzersize katilan kaslara glukoz igeriginin, yag
asidi oksidasyonunun azalmasina neden olmaktadir. Ayrica dolagimdaki bu adipoz
doku faktorleri vaskiiler endoteliyal fonksiyonuda etkileyerek aterogeneze yol
agmaktadir. Viseral dokuda trigliserid birikimi mitokondriyal lipit oksidasyonunu
etkileyerek iskelet kasinda mitokondriyal oksidatif kapasiteyi etkilemektedir (40).

T2DM’de kan igerisinde glukoz miktarinin diizenlenmesinde yetersizlik
vardir. Kigiler gilinlik aktivitelerini yapabilmeleri icin gerekli olan enerji
karsilayabilmek i¢in glukozu kullanir. Pankreansin beta hiicrelerinden salgilanan
insiilin hormonu glukozun hiicre igerisine hareketini saglamaktadir. T2DM’de glukoz
hiicre igerisine etkin olarak taginamaz ve kan glukoz seviyeleri yliksek seviyede kalir
(43). Diinyada yaygin olarak goriilen bir endokrin ve metabolizma hastaligi olan
T2DM, genetik ve gevresel faktorler arasindaki etkilesimin neden oldugu, iskelet
kasi, karaciger, ve adipoz dokuda ¢esitli derecelerde insiilin direnci ve panreatik beta
hiicre fonksiyon bozuklugunun goriildiigii heterojen ve ilerleyici bir hastaliktir (43,
44).  T2DM’nin patolojisinde genetik egilim ve c¢evresel etmenler rol de
oynamaktadir (45). Aile Oykiisiinde birinci derece akrabalarinda T2DM olan
kisilerde diyabet gelisme riski pozitif aile hikayesi olmayan kisilere oranla ii¢ kat

artmaktadir. Genetik egilim bazi etnik popiilasyonlarda yiiksek risk olusurmaktadir.
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Calpanin 10 geninin Meksikali Amerikanlarda etkili oldugu belirtilmigtir. Cevresel
olarak da obezite, fiziksel aktivite eksikligi, yiiksek kalorili diyet, alkol tiiketimi ve
stress gibi faktorler T2DM gelisiminde rol oynamaktadir (46). T2DM patogenezinde
temel olarak iki teorinin yer aldigi diistiniilmektedir. Birincisine goére beta
hiicrelerinde meydana gelen bu bozulma insiilin sekresyonunda yetersizlige yol
acmaktadir. ikincisinde ise, dokularda insiilin duyarliiginin azalmasiyla baslangicta
beta hiicrelerinin insiilin sekresyonunu artirdigi goriiliir. Zamanla insiilin salgisi
azalir ve hiperglisemi gozlenir (41).

Viicut agirhiginin fazla olmasi ve obezite, insiilin direncine ve glukoz
metabolizmasinin bozulmasinda yol a¢maktadir. Obezite; leptin, adiponektin ve
glukagon  gibi  hormonlarin  konsantrasyonunda  dengesizlige,  sitokinin
konsantrasyonunda artmaya neden olarak insiilin direncinin gelismesine katki saglar.
Insiilin direnci ile basa ¢ikabilmek igin gereken yeterli insiilini beta hiicreleri uzun
slire salgilayamaz. Beta hiicre fonksiyonunun bozulmasiyla T2DM’ye kadar ilerleyen

glukoz toleransinda bozulma ve kronik hiperglisemi gozlenir (43).
2.6. Komplikasyonlari

T2DM; koroner arter hastaligi, inme ve periferal vaskiiler hastalik gibi
makrovaskiiler ~komplikasyonlara; retinopati, noropati ve nefropati gibi
mikrovaskiiler komplikasyonlara yol a¢gmaktadir. Kronik hiperglisemi; metabolik
degisiklikler, inflamasyon, endoteliyal disfonksiyon ve vaskiiler hastaliklara neden
olmaktadir. Damar duvari homeostazisini saglamada endoteliyal hiicreler gorev
almaktadir.  Vaskiiler homoestazisi diizenlemede rol oynayan endoteliyumun
yetersizligine yol agan endoteliyal disfonksiyon, kardiyovaskiiler riski artiran en
onemli sorundur. Endoteliyal disfonksiyona ayrica nitrik oksit ve reaktif oksijen
tiirleri arasindaki dengesizlikte neden olmaktadir (47, 48).

T2DM’nin bir 6zelligi olan insiilin direnci de nitrik oksitin azalmasina ve
vazokonstriiktor bir madde olan endotelin-1 salgisini artirir. T2DM’de dolasimda
yiikselen C reaktif protein (CRP), tiimor nekrozis alfa, interlokin-1, interlokin-6 gibi
inflamatuar belirtegler, fibrinojen, faktor VII, VIII, XI ve XII gibi pihtilasmay1
saglayan faktorler endoteliyal disfonksiyonun gelismesine neden olmaktadir.

Endoteliyal ve diiz kas hiicrelerinde meydana gelen disfonksiyondan dolay1 aterom
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plaklarina yol agan proinflamatuar ve protrombotik durum gozlenmektedir. Ayni
zamanda platelet, endoteliyal hiicre, eritrosit, monosit, lenfosit gibi hiicrelerden viicut
stvilarina salinan boyutlar1 0.1 ve 1mm olan eksosom ve apoptotik cisimcikler gibi
mikropartikiillerde, endoteliyal disfonksiyon, inflamasyon, koagiilasyon, anjiogenez,
trombosize yol acarak mikro ve makro T2DM komplikasyonlarina neden olmaktadir
(48).

Retinopati, retinadaki kii¢iilk damarlarda vaskiiler degisiklerle karakterize,
hemoraja ve damarlarda lipid birikimine yol agan, gorme kaybina yol agabilecek
kronik hipergliseminin neden oldugu bir mikrovaskiiler komplikasyonudur (49).

Nefropati, glomeriil igerisindeki arteriyollerin hasarma bagli olarak gelisen
bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden olan diyabetin mikrovaskiiler bir
komplikasyonudur. (23).

Periferal noropati; sinir liflerinin etkilenimine bagli olarak agri yanma,
uyusma, karincalanma hissi gibi semptomlarla agiga c¢ikmaktadir. Otonomik
noropatide ise, otonomik sinir sisteminde fonksiyon bozuklugu goriilmektedir.
Istirahat tasikardisi, egzersiz intoleransi, ortostotik veya postprandiyal hipotansiyon,
terleme bozukluklari, kusma ve inkontinans gibi problemler gozlenmektedir (23, 50).
Kalbin ve sistemik damarlar1 inerve eden sinirleri etkileyen kardiyovaskiiler
otonomik noropatide kardiyovaskiiler saglhigi gelencksel risk faktorlerinden daha
fazla etkilemektedir (50). Sekil 2.2. T2DM’de endoteliyal disfonksiyonda rol
oynayan faktorler gosterilmistir (51).
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Hiperglisemi

Dislipidemi Insiilin direnci

Hiperkoagiilabilite Inflamasyon

Ateroskleroz Hipertansiyon

I /

Endoteliyal fonksiyon bozuklugu

Vaskiiler komplikasyon Tip 2 diyabet

Sekil 2.2. T2DM’de endoteliyal disfonksiyonda rol oynayan faktorler (51)

2.7. T2DM ve Kardiyovaskiiler Hastalik

T2DM, kardiyovaskiiler hastalik riskini 2 ile 4 kat arasinda artirmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastalik agisindan major risk faktorii ve en yaygin 6liim nedenidir.
T2DM ve insiilin direnci; yas, cinsiyet, hipertansiyon ve koroner arter hastaligindan
bagimsiz olarak kalp yetmezligi riskini artirmakta klinik seyride olumsuz

etkilemektedir (52).
2.8. T2DM ve Kardiyorespiratuar Uygunluk

Kardiyorespiratuar uygunluk, egzersiz stress testleri ile degerlendirilen,
kisinin aerobik metabolizmas1 ve kardiyorespiratuar sistemi tarafindan desteklenen
biliylik kas gruplarinin kullanildig1 belirli bir dinamik performansi yapabilme
yetenegini  gosteren en Onemli fiziksel uygunluk komponentidir (53).
Kardiyorespiratuar uygunluk dinamik egzersiz sirasinda aktive olan kaslara yeterli
oksijenin saglanabilmesi i¢in gorev alan kardiyovaskiiler ve solunum sisteminin
yetenegini gostermektedir (54). Kas iskelet sistemi, dolasim sistemi ve pulmoner
sistemin istenilen efora uygun cevap verip veremedigi degerlendirilir (53). Genellikle

laboratuvar ortaminda indirekt kalorimetre ile maksimal aerobik kapasitenin bir
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gostergesi olan maksimal oksijen tliketiminin Olg¢iilmesiyle degerlendirilir. Ayni
zamanda bisiklet veya kosubandi ergometrelerinden elde edilen maksimum is yiikii
kardiyorespiratuar uygunlugun degerlendirilmesinde kullanilir (54).

Normalde dinamik egzersiz sirasinda artan is ylikiine cevap olarak kalp hizi,
atim hacmi ve kan basinci artar. Kalp hizi ve atim hacminin artmasiyla kardiyak
debide de artma gozlenir. Iskelet kasinda efor ile agiga ¢ikan mediyatdrlerin
etkisiyle periferal vazodilatasyon olusur. Olusan bu periferal vazodilatasyon
araciligiyla sistemik vaskiiler diren¢ azalir. Kardiyak debide artma ve sistemik
vaskiiler direngte meydana gelen azalma arasindaki dengeyle ortalama arter basinci
kontrol altina alinir (55).

T2DM’de egzersiz cevaplarina bakildiginda saglikli kontrollerle yapilan
karsilastimalarinda maksimum ve zirve oksijen tiiketimi azalmakta ve kan basinci
artmaktadir (55). Test sirasinda ulasilan zirve kardiyak debide o6zellikle kardiyak
otonomik disfonksiyonu olan hastalarda %10-30 oraninda azalma gosterilmistir (56).
Bisiklet ergometresi ile iskelet kaslarindaki kan akiminin degerlendirildigi ¢alismada
istirahat kan akiminda farklilik olmamasina ragmen T2DM’li hastlarda egzersize
cevabin azaldig1 ve arteriyal kan basincinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (57).

T2DM de bazal karaciger gukoz iiretiminin artmasi ve insiilinin karacigerde
insiilin direnci {izerine olan etkisinin azalmasinin neden oldugu hiperglisemi, iskelet
kaslarini olumsuz yonde etkilemektedir (58). Kasta goriilen insiilin direnci glukoz
almmim ve glukojen depolarinin ve etkin ATP {iretiminin azalmasina yol
acmaktadir (59). Normalde karacigerin otoregulasyonu ile glukoneogenezin arttigi
durumlarda (yag ve proteinlerin glukoza doniistiiriilmesi) ve insiilinin artmasiyla
glukojenoliz (glukojenden glukoz elde edilmesi) azaltilir; boylelikle karacigerden
glukoz ¢ikis1 ayni seviyede devam ettirilir. T2DM durumunda ise, bu otoregiilasyon
etkilenerek karacigerden glukoz c¢ikisinda artma gozlenmektedir ve bu durum
dolasimdaki serbest yag aside konsantrasyonunda artmaya neden olmaktadir.
Insiilinle uyarilan tiim viicut glukozunun % 80’inin uzaklastirilmasindan sorumlu
primer yapi olan iskelet kaslari, serbest yag asidi birikiminden etkilenmektedir.
Iskelet kast igerisinde yag asidi ve bazi metabolitlerin birikmesi enzim aktivitelerini
ve insiilin sinyal yollarini etkileyerek glukoz transportunu inhibe etmektedir (60).

T2DM’li kisilerde kasa insiilinle uyarilan glukoz alinimimin % 60 azaldigi, bu
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durumun kas icerisinde yag birikiminin % 80 artmasindan kaynaklandig1 ve sonugta
mitokondride oksidatif fosforilasyonda % 30 oraninda azalmaya neden oldugu
gosterilmistir  (59). Mitokondride meydana gelen bu disfonksiyonun elektron
transport sistemindeki elektron akisinda bozulma, serbest oksijen radikallerinin
tiretimi, oksidatif stress ve lokal inflamatuar cevaplardan kaynaklanabilecegi
diistinilmektedir (61). Ayrica hipergliseminin mitokondriyal fonksiyonda rol
oynayabilecegi, 1yl kontrollii hastalarda lipit birikiminden ve glukoz tasmmimi ve
fosforilasyonundan bagimsiz olarak kasta ATP sentezinin azaldig1 gosterilmistir (62).

T2DM’de vaskiiler fonksiyonun kronik hiperglisemiden etkilendigi
gozlenmektedir. Normal vaskiiler fonksiyon optimal vaskiiler tonus ve organ
perflizyonunu  saglayabilmek icin  vazodilatasyon ve  vazokontriiksiyon
mekanizmalarimin uyarilmasiyla, endoteliyum ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinin
birbirleriyle olan etkilesimi araciligiyla ger¢eklesmektedir. Bu etkilesimi tetikleyen
arteriyolar miyojenik cevap, vaskiiler kan akimi tarafindan endoteliyuma uygulanan
stress, metabolik ve noral kontrol mekanizmalaridir. Nitrik oksit, prostasiklin gibi
vazodilatator faktorler ve endotelin 1, anjiotensin II gibi vazokonstriiktor faktorler
arasindaki denge onemli rol oynamaktadir(63). T2DM durumunda kronik hiper
glisemi dolasimdaki serbest oksijen tiirlerini artirir ve bu durum nitrik oksidin
tiretilmesini azaltmaktadir (64). Mikrodilatasyonda 6nemli bir fonksiyonu olan post
prandiyal insiilin siyalizasyonunun bozulmasi vazodilasyon mekanizmalarini
etkileyerek  vaskiiler  disfonksiyonu  artirmaktadir  (63).  Vazodilatasyon
mekanizmalarindaki dengesizlik durumunun kroniklesmesi arteriyal ve kapillerdeki
diiz kas hiicrelerinin migrasyonunu ve proliferasyonunu olumsuz etkileyerek
vazokonstriiksiyona neden olan faktorlerin artmasina yol agmaktadir (65). Ayrica
instilin direnci ve hiperglisemiyle iliskili tiimor nekrozis alfa, CRP, interlokin I,
interlokin 6 gibi inflamatuar biyo-belirtegler endoteliyumda inflamasyonu
tetiklemektedir (63). Vaskiiler fonksiyonunda olusan bu bozulma aterosklerotik
stireci  tetikleyerek T2DM’de kardiyovaskiiler hastalik patofizyolojisinde rol
oynamaktadir (64)

T2DM’de kalsiyum 1iyon transferinin bozulmasi, glukoz ve lipid
metabolizmasinin bozulmasi, perfiizyonun yetersizligi ve renin anjiotensin sisteminin

aktivasyonu, diyabetik kardiyomiyopati kardiyak disfonksiyona yol agmaktadir.
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Klinik olarak koroner arter hastalig1 veya mikrovaskiiler komplikasyonlar bulunmasa
dahi gozlenen bu kardiyak disfonksiyon ve sol ventrikiiler diyastolik disfonksiyon
egzersiz performansimi etkilemektedir. Egzersiz i¢in gereken kan akiminin
azalmasina bagli olarak kardiyak limitasyonlar gozlenmekte ve kardiyak debiyi
etkileyerek egzersiz kapasitesini azaltmaktadir. Endoteliyal fonksiyonunda ve
vaskiiler iletimde gozlenen bozulma egzersiz sirasinda calisan kaslara oksijen
tasinmasim etkilemektedir. Isleket kasinda insiilin direnci, miyokardiyal perfiizyonun
azalmasi, doku hemoglobin oksijen satiirasyonunun azalmasi ve mitokondiyal
disfonksiyon lokal oksijen kullanimini etkileyerek egzersiz kapasitesinde azalmaya
yol agmaktadir (66, 67).

Kardiyorespiratuar uygunlukta go6zlenen limitasyonlar kardiyovaskiiler
mortaliteyi olumsuz ydnde etkilemektedir. Iyi glisemik kontrol altindaki diyabetli
hastalarda dahi viicudun oksijenlenebilme yetenegini gosteren makimum oksijen
tiketimi ve kinetiklerinin olumsuz yonde etkilenebilecegi belirtilmistir (66).
Kardiyorespiratuar uygunluk ile diyabet insidans1 arasindaki iligkinin aragtirildig bir
kohort caligmasinda yiiksek kardiyorespiratuar uygunlugun diisikk diyabet
insidanstyla iligkili oldugu belirtilmistir (68). T2DM’li hastalarda yapilan
caligmalarda diisiik kardiyovaskiiler uygunlugun kardiyovaskiiler mortalite riskini
artirdig1 gosterilmistir (68, 69). Egzersiz kapasitesinde 1 MET birimlik artisin tiim
nedenli mortalite riskini % 19 azalttig1 belitilmistir (70). Ayrica kardiyovaskiiler
uygunlugun gelistirilmesiyle T2DM’nin yol ag¢tig1 saglik harcamalarinda azalma
oldugu gosterilmistir (71). Ayrica yiiksek kardiyorespiratuar uygunluga sahip olmak
T2DM gelisme riskini azaltmaktadir. Metabolik esitlikte (MET) bir birim artig
T2DM gelisme riskini % 8 diistirmektedir (72).

2.9. T2DM ve Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite istirahatteki enerji harcamasinin iizerinde enerji gerektiren
tiim kas iskelet sistemi hareketleridir. Fiziksel aktivite terimi belirli bir amag icin
yapilan egzersizi, sporu, giinliilk yasam aktivitelerini ve serbest zaman aktivitelerini
kapsamaktadir. Serbest zaman aktiviteleri kisinin ihtiyaci ve ilgisine gore Serbest
zamanlarinda yaptiklar1 yilirime, bahge isleri gibi fiziksel aktivitelerdir. Serbest

zaman aktiviteleri ve diger fiziksel aktiviteler siddeti degisse bile dnemli derecede
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enerji harcamasima neden olmaktadirlar (73). Fiziksel olarak aktif olmamak viicut
agirhginda artmaya neden olarak, T2DM ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini
artirmaktadir. Sekil 2.3.’de glisemik kontroliin kotiilesmesinde ve kardiyovaskiiler

hastalik gelismesinde rol oynayan mekanizmalar gériilmektedir (74).

Obezite
Asin viicut agirhg
Fiziksel inaktivite

l

Abdominal yag/n
Hepatik yag

/ \

Anahtar mekanizmalar Ek mekanizmalar
*nsiilin direncinde A *Hipertansiyon
*Insiilin duyarliiginda ¥ *Hiperlipidemi
*Sistemik Inflamasyondas *Aerobik uygunlukta W

*Leptin direnci

Sekil 2.3. Glisemik kontroliin kétiilesmesinde ve kardiyovaskiiler hastalik
gelismesinde rol oynayan mekanizmalar (74)

Fiziksel aktivite glisemik kontrolii gelismesinde ve kardiyovaskiiler hastalik
riski ve mortalitenin azaltilmasinda rol oynamaktadir (75). Orta ve siddetli siddette
fiziksel aktivite T2DM yo6netimde onerilmektedir. Hastalarin giinliik yasamlarindaki
fiziksel aktiviteleri ylirlime, bahge ve isleri gibi serbest zaman aktivitelerini
icermektedir. Hastalar en yaygin giinliikk fiziksel aktivite formu olarak yiirtimeyi
tercih etmektedir. Her giin en az 30 dakika yiiriiylistin T2DM riskini yaklasik %50
azalttig1 belirtilmistir (76). Yine fiziksel aktivite diizeyinin orta ve yiiksek diizeyde
olmasi diyabet hastalarinda mortalite ve morbiditeyi 6nemli derecede etkiledigi
belirtilmektedir (73). T2DM’li hastalarda yasam stili miidahalesinin degerlendirildigi
randomize kontrollii ¢alisma haftalik 175 dk silipervise olmayan fiziksel aktivite ve
diyet uygulamasmin viicut agirhginda %7 oraninda azalmaya neden oldugu
gosterilmistir (77). Fiziksel aktiviteyi artirmayr amaglayan egitim programlariyla

kardiyovaskiiler olay oraninda azalma goriilmektedir (78).
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2.10. T2DM ve Hastaliga Ozgii Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi, bir bireyin yasadigi kiiltiir ve deger sistemi igerisinde ve
kendi amagclari, beklentileri, standartlar1 ve kaygilar1 ile ilgili algis1 olarak
tanimlanmaktadir. Kisinin fiziksel sagligi, psikolojik durumu, bagimsizlik diizeyi,
sosyal iliskileri ve c¢evreleri ile olan iliskileri yasam kalitesinde Onemlidir (79).
Kisilerin duyularmin, iyilik hallerinin, sosyal, fiziksel ve rol fonksiyonunun c¢ok
yonlii olarak nasil algiladig1 degerlendirilir (80).

Son zamanlarda, yasam kalitesi, hastalifa 6zgii yasam kalitesi ve Diyabete
O0zgli yasam kalitesini degerlendirmek i¢in ¢ok sayida psikometrik anket
geligtirilmigtir. ~ Yapilan degerlendirmelerde etnik kdken, ¢evre, cinsiyet
sosyoekonomik durum, kiiltiir, meslek beslenme ve yasam tarzi aliskanliklar
diyabetik hastalarda yasam kalitesini etkileyen temel faktorleri olusturmaktadir.
Ozellikle koroner arter hastaligi, bobrek yetmezligi gibi diyabete eslik eden
durumlarin varligi ve ndropati, retinopati gibi diyabetin komplikasyonlarinin
bulunmasi yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemektedir (81). Ayrica yas, cinsiyet,
diyabetin siiresi, komplikasyonlar1 ve tedavisi gibi faktorler T2DM’li hastalarin

yasam kalitelerini etkileyen diger faktorlerdendir (82).
2.11. Tedavi
2.11.1. Farmakolojik tedavi

Oral antidiyabetik ajanlar; T2DM tedavisinde kullanilan farmakolojik
ajanlardir. T2DM’de insiilin salgilatan (sekretogog), insiilinin duyarliligini artiran
(sensitizer) ve insiilin direncini azaltmaya yonelik insiilinomimetik etki gosteren
(inkretin-bazl) ilaglar, alfa glukozidaz inhibitorleri ve sodyum glukoz ko-transporter
2 inhibitorleri (glukoretikler; gliflozinler) olmak {izere T2DM tedavisinde bes grup
oral anti-hiperglisemik ila¢ kullanilmaktadir (24).

Insiilin salgilatic1 ilaglar, pankreansta beta hiicrelerinde insiilin salgisini
artiran ilaglardir. Sulfoniliireler ve etki stiresi daha kisa olan glinidler bu grupta yer
almaktadir. insiilin duyarlilastirici insiilin drencini azaltmaya yonelik ilaglar arasinda
biguanid ve tiazolidindion (glitazon) olmak iizere iki alt grup ilag yer almaktadir.

Ulkemizde metformin olarak kullanilan biguanidler, karaciger diizeyinde etki ederek
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insilin duyarligin1 artirmaktadir ve bagirsaktan glukoz emilimini  azaltir.
Tiazolidindionler ise hiicresel diizeyde transkripsiyon faktorii lizerine etki eder. Yag
dokusu tizerinde adiposit diferansiyonunu artirir. Kas, karaciger ve yag dokusunda
insiilin direncini azaltir. Yag dokusu iizerine etki ederek insiilin direncini azaltir.
HbAlc iizerine etkileri vardir. Alfa glukozidaz inhibitorleri, bagirsak sisteminde a-
glukozidaz1 engelleyerek biiyiik glukoz molekiillerinin enzimatik degradasyonunu
azaltir.  Karbonhidratlarin ~ sindirimini  yavaglatir ve emilimini geciktirir.
Insiilinominetik ilaglar endojen insiilin sekresyonunu artirarak etkili gorev
yapmaktadir. Sodyum glukoz ko-transporter 2 inhibitorleri bobrekten glukoz geri
emilini azaltir ve idrarla glukoz cikismi artirmaktadir. Inkretin bazli ilaglar ise
glukagonun sekresyonunun baskilanmasini saglar. (24, 83).

T2DM tedavisinde yer alan bir diger farmakolojik ajanda bozulan insiilin
sekresyonunun diizeltilmesi, glukoz birikimine bagli toksiditenin azaltilmasi ve
optimal glukoz kontroliiniin saglanmasi i¢in kullanilan insiilindir. Genel olarak etki
mekanizmalarina bakildiginda glukozun hiicre igerisine alinimini saglar, glukozun
depolanmasin1 artirir, karaciger glukoz cikisini, yag ve protein yikimini baskilar,
periferde ve karacigerde insiilin duyarliligint artirir. Cilt alt1 enjeksiyonu ile hastaya
uygulanan insiilin emilimi, insiilin kaynagi ortam 1sis1 ve uygulama yerine bagh
olarak etkisi hastadan hastaya degisebilir. Etki diizeylerine gore kisa/hizli/cok hizhi
etkili/inhaler, orta etkili ve uzun, ¢cok uzun etkili olmak {izere ii¢ gruba ayrilmaktadir
(83). T2DM’de kullanilan farmakolojik ajanlar ve etkileri Tablo 2.2.°de
gosterilmistir (84).
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Oral Glikoz Azaltic1 ilaclar

ilac
Sulfoniliire

Tiazolidindion

Etki
Pankreasta insiilin tiretimini artirir

Insiilin direncini azaltir.
Glukoz alinimini artirir.
Beta hiicre fonskiyonunu korur.

Egzersiz Etkisi
Hipoglisemi

Hipoglisemi

Ozel Durum

Yasli, Karaciger ve bobrek
yetmezligi olanlarda dikkatli
olunmalidir.

Karaciger hastalarinda
dikkat edilmelidir.

Biguanid (Metformin) Karaciger glukoz ¢ikigini azaltir. Uzun siireli ve yorucu Karaciger ve bobrek
egzersiz sonrasinda  hastalarinda dikkat
hipoglisemi riski edilmelidir.

inkretin ve Amilinler Bazh ilaclar

ilag Etki Egzersiz Etkisi Ozel Durum

Eksenatid(Byetta) Yemek sonrasi glukagon  Hipoglisemi Baobrek hastaliginda

Glukagon benzeri peptid-1 iiretimini azaltmak. kullanilmamalidur.

reseptorii agonisti Gastrik bosalim1 geciktirmek.

Tokluk hissini artirmak.

Sitagliptin(Januvia) Yemek sonrasi inkretin yitkimini  Hipoglisemi riski diisiik

Saksagliptin(onglyza) geciktirir.

Vildagliptin (galvus) Insiilin sekresyonunu artirir.

Dipeptidil peptidaz-4

inhibitorleri

Hizh Etkili Insiilin

ila¢ Etki Egzersiz Etkisi Ozel Durum

Lipsro (Humalog) Baslangig:<15dk Hipoglisemi Yemekten once veya
Zirve:1-2 saat yemekten sonra  hemen
Etkili siire:2-4 saat alinmalidir.

Aspart (Novolog) Baslangig:<15dk Hipoglisemi Yemekten once  veya
Zirve:1-3 saat yemekten sonra  hemen
Etkili siire:3-5 saat alinmalidir.

Glulisin (apidra) Baslangig:30dk Hipoglisemi Yemekten once  veya
Zirve:1-2 saat yemekten sonra  hemen
Etkili siire:3-5 saat alinmalhdir.

Kisa Etkili Insiilin

Tla¢ Etki Egzersiz Etkisi Ozel Durum

Novolin R Baslangig:30dk Hipoglisemi Yemekten  30dk  once

Humulin R Zirve:2-4 saat alimmalidir.

Etkili siire:3-5 saat
Orta Etkili insiilin

Tla¢ Etki Egzersiz Etkisi Ozel Durum

Novolin R Bagslangi¢:2-4 saat Hipoglisemi

Humulin P Zirve:4-10 saat

Etkili siire:10-16 saat

Lente Baglangig:3-4 saat Hipoglisemi

NovolinL Zirve:4-12 saat

Humulin L Etkili siire:12-18 saat

Uzun Etkili Insiilin
ila¢ Etki Egzersiz Etkisi Ozel Durum
Glargin Lantus Baglangig¢:4-6 saat Hipoglisemi
Zirve:yok
Etkili siire:24 saat
Detemir Levemir Baglangig:3-4 saat Hipoglisemi
Zirve:%50 3-4 saat, 14 saat
Etkili siire:5.7-23.2 saat
UltraLente Baglangi¢:6-10 saat Hipoglisemi
Zirve:yok
Etkili siire:18-20 saat
2.11.2. Beslenme Tedavisi
Beslenme tedavisi T2DM’nin  tedavisinde ve komplikasyonlarin
Onlenmesinde Onemli bilesenlerden biridir. Hastalarda saglikli  beslenme

aligkanliklarinin olugsmasini amaclayarak ve uygulayarak; kan glukoz diizeyinin, lipit
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profilinin, kan basmcinin, viicut agirliginin istenilen  diizeylerde tutulmasini
hedeflemekte ve diyabetin komplikasyonlarini onlenmesine yardimci olmaktadir
(24). T2DM’li bireylerde standart bir beslenme diizeyi yoktur. Diger tedavi
bilesenlerinde oldugu gibi beslenme plani da bireysel olmalidir (85).

Medikal beslenme tedavisiyle HbAlc diizeylerinde azalma oldugu
gosterilmistir (86). Diyabet tablosunun iyilestirilmesine yardimci olarak maliyet
etkin bir tedavi sunmaktadir. Tedavi programlar1 igerisinde viicut agirligini azaltmay1
hedefleyen programlara yer verilmelidir. Karbonhidrat alimi igerisinde sebzeler,
meyveler, baklagiller, kepekli tahillar gibi 1if igerigi yiliksek besinler tercih
edilmelidir. Porsiyon kontrolii ve saglikli gida se¢imini hedefleyen hiperglisemiyi ve

viicut agirligini gelistirmeye yonelik bir plan yapilmalidir (85).
2.11.3. Egzersiz Egitimi

Egzersiz, belirli bir fiziksel fonksiyonu ve sagligi gelistirmek amaciyla
yapilan, planl ve yapilandirilmis fiziksel aktivitelerdir. Egzersizle aktif olan kaslarda
metabolizmanin artmasi sonucunda arteriollerde dilatasyon meydana gelir. Kaslarin
metabolik ihtiyaglarin1 karsilayabilemek i¢in pulmoner ventilasyon ve kardiyak

debide, sistolik ve diyastolik kan basincinda artma gozlenmektedir (87).
Egzersiz ve Glukoz Metabolizmasi

Egzersiz sirasinda aktif olan kaslarin enerji istegini intramuskiiler glukojen
ve trigliserid depolarindan karsilanmaktadir. Enerji ihtiyacinin daha fazla olmasi
durumunda karacigerden glukoz destegi ve ekstramuskiiler trigliserid depolarindan
elde edilen serbest yag asitlerinden elde edilmektedir. Egzersiz sirasinda karacigerde
glukojenolizden dolayr glukoz iiretimindeki artar. Hafif egzersiz siiresi artik¢a
glukoneogenez artar. Genellikle orta siddette is yiiklerinde plazma konsantrasyonu
korunmaktadir. Egzersiz siddeti artikga plazma glukoz konsantrasyonu artar.
Dinlenme ve egzersiz sirasindaki glukoz metabolizmas1 ve hormonal diizenlenme

Sekil 2.4.’de gosterilmisitir (87).
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Sekil 2.4. Dinlenme (iist panel) ve egzersiz (alt panel) sirasindaki glukoz
metabolizmasi ve hormonal diizenlenme (87)

Egzersizin glukoz metabolizmasi lizerine etkisi akut ve egitim etkisi olarak
ayrilmaktadir. Akut etki egzersizi takiben 12-48 saat icerisinde sonlanirken, egzersiz
egitimiyle glukoz metabolizmas1 lizerinde degisiklikler olusmaktadir. Egzersiz
egitiminin glukoz metabolizmasi iizerine etkileri viseral yag birikiminde azalma,
fiziksel uygunlukta artma ve egzersiz seanslar1 arasindaki kiimiilatif etki sonucunda
gelisen adaptasyonlara baglidir (88, 89). Bu adaptasyonlarda egzersizle uyarilan
glukoz aliniminin artmasi, miyositler icerisine glukoz trasportunun artmasi, glikolitik
ve oksidatif enzim aktivitesinin artmasi, glukojen sentezinin artmasi, kapiller agin
artmasiyla kas hiicrelerinin maruz birakildig1r glukoz yogunlugunun artmasi rol

oynamaktadir (90, 91).
Egzersiz ve Insiilin Sekresyonu

Egzersiz sirasinda insiilin salinimi egzersizin yogunluguyla iligkili olarak

adrenal bezlerin sempatik aktivitesindeki artmasiyla azalmaktadir. Egzersiz sirasinda
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plazma insiilin konsantrasyonu ve salinim hizi kastaki glukoz alinimiyla zit yonlii
olarak gergeklesmektedir (87). Egitimle birlikte intestinal sistem veya iskelet kas
kontraksiyonlarinin agiga ¢ikan trofik faktorlerin etkisiyle beta hiicre kiitlesinin
artmasi, beta hiicreleri tizerindeki insiilin salinimiyla iligkili stresi azaltmaktadir (90).

Egzersizle birlikte post reseptor insiilin sinyalinde artma goézlenmektedir (91).
Egzersiz ve Mitokondri

Egzersiz egitimiyle yapisal olarak mitokondriyal hacmin artmasiyla birlikte
mitokondriyal enzim igeriginde de artma gozlenmektedir. Degisimin biiyiikligi
egzersiz siddeti ve siiresiyle iliskili olmakla birlikte, egzersiz egitimi mitokondriyal
oksidatif kapasitede artma, laktat birikiminde azalma, reaktif oksijen tiirlerinin
tiretiminde azalmaya yol agmaktadir (88). Akut egzersizle mitokondri protein
tiretimini kodlyan transkripsiyon faktorlerinin mRNA diizeylerinde artma meydana
gelmektedir. Egzersizden 2 saat sonrasinda mitokondriyal biogenezin
diizenlemesinde biiyiik bir rol oynayan peroksizom proliferator aktive reseptor y
(PPARY) ve iskelet kasinda kontraktil ve metabolik adaptasyonlar i¢in gerekli olan
degisiklikleri kodlayan genlerin diizenlenmesinden sorumlu olan PPARy koaktivator-

lo (PGC-1a) diizeylerinin zirve noktasina ulastigi gosterilmistir (92).
Egzersiz ve Iskelet Kaslar

Iskelet kas kontraksiyonlar1 glukoz transportu iizerine insiilinden daha
kuvvetli bir uyar1 olusturmaktadir. Bu kas kontraksiyonunda goérev alan Ca iyonlari
ve adenozinmonofosfokinazin uyardigi mekanmizmalardan kaynaklanmaktadir (87).
Ayrica iskelet kasinda miyozin agir zincir formlarma goére siiflandirilmig
miyofibriller bulunmaktadir. Bu miyofibrillerden yiiksek oksidatif enzim igerigi ve
kapiller yogunluga sahip olan tip I lifleri GLUT-4 ekspirasyonlar1 ve insiiline
duyarhiliklar1 fazladir (93). Insulin ve kas kontraksiyonlar1 ile aktive olan
reaksiyonlardan dolayr farkli olusan sinyal yollaklarin etkisiyle GLUT-4
depolarindan sarkolemmaya dogru tasiir ve glukozun kas igerisine alinmasini saglar
(87).

Egzersiz egitimiyle isleket kasinda metabolik fleksibiliteyi ve insiilin

duyarhiligimi gelistiren lif tipi transformasyonu, mitokondriyal biyogenez ve
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angiogenez gibi degisiklikler goriilmektedir. Ayrica egzersiz egitimiyle birlikte hem
egzersiz sirasinda dinlenmede yag asidi oksidasyonunda artma goriilmektedir. Kas
igerisinde trigliserol birikimin azalmasina bagli olarak insiilin reseptorleri lizerindeki

inhibitor etki azalir ve insiilin duyarliliginin gelismesine katki saglanir (93).
Egzersiz ve Vaskiiler Fonksiyon

Egzersize birlikte damar duvarina olusturulan fizyolojik stres vaskiiler
fonksiyon mekanizmalar1 {izerine olumlu etkilerde bulunmaktadir (63). Egzersiz
egitimiyle nitrik oksit reaktivitesinde artma meydana gelmektedir(94). Egzersiz
sirasinda kaslarin kasilmasi sonrasinda aciga c¢ikan mediatorlerin uzaklastirilmast
icin olusan vazodilatasyon ayni zamanda glukoz tasinmasinda gorev alan GLUT
proteinlerinin artmasina katiki saglar (95). Egzersizle birlikte insiilin duyarlilig: artar
ve insiilin aracilifiyla endoteliyal hiicreler nitrik oksit iiretmek igin uyarilir ve
vazodilatasyon cevaplar1 gelisir. Ayrica substrat ve hormonal degisimlere bagh
olarak endotelyal yiizel alaninin ve mikrovaskiiler kan hacminin artmasi kas glukoz
almimmini, kasta insiilin aktivasyonunu ve hareketini etkilemektedir. Bu etkiler
T2DM’de glukoz metabolizmasinin artmasina ve glisemik kontroliin geligmesine yol
agcmaktadir (96, 97). Transendoteliyal insiilin tasinmast Sekil 2.5.’de, Sekil 2.6.’da

ise egzersiz sirasindaki insiilin hareketi ve kas mikrovaskiilaritesi gosterilmistir.

Kilcal damarlar

intertisyum

@ @ @

d
L 1 1
Miyositler

¥ insiilin
@ Glukoz

Sekil 2.5. Transendoteliyal insiilin taginmasi (96)
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Sekil 2.6. Egzersiz sirasindaki insiilin hareketi ve kas mikrovaskiilaritesi (96)

Egzersiz ve Viicut Agirhg:

Egzersiz sirasinda meydana gelen hormonal degisikliklerin etkisiyle adipoz
dokuda lipoliz uyarilmaktadir (87). Egzersiz egitimiyle viicut agirliginda, abdominal
obezitede, bel ve kalca cevresinde azalma gozlenmektedir. Boylelikle lipit
birikiminin neden oldugu hipertansiyon, insiilin direnci, hiperlipidemi gibi
kardiyometabolik risk faktorleri diyabetin  neden oldugu komplikasyonlar
azalmaktadir (74).

Egzersiz egitimiyle 6zetle intramuskiiler diizeyde; insiilinin uyardig1 plazma
tasiyict  proteinlerin  intrinsik  aktivasyonunu, kas GLUT4 igerigi, kas
kapillerizasyonu, oksidatif liflerin miktari, kas icerisinde glukoz metabolizmasinda
kullanilan enzimlerin igerigi artar. Lipoprotein lipaz enzim aktivitesinde artma
gozlenir. Ekstramuskiiler diizeyde ise insiilinin dokulardaki duyarlilig: gelismektedir.
Karacigerin glukoz depolama kapasitesi ve adipoz dokuda insiilinle uyarilan glukoz
transportu artar. Plazma lipit icerignde azalma gozlenmektedir. Endoteliyal
vazodilator fonksiyonu ve diyastolik fonskiyonu gelistirmektedir ve iskelet kaslar1 ve
koroner arterlere kan akimimi artirmaktadir (87, 88). Egzersiz egitiminin bu
etkilerinden dolayr TD2M tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir (73). Egzersiz
egitimiyle HbAlc diizeylerinde % 0,6 azalma oldugu gosterilmistir. Bu yiizdenin
diyabetle iliskili komplikasyon riskini % 32, mortalite riskini % 42 oraninda azalttig1
belirtilmistir (91). Ayrica T2DM’li hastalarda VO2amaks, periferal kaslardaki oksijen
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kullanimi, kas liflerinin insiiline duyarlilig1 saglikli kisilere oranla daha az oldugu
gosterilmistir (98). Egzersiz egitimiyle T2DM’li hastalarda meydana gelen bu
metabolik ve kardiyovaskiiler adaptasyonlarin egzersiz performansinda gelismeye

neden oldugu belirtilmektedir (84).
Egzersiz Tipleri

T2DM tedavisinde kullanilan egzersiz tipleri kuvvetlendirme egzersizleri,

esneklik egzersizleri ve aerobik egzersizler olarak gruplandirilmaktadir (75).
Kuvvetlendirme Egzersiz Egitimi

Kuvvetlendirme egzersizleri; agrilik makineleri, elastik egzersiz bandlar
bazen de kisinin viicut agirligi kullanilarak yapilan, kas kuvvetini ve dayanikliligini
artirmay1 amaglayan egzersizlerdir (73). T2DM kas kuvvetinin azalmasinda rol
oynamaktadir ve bu durum fonksiyonel diizeyi etkilemektedir. Kuvvetlendirme
egitimi kas kiitlesinde artmaya, viicut kompozisyonunda gelismeye, fiziksel ve
mental saglikta ilerlemeye, insiilin duyarliligi, kan basinci, lipit profilinde olumlu

degisikliklere yol agmaktadir (99).
Esneklik Egzersizleri

Esneklik egzersizleri; kas gruplarmin esnekligini ve eklem hareket
genisliginin korunmasi ve artiritlmasii hedefleyen egzersizlerdir (73). Biiyiik kas
gruplarmin esnekligini artirmayr amaglayan egzersizler diyabetik hastalrin tedavi
programinda haftanin en az iki giinii Onerilmektedir. Esneklik egzersizlerinin
dogrudan glukoz kontrolii ve insiilin aktivasyonu iizerine etkisi olmamasina ragmen
hastalarin ileri yasamlarinda denge ve esnekligin korunmasi agisindan Onem
tagimaktadir (75, 99).

Aerobik Egzersiz Egitimi

Biiytik kas gruplarinin ¢alistirildigr yiiriime, bisiklet stirme gibi aktivitelerden
olusan, enerji elde etmek igin aminoasit, karbonhidrat ve yag asitlerinin aerobik
metabolizmayla kullanildig1 egzersiz egitimi ¢esididir (73, 100).

Aerobik egzersiz egitimiyle dinlenme kalp hizi, sistolik ve diyastolik

basinglarda azalma, iskelet kasi kapiller yogunlugunda artma, kan laktat1 birikme
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diizeyinde artma, serum HDL-C seviyesinde artma ve serum trigliserid diizeylerinde
azalma, total viicut yaginda azalma, insiilin ihtiyacinda azalma ve glukoz
toleransinda gelisme gozlenmektedir (53, 99). Aerobik egzersiz egitimi planlanirken
egzersizin siddeti, frekans1 ve egitim sekli onemlidir. Egzersiz egitimi belirli bir
siddette uzun siire yapilabildigi gibi (stirekli egzersiz egitimi), egzersiz periyotlarinin
dinlenme araliklariyla ayrildigi aralikli egzersiz egitim seklinde de yapilmaktadir
(101).

Siirekli Aerobik Egzersiz Egitimi

T2DM’de siirekli ve diisiik-orta siddetlerde planlanan aerobik egzersiz
egitimleri kullanilmaktadir (101). T2DM’li hastalarda siirekli aerobik egzersiz
egitimi  HbAlc degerlerinde azalmaya yol acarak glisemik kontrolde rol
oynamaktadir (102). Ayrica orta ve yliksek siddetlerde yapilan siirekli aerobik
egzersiz egitiminin kardiyovaskiiller —mortaliteyi Onemli diizeyde azalttigi
gosterilmistir (99). T2DM’li hastalarda siirekli egzersiz egitimi planlanirken orta
siddette (%40-85 Kalp hiz1 rezervi) bir seansta 20-30dk haftada en az 150 dk
egzersiz egitimi Onerilmektedir. T2DM’de siirekli egzersiz egitimiyle elde edilen

fizyolojik adaptasyonlar Tablo 2.3’de gosterilmistir (53).

Tablo 2.3. T2DM’de siirekli egzersiz egitimiyle elde edilen fizyolojik adaptasyonlar

Kardiyovaskiiler

Aerobik kapasite ve fiziksel uygunluk seviyesi
Dinlenme kalp hiz1 ve double product
Dinlenme sistolik kan basinci

Submaksimal egzersiz yiikiinde kalp hizi

€c€e>

Lipit profili

HDL-C

LDL-C Vi
VDL-C

Kardiyovaskiiler risk orani (Total kolesterol/HDL-C)

O=>

€ €

Antropometrik degerler

Viicut agirligi V-
Yag kiitlesi v

Metabolik parametreler

Insiilin duyarlilig1, glukoz /yag metabolizmasi N7
HbALc V-

Psikolojik parametreler

Depresyon ve anksiyete diizeyi N7

HDL-C: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, HbAlc: Glikolize hemoglobin LDL-C: Diisiik
yogunluklu lipoprotein kolesterol, VLDL-C: Cok diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol
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Yiiksek Siddette Aralikh Egzersiz Egitimi

Uzun yillardan itibaren egzersiz fizyolojisinde yerini alan HIIT bilimsel
olarak ilk kez 1959’da Reindell and Roskamm tarafindan tanimlanmistir (103).
Siddetli egzersiz periyotlarinin diisiik siddette egzersiz veya dinlenme periyotlari ile
ayrildig1 bir egzersiz egitimi ¢esididir (104). Siddetli egzersiz periyotlar1 orta
siddette siirekli egzersiz egitimine gore vaskiiler fonksiyon, iskelet kas
metabolizmas1 ve kardiyorespiratuar uygunluk iizerine daha gii¢lii fizyolojk cevap ve
adaptasyon olusturmaktadir (105).

HIIT’in olumlu kardiyovaskiiler ve metabolik adaptasyonlarindan dolay1
kardiyak ve metabolik hastalilk yonetiminde etkin olarak kullanilabilecegi
diisiniilmektedir (10). Glukoz metabolizmas1 tizerindeki etkileri akut ve kronik
cevap olarak ikiye ayrilmaktadir. Akut cevap olarak tek seans HIIT uygulamasinin
postprandiyal glukozu azalttig1 bu etkinin 72 saate kadar devam ettigi bu periyodun
ise siirekli egzersiz egitimine gore daha uzun oldugu bulunmustur (106). Kronik
donem etkilerine bakildiginda karaciger insiilin duyarliliginin bir belirteci olan aglik
kan glukozu diizeylerinde % 14 oraninda azalma goriilmektedir. Periferal insiilin
duyarliliginda ise GLUT-4 seviyelerinin artmasi, aerobik enzim igeriginin ve
mitokondriyal biogenezin artmasiyla birlikte gelisme oldugu belirtilmistir (10). Bazi
calismalarda HIIT sonrasinda HbAlc seviyelerinde azalma oldugu bulunmustur (20,
107-109). Yapilan bir metaanalizde HIIT sonrasinda HbAlc degerlerinin % 0,47
oraninda azaltdigir gosterilmistir (110). HIIT ile iskelet kaslarindaki oksidatif
kapasitenin ve glisemik kontroliin gelistigi, ve insiilin duyarhili§inin artig
gosterilmistir (21, 110). Calismalar iskelet kasinda HIIT sonrasinda mebrana bagl
GLUT-4 ve GLUT-4 Riboniikleikasit (RNA) miktarinin arttig1r ve artis miktarinin
siirekli egzersiz egitimine gore daha yiiksek oldugunu géstermisitir (111, 112). Iki
hafta boyunca HIT (KHmaks. % 90°1) uygulamasiyla mitakondriyal kapasitenin ve
elektron transport zincirinin igeriginin arttig1 gosterilmistir (21). Ayrica mitokondride
biyogenezden sorumlu olan PGC-la seviyelerinin HIIT sonrasinda arttigi
goriilmistiir (113). HIIT egitimin sonrasinda kas yorgunlugunda 6nemli rolii olan
Ca*? iyonlarmin sarkoplazmik retikuluma geri almiminin % 50-60 oraninda arttig
gosterilmistir. Bu durum kasin is yapabilme becerisini ve fiziksel uygunlugun

gelisimini desteklemektedir (114).
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Egzersizin siddetinin PGC-1a iizerine olan etkisinden dolay1 tek seanslik bir
HIIT (30 sn x 4, Maksimum is yiikii (Is yiikiimaks)) €gzersizinden sonra mMRNA PGC-
la, sitokrom c¢ oksidaz enzimlerinin mRNA seviyelerinde artma oldugu,
mitokondriyal enzim igerigindeki bu artisin 24 saatlik toparlanma boyunca da devam
ettigi gosterilmistir (115). Diisiik siddette siirekli egzersiz ve HIIT egzersiz seansinin
akut etkilerinin karsilastirildigi ¢alismada da enerji harcamalar1 esit olmasina
ragmen, HIIT te glukoz kullaniminin ve PGC-1a diizeylerinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (116). Mitokondri biyogenezi iizerine olan etkileri ve tedavi siiresinin
kisa olmas1 HIIT temelli uygulamalara 6nem kazandirmaktadir (117).

HIIT’in kardiyovaskiiler adaptasyonlar {izerine etkileri incelendiginde; HIIT
uygulamalar1 kardiyorespiratuar uygunluk ve kardiyak vaskiilarite iizerine etkili
olmaktadir. Ayrica kardiyak fonksiyonlarin gelistirilmesinde HIIT in kardiyomiyosit
kontraktil fonksiyonunu, kardiyomiyositlerin kalsiyum kullanimin1 gelistirdigi, HIIT
sonrasinda gozlenen fizyolojik kardiyak hipertrofi ile diyastol sonu hacim iizerine
olumlu etkileri oldugu belirtilmistir (10, 118). T2DM’li bireylerde yapilan ¢alismada
sol ventrikiil duvarinda, kalbin kontraktilite yeteneginin gostergesi olan atim hacmi
ve ejeksiyon fraksiyonunda, diyastolik fonksiyonu gosteren erken dolum oraninda
gelismeye neden oldugu gosterilmistir (107). Vaskiiler fonskiyon tizerine etkilerinin
orta siddetli siirekli egzersiz egitimiyle karsilastirildigi bir ¢alismada ise, HIT ile
damara uygulanan stresin daha biiyiikk olmasi nedeniyle damarin akima bagh
dilasyonunda daha fazla gelisme oldugu gosterilmistir (109). Kardiyovaskiiler,
pulmoner ve kas iskelet sisteminin birlikte nasil ¢alistigimi  gosteren
kardiyorespiratuar uygunlugun en 6nemli 6l¢iim yontemlerinden biri olan maksimum
oksijen tiiketimi iizerine HIIT in degerlendirildigi ¢alismalarda HIIT etkili oldugu ve
orta siddetli stirekli egzersiz egitimine gore VO2zmaks’1 gelistirmede daha {istiin oldugu
belirtilmisitir (10). T2DM’li hastalarda viicut kompozisyonu iizerine etkilerinin
degerlendirildigi ¢alismada ise viicut agirliginda ortalama 4 kg azalmaya neden
oldugu ve LDL ve total kolesterol iizerine de diisiiriicii yonde etkisi oldugu

gosterilmistir (119).
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Sekil 2.7. HIIT’in kardiyometabolik etkileri (10)

Prediyabet ve T2DM’li hastalarda siirekli egzersiz egitimi ile HIIT’in
fizyolojik ve metabolik degiskenler iizerine etkilerinin karsilagtirildigi bir
metaanalizde, HIIT’in kardiyometabolik adaptasyonar agisindan siirekli egzersiz
egitimiyle benzer adaptasyonlara neden oldugu ancak T2DM’de fonksiyonel
kapasitede daha biiyiik ilerlemelere yol agtig1 gosterilmistir (120). Uzun donem hasta
uyumunun degerlendirildigi bir ¢calismada HIIT in siirekli egzersiz egitimine gore
hastalar arasinda daha eglenceli oldugu belirtilmistir (121). Tablo 2.4’de
kardiyometabolik hastaliklarda HIIT’in orta siddette siirekli egzersiz egitimiyle
karsilastirildiginda daha fazla gelismeye yol acitigi adaptasyonlar gosterilmistir
(122).

Tablo 2.4. Kardiyometabolik hastaliklarda HIIT in orta siddette stirekli egzersiz
egitimiyle karsilastirildiginda daha fazla gelismeye yol acitig1
adaptasyonlar

Zirve oksijen tiiketiminde

Sistolik ve diyastolik kan basincinda
Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol
Trigliserid, yag aside tastyici protein ve yag asidi sentezinde
Oksidatif stress ve inflamasyonda

Insiilin duyarliligy, beta hiicre fonksiyonu
Aclik kan glukozunda

Kardiyak fonksiyon

Ca geri alinim hiz1

PGC-1 alfa

Egzersizden keyif alma ve yagam kalitesinde

29> €D €6 €
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HIIT egitimi planlanirken is yiikii genellikle maksimal kalp hizinin %80 ve
tizerinde olacak sekilde belirlenir. VOzmaks, efor algilamasi ve maksimum is yiikiine
gore de egitim siddeti ayarlanmaktadir (101). HIIT egitiminin egzersiz is yiikii, aralik
siiresi, tekrar sayist gibi ¢ok fazla komponente gore degisen protokolleri
bulunmaktadir. Sekil 2.8.’de literatiirdeki saglikli, obez ve sporcularda VO2zmaks

tizerine HIIT protokollerinin siniflandirmasi gosterilmistir (15).

Yiiklenme aral@l  naksimale yakin siddet
(Is yiikiindeki >%90 V02 ./ =% 95 Kalp hizi ;.
aralik siiresi)

r 1
<10's (RST) l 10-30 s (SIT)
<30s (SI-HIIT) 30s-2dk (MI-HIIT) =2 dk (LI-HIIT)

Submaksimal siddet
> % 80-90 VO2 .../ = % 85-95 Kalp huz1

Seans voliimii
(Aralik durasyonu x
tekrar)

<5 dk (LV-HIIT) l 5-15 dk (MV-HIIT) l > 15 dk (HV-HIIT)

Egitim periyodu

Miidahale siiresi <4 hafta dk (ST-HIIT) 4-12 hafta (MT-HIIT) = 12 hafta (LT-HIIT) I

Sekil 2.8. Literatiirdeki saglikli, obez ve atletik kisilerde maksimum oksijen tiiketimi
tizerine HIIT protokollerinin siniflandirmasi (15).

SIT: Siirat aralikli egitim, SI-HIIT:Kisa aralig1 olan yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi,
MI-HIIT: Orta egzersiz araligi olan yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi, LI-HIIT: Uzun araligi
olan yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi, LV-HIIT: Disiik volimli yiiksek siddette aralikli
egzersiz egitimi, HV-HIIT: Yiiksek voliimlii yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi, MV-HIIT: Orta
voliimlii yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi, ST-HIIT: Kisa donem yiiksek siddette aralikli
egzersiz egitimi, MT-HIIT:Orta donem yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi, LT-HIIT: Uzun
donem yiiksek siddette aralikli egzersiz egitimi

VO2maks lizerine farkli protokollerdeki HIIT’in etkisinin degerlendirildigi
calismalar incelendiginde maksimale yakin veya maksimal kisa 1§ yiikii aralig1 olan
((<30 ig/aralik), diisiik voliimlii (<5 dk is/seans) ve kisa donem (<4 hafta ) egzersiz
protokollerinin VO2zmaks’da Onemli bir gelismeye neden olan, zaman etkili ve
giivenilir protokoller oldugu belirtilmistir. VO2maks lizerinde daha biiyiik bir gelisme
elde etmek i¢in submaksimal is yiikiinde uzun egzersiz araligi olan, yiiksek voliimde
(=15dk 1g/seans), uzun donem (>4-12 hafta) HIIT programlarinin tercih edilmesi
onerilmektedir (15). Prediyabetli kisilerde diisiik voliimlii (1dk x 10, KHmaks % 90 is
yiikii araligi/ 1dk dinlenme, 25 dk toplam seans) ve yiiksek voliimlii (4dk x 4, KHmaks
% 90 is yiikii araligi/ 3dk aktif toparlanma KHmaks % 70, 40 dk toplam seans) 12

hafta boyunca HIIT in karsilastirildig: bir calismada her iki egzersiz modalitesininde
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HbAlc ve aclik kan glukozu konsantrasyonu iizerine etkili oldugu ancak yiiksek
voliimlii HIIT daha biiyiik degisiklige neden oldugu gosterilmistir (123). Saglikli
erkeklerde kisa (30 s X 20, VO2maks % 100’1 / 30 sn dinlenme, 30 dk/toplam seans)
ve uzun (60 s X 10 VO2mas % 100’4/ 1dk dinlenme, 30 dk/toplam seans) aralikli
diisiik voliimlii HIIT in karsilastirildig1 ¢alismada fizyolojik algilamasi daha diisiik
oldugu bulunmustur (123). Kisa siireli, kisa donem diisiik voliimli HIIT (10 x 60 sn
Maksimum kalp hizi’nin % 90’1, 60 sn dinlenme, 2 hafta) egitimi yapian T2DM’li
hastalarda 24 saatlik ortalama kan glukozu konsantrasyonlarinin azaldigi ve
mitokndriyal enzim igeriginin arttig1 gosterilmistir (21). T2DM’de kisa siireli, orta
donem ve uzun siireli orta donem diisiik voliimlii HIIT yapilan hastalarda yine aglik
kan glukozu ve HbAIc iizerinde etkili oldugu bulunmustur (124). Tablo 2.5.’de
T2DM’li hastalarda kullanilan HIIT egzersiz egitimi protokol 6rnekleri gosterilmistir
(10).

Tablo 2.5. T2DM’li hastalarda kullanilan HIIT egzersiz egitimi protokol drnekleri

10 x 1 dk Maksimum bisiklet is yiikiiniin 3 saatlik tokluk glukoz konsantrasyonunda %35
%89’unda 60 sn /dinlenme Yemek sonrasi glukoz %16 |

Hiperglisemi zamaninda %65 |
3dk VOomaks %89 unda is yiikil/ dinlenme Ortalama glukoz %12

VOomaks %54’ tinde 3dk/Toplam seans 1 saat

1dk x 10 KHmaks ~%90/ 1 dk dinlenme/haftada  Ortalama glukoz degerinde 13 |
3 seans/2 hafta

3 dk Zirve enerji harcamasinin > %70’inde Egzersizden 48*-72 saat sonrasinda sonrasinda
yirime / 3dk Zirve enerji harcamasinin <% 70  ortalama glukozda % 9|

toparlanma

4 dk x 4 KHmaks % 90-95 /40dk/3 seans/12 HbAlc’de |

30 s x4 Is yiikii maks %100’{inde /4dk x 4 Is Egzersiz sonrasinda glukozda |

yiikil maks %25 /haftanin 3 giinii/2 hafta

Sonug¢ olarak; literatiir incelendignde T2DM’li hastalarda farkli egzersiz
araligina sahip HIIT protokollerinin glukoz diizeyi ve kardiyorespiratuar
parametreler tizerine etkinligini degerlendiren c¢aligmaya rastlanmamustir.
Arastirmamiz T2DM de farkli farkli egzersiz araligina sahip HIIT protokollerinin
karsilastirildigr ilk calismadir. Hastalarin egitim programlar1 planlanirken klinik
parametreler lizereine kisa ve uzun egzersiz araligi olan HIIT sonuglarina gore

planlamanin yapilmasi ve egzersiz egitimine en 6nemli limitasyonlardan biri olan
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zamanin yetersizligi ile bas edebilmek i¢in ¢alismamizin sonuglari yol gosterici

olacaktir.
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Bireyler

Arastirmaya, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali Endokrinoloji ve Metabolizma Boliimii tarafindan T2DM tanis1 alan egzersiz
egitimi i¢in yoOnlendirilen hastalar dahil edildi. Calismanin yapilabilmesi igin
Hacettepe Universitesi, Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan 2018/04-22 KA17069
sayili karar no ile etik kurul onay: alindi (EK-1). Saglik Bakanlhg Tiirkiye Ilag ve
Tibbi Cihaz Kurumu, Klinik Aragrmalar Dairesi Baskanligi, Uygunluk
Degerlendirme Birimine yapilan basvuru sonucunda 20.04.2018 tarihinde 93189304-
514.11.01-E.75948 say1l1 Saglik Bakanligi onay1 alind1 (EK-2).

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri

v’ 18-64 yaslar arasinda, yiiriiyebilen ve koopere olabilen
v Viicut kiitle indeksi 40kg/m? altinda olan
v Arastirmaya katilma i¢in goniillii olan bireyler
Calismaya katilan hastalar calisma hakkinda sozel ve yazili olarak

bilgilendirildi ve hastalardan yazili aydinlatilmis onam formu alindi (EK-3).
3.1.2. Dahil Edilmeme Kriterleri

Bilinen bir akciger hastalig1 olan
Egzersiz egitimin etkileyebilecek kisitliligi ve hastaligi bulunan
Son alt1 ay icerisinde herhangi bir kardiyak olay veya cerrahi gecirmis olan

Kontrol altina alinamayan hipertansiyonu olan

AN N NN

Nefropati, retinopati ve siddetli noropati gibi diyabet komplikasyonu

bulunan
3.2. Yontem

Calisma kapsaminda, Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Endokrinoloji ve Metabolizma Boliimii tarafindan egzersiz egitimi i¢in Hacettepe
Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi’ne yonlendirilen hastalar

Hacettepe Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi Kardiyopulmoner
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Rehabilitasyon Unitesi’nde degerlendirmeye ve tedaviye alindi. Hastalarin
demografik bilgileri kaydedildi. Laboratuvar degerleri alindi. Antropometrik
degerleri kaydedildi ve viicut kompozisyonlari biyoelektrik impedans analizi ile
degerlendirildi. Pulmoner fonksiyon parametrelerinin  degerlendirilmesinde
taginabilir spirometre, solunum kas kuvvetinin degerlendirilmesinde tasinabilir agiz
i¢i basinct 6l¢iim cihazi kullanildi. Fonksiyonel kapasitesi alti dakika yiiriime testi
(6DYT) ile, maksimal egzersiz kapasitesi artan hizda mekik yiiriime testi (AHMYT)
ve bisiklet ergometresi testiyle degerlendirildi. Kas oksijenasyonundaki degisim
giyilebilir bir ekipmanla degerlendirildi. Fiziksel aktivite diizeyleri ii¢ boyutlu
akselerometre ile, hastaliga 6zgii yasam kalitesi ise Diyabet Yasam Kalitesi Olcegi
(DQOL) ile degerlendirildi. Degerlendirmeler egzersiz egitimi programi dncesinde

yapildi ve program bittiginde tekrar edildi.

Egitim éncesi degerlendirmeler Biti 5 i
_ _ Egitim sonras: deferlendirmeler
e SI-HITT/LI-HIIT Faiim e

Antropometrik
Pulmoner fonksiyon

Antropometrik
Pulmoner fonksiyon
Solunum kas kuvveti
Egzersiz kapasitesi
Fiziksel aktivite
Yasam kalitesi

Solunum kas kuvveti
Egzersiz kapasitesi
Fiziksel aktivite
Yasam kalitesi

| } |
0. hafta 9. hafta

Sekil 3.1. Egzersiz egitimi dncesi ve sonrasi yapilan degerlendirmeler

3.2.1. Demografik ve Hastalik ile Ilgili Bilgiler

Hastalarin demografik ve hastalik ile ilgili bilgileri (yas, boy, viicut agirligi,
cinsiyet, meslek, 6zgecmis, soygegmis, hastalik siiresi ve kullandigi ilaglar) koroner
arter risk faktorleri (ileri yas, hipertansiyon, T2DM varlig1, hiperkolesterolemi, ailede
koroner arter hastaligi1 6ykiisii ve sigara oykiisii) kaydedildi.
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3.2.2. Laboratuvar Degerlendirmeleri

Tedavi oncesi ve sonrasinda aglik kan glukozu, 2 saatlik tokluk kan glukozu,
HbAlc, lipit profili (LDL-C, HDL-C, total Kkolesterol, trigliserid, total
kolesterol/HDL, VLDL), subklinik inflamasyon seviyesini belirlemek i¢cin CRP

seviyesi degerlendirildi.
3.2.3. Antropometrik degerlendirmeler

Hastalarin viicut kompozisyonunu st ekstremiteler, alt ekstremiteler ve
govde olmak iizere bes segmental bioelektiriksel impedans analizi (Tanita Body Fat
Analyser, model BC-418, Tokyo, Japonya) ile degerlendirildi. VKI, yag yiizdesi,
yagsiz viicut agirligi degerlendirildi (125).

e | o i il A T .

S /Y
o : S

&

Sekil 3.2. Biyoelektriksel impedans analizi

Bel cevresi; mezura yardimiyla hastalar ayakta iken en alt kosta ve iliak
krista arasindan o6l¢iildii. Kalca cevresi ise, femurun biiyiik trokanteri hizasindan
yere paralel olacak sekilde olgiildii (126). Bel ¢evresi kalga ¢evresine oranlanarak

bel/kalca orani hesaplandi.
3.2.4. Pulmoner Fonksiyon Parametreleri

Solunum fonksiyon testi parametreleri tasinabilir spirometre cihazi

(Spirobank 1l Medical International Research, Roma, Italya) ile oturma
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pozisyonunda Amerikan Toraks Dernegi ve Avrupa Solunum Dernegi kriterleri
dikkate alinarak yapildi. Zorlu vital kapasite (FVC) derin bir inspirasyondan sonra
zorlu ve derin bir ekspirasyonla c¢ikarilan hava voliimi, I.saniyedeki zorlu
ekspirasyon hacmi (FEV1) zorlu vital kapasite manevrasinin baslangicindan itibaren
1.saniyedeki hava hacmi ve FEV1/FVC orani, tepe ekspiratuar hava akim hizi (PEF)
zorlu ekspirasyonun %25-751 (FEF o 25.75) 6l¢iildii. Uyumlu {i¢ 6l¢iimden en yiiksek
deger kaydedildi ve Olglimler hastalarin yas, cinsiyet, viicut agirligt ve boy
uzunluklarina dayanarak belirlenen beklenen degerleriyle karsilastirilip yiizde olarak

ifade edildi (127).

Sekil 3.3. Pulmoner fonksiyon parametreleri
3.2.5. Solunum Kas Kuvveti

Solunum kas kuvvetinin degerlendirilmesinde; maksimum inspirasyon ve
ekspirasyon manevralar1 Sirasinda, solunum yolunu kapatarak diren¢ olusturan bir
kapaga karsi yapilan manevrayla maksimal inspiratuar basing (Maximal Inspiratuar
Presure: MIP) ve maksimal ekspiratuar basing (Maximal Ekspiratuar Presure: MEP)
degerleri tasinabilir agiz i¢i basinct Olgiim aleti (Micro Medical MicroRPM,
Rochester, Ingiltere) ile degerlendirildi. MIP degerlendirme igin hastalardan
maksimal ekspirasyon sonundan derin bir maksimal inspirasyon yapmasi istendi.
MEP degeri i¢in, derin bir inspirasyondan sonra total akciger kapasitesi diizeyinden
gerceklestirilen maksimum ekspirasyonla degerlendirilir. Aralarinda %10’dan daha
fazla fark olmayan ii¢ 6l¢iimden en yiiksek olan deger degerlendirmeler i¢in segildi.

Olgiimlerin yorumlanmasinda referans denklemleri dikkate alind1 (128).
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Tablo 3.1. Solunum kas kuvveti normal degerleri i¢in referans denklemleri (128)

MIP MEP
Erkek
20-54 yas 129 - (Yas x 0.13) 229 + (Yas x 0.08)
55-80 yas 120 - (Yas x 0.25) 353 - (Yas x 2.33)
Kadin
20-54 100 - (Yas x 0.39) 158 - (Yas x 0.18)
55-86 yas 122 - (Yas x 0.79) 210 - (Yas x 1.14)

MIP: Maksimal inspiratuar basing, MEP: Maksimal ekspiratuar basing

Sekil 3.4. Solunum kas kuvveti 6l¢timii

3.2.6. Fonksiyonel Egzersiz Kapasitesi

Fonksiyonel egzersiz kapasitesi 6DYT ile degerlendirildi. Hastalardan 30
metrelik diiz ve kesintisiz bir koridorda 6 dk boyunca yiirlinebilinen maksimum
hizda yiirtimesi istendi. Test sirasinda her bir dakikada standart talimatlar verildi ve
sozlii cesaretlendirme yapildi. Test bittiginde bitis noktas: isaretlendi ve yiirtidigi
mesafe hesaplandi (30 X tamamlanan tur sayisi)+tamamlanan mesafe(m)) (129). Test
oncesinde, sirasinda ve sonrasinda kalp hizi (KH), oksijen satiirasyonu (SPO>)
tasinabilir pulse oksimetre (PlusMED Model pM 50 D, Trimpeks Medical Solutions,
Istanbul, Tiirkiye) ile ol¢iildii. Test sirasinda en diisiik satiirasyon ve en yiiksek kalp
hiz1 takip edildi. Test Oncesinde ve sonrasinda kan basinci degerlendirildi. Test

oncesi ve sonrasinda dispne ve yorgunluk diizeyi Modifiye Borg Skalas1 (0-10) ile
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degerlendirildi. Bu skalada 0-10 arasinda sayilar bulunmaktadir. Nefes darlig1 ve
yorgunluk i¢in: 0: Hig, 0.5:¢cok ¢ok hafif, 3:orta, 5:siddetli, 7:Cok siddetli, 10:Cok
cok siddetli olarak tamimlanmaktadir (130, 131). Hastadan kendi durumuna uygun
olan sayiy1 skala iizerinden isaretlemesi istendi. Test oncesinde ve sonrasinda kan
glukozu, glukometre ile degerlendirildi (Accu-Chek Performa Nano, Roche
Diagnostics Turkey, Istanbul, Tiirkiye).

6 DYT mesafesi sonuglarinin degerlendirilmesinde yas, cinsiyet, viicut
agirligl, boy uzunluguna gore belirlenen erkekler icin 6DYT= (7.57 x boy uzunlugu
cm)- (5.02 x yas)- (1.76 x viicut agirligi kg)- 309 m, kadinlar i¢cin 6DYT= (2.11 x
boy uzunlugu cm) - (2.29 x viicut agirhig kg) - (5.78 x yas) + 667 m esitlikleri
kullanilarak beklenen degerler belirlendi (132). Beklenen degerlere gore yiiriiniilen

6DYT mesafesinin yiizdesi hesaplandi.
3.2.7. Maksimal Egzersiz Kapasitesi

Semptomla limitli maksimal egzersiz kapasitesini degerlendirmek igin
AHMYT ve bisiklet ergometresi testi kullanildi.

AHMYT’de hastalardan iki koni arasinda 9 metrelik alan olmak {izere
toplamda 10 metrelik alanda, disaridan gelen bir sesle kontrol edilen hiza gore
yiiriimesi istendi. Hastalar ‘Bip’ sesini duydugunda yiiriimeye basladi ve ikinci ‘Bip’
sesini duymadan once hastadan diger koniye ulagsmasi istendi. Her 1 dakikada bir, iki
‘Bip’ sesi arasindaki siire azald1 ve hastanin sesi duymadan diger koniye ulasabilmesi
icin hizim1 artirmasi1 gerekti. Eger hasta istenilen siirede ard arda iki koniye
yetisemediginde veya hasta yorgunluk nedeniyle teste devam edemeyecegini
bildirdiinde test sonlandirildi. Elde edilen mesafe hesaplandi (tamamlanan mekik
sayist X 10 m) (129). Test sirasinda en diisiik satiirasyon ve en yiiksek kalp hizi takip
edildi. Test oncesinde ve sonrasinda kalp hizi, kan basinci, saturasyon diizeyi, dispne
ve yorgunluk algisi, kas oksijenerizasyonundaki degisiklik seviyesi kaydedildi. Test
oncesinde ve sonrasinda kan glukozu glukometre ile degerlendirildi.

AHMYT mesafesi sonuclarinin degerlendirilmesinde yas, VKI degerine gére
belirlenen erkekler icin AHMYT= 1449.701-[11.735*yas]+[241.897]-[5.686* VKI],
kadinlar i¢in AHMYT= 1449.701-[11.735%*yas]-[5.686*VKI] esitlikleri kullanilarak
beklenen degerler belirlendi (133).
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Beklenen degerlere gore yiiriiniilen AHMY T mesafesinin yiizdesi hesaplandi.

Sekil 3.5. Artan hizda mekik yiirtime testi platformu

Hastalarin maksimal egzersiz kapasitesi 12 derivasyonlu EKG (custo cardio
100 BT, customed GmbH, Ottobrunn, Germany) ile birlikte bisiklet ergometresiyle
(Lode, Groningen, Netherlands) semptomla limitli artan hizda maksimal egzersiz
testiyle degerlendirildi. Testin baslangi¢c is yiikii olarak 30 Watt (W) segildi.
Bireylerin devam edemeyecegi seviyeye kadar, is yiikii 1 dakika araliklarla 15 W
artirildr (21). Bireylerin ulasabildigi ve en az 30 sn devam edebildigi maksimal is
yiikii ve zirve kalp hiz1 degeri kaydedildi. Test dncesinde, her is yiikii artisinda ve
test sonunda kalp hizi, kan basinci, saturasyon diizeyi, dispne ve yorgunluk algisi,
kas oksijenasyonundaki degisiklik seviyesi  takip edildi. Test Oncesinde ve
sonrasinda kan glukozu glukometre ile degerlendirildi. Test sonrasinda ulasilan
maksimum is yiikii degeri kullanilarak, tahmini maksimum oksijen tiikketimi degeri
hesaplandi [VOamaks(Ml/dk)= Erkekler i¢in: (10.51*¥Watt degeri)+ (6.35*Viicut
agirligi(kg))-(10.49*(yas))+519.3; Kadmlar icin: (9.39*Watt degeri)+ (7.7*Viicut
agirhigi(kg))-(5.88*(yas))+136.7] (134).

Sekil 3.6. Bisiklet ergometresi testi
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3.2.8. Kas oksijenasyonu

Gastrocnemius kasi iizerine giyilen invaziv olmayan bir ekipman araciligiyla
Kizil 6tesi spektrokoskopisi yontemi (BSXinsight, BSX Athletics, Boston, USA) ile
kas tizerinden kas oksijenasyon degisimi (SMO) degerlendirildi. Yapilan
caligmalarda bu yontemin laktat iiretimiyle korele oldugu gosterilmistir. Kan laktat
seviyesinin belirlenmesi invaziv bir islem oldugu i¢in ona alternatif olarak
gelistirilmistir. Performansi ve periferal kas oksijenerizasyonunu degerlendirmek icin

egzersiz testleri sirasinda yaygin olarak kullanilmaktadir (135).

Sekil 3.7. Kas oksijenasyonundaki degisimin 6l¢timii

3.2.9. Fiziksel aktivite diizeyleri

Hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri, verileri 1s1 akisi, galvanik deri cevabi ve
sensorlerle toplayan ii¢ boyutlu akselerometre (SenseWear Armband: SWATV;
BodyMedia Inc., Pittsburgh, USA) ile degerlendirildi (136-138). Aktivite monitorii
hastalarin i1sim, soyadi, cinsiyet, dogum tarihi, viicut agirligi, boy uzunlugu,
dominant el ve sigara kullanma durumu gibi bilgileri sisteme girilerek hastanin sol
triceps kasi iizerine yerlestirildi. Hastalardan 7 giin boyunca bu cihaz1 takmalari
istendi. Cihazin bireylerde takili kaldig1 donem boyunca giinliik yasam aktivitelerine
onceden oldugu gibi devam etmeleri, sadece banyo yapma, ylizme gibi suyla temas
edilen durumlarda cihazi ¢ikartmalari, bu siirenin 30 dk’ y1 gegmemesi konusunda
hastalara bilgilendirme yapildi. 7. glinlin sonunda bilgisayar yazilimi araciligiyla
aktivite diizeyleri belirlendi. Akselerometreden alinan verilerden ortalama enerji

tiiketimi, aktif enerji tikketimi, adim sayisi, fiziksel aktivite siiresi, metabolik esdeger
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(MET), fiziksel aktivite seviyesi (Physical activity level:PAL, Toplam enerji
harcamasi/Bazal metabolizma hiz1), yiiriime mesafesi, uzanma siiresi, uyku siiresi,
uyku etkinligi, sedanter, disiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek siddette aktivite siiresi
kaydedildi. PAL degeri 1.40-1.69 arasinda olanlar i¢in sedanter yasam tarz1 ve diistik
siddette fiziksel aktivite, 1.70-1.99 olanlar orta siddette fiziksel aktivite ve aktif
yasam tarzi, 2.00-2.40 arasinda yiiksek siddette aktif yasam tarzi olarak
smiflandirildr (139). Fiziksel aktivite diizeyi, adim sayisina gore ise <5000 adim/giin
sedanter veya inaktif yasam tarzi, 5000-7499 adim/giin az aktif, 7500-9999 adim/giin
biraz aktif, 10000-12500 adim/giin aktif ve >12500 oldukga aktif olarak kategorilere
ayrildi (140). Fiziksel aktivite siiresi hafif siddette fiziksel aktivite siiresi (<1.5
MET), orta siddetli fiziksel aktivite siiresi (3-6 MET), siddetli fiziksel aktivite stiresi
(6-9 MET), ¢ok siddetli fiziksel aktivite siiresi (>9 MET) olarak siniflandirildi (141).

Sekil 3.8. Akselerometre (SenseWear Armband: SWA™; BodyMedia Inc.,
Pittsburgh, USA)

3.2.10. Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi DQOL ile degerlendirildi (142). (Kullanimi igin gerekli izin
alimmistir.). Anketin alt bagliklarinda; tedaviden memnuniyet (DQOL-A), tedavinin
psikolojik etkisi (DQOL-B), seker hastaliginin gelecekteki seyrinin etkileri hakkinda
duyulan kaygi/endise (DQOL-C), sosyal ve mesleki kaygi/endise (DQOL-D),
degerlendirilmektedir. DQOL puaninin hesaplanmasinda, bir boyuttaki tiim maddeler
icin isaretlenen seceneklerin karsiligi olan 1-5 arasi puanlar toplanir. Bu toplam,
once 100 ile c¢arpilir; sonra madde sayis1 ile S5min c¢arpimi olan sayiya
boliintir. Cikan rakam 1.25 ile c¢arpilir ve sonugtan 25 c¢ikarilir. Boylece

100 {izerinden bir puan elde edilir. Ornek olarak, "Tedaviden memnuniyet"
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boyutu igin puan asagidaki formiille su sekilde hesaplanir (142). Puan=[(Madde
1+.+ Madde 15)*100/(5*15)]*1.25-25

3.2.11. Tedavi Program

Hastalar tedavi programi i¢in bilgisayarda, tabakalandirma yapilmadan blok
randomizasyon yontemi kullanilarak iki gruba ayrildi. Tiim hastalara 8 hafta boyunca
haftanin 3 giinii bisiklet ergometresindeki egzersiz performansina gore iki farklt HIIT
protokolii uygulanarak, tedaviye alindi. I. gruptaki hastalara SI-HIIT egzersiz
protokolii uygulandi. Bu protokolde bir egzersiz seansinda 1sinma periyodundan (5
dk) sonra 30 sn hastanin bisiklet ergometresinde ulastigi zirve is yiikiinin %
100’iinde hastadan bisiklet cevirmesi istenildi (egzersiz periyodu). Daha sonra 120 s
boyunca bisiklet ergometresinde ulastigr is yiikiiniin % 25’inde hastadan bisiklet

cevirmesi istenildi (dinlenme periyodu). Bu dongii 4 tekrar uygulanda.

Watt

135
120
105
90
75
60
45
30
15

Sekil 3.9. Grup | (SI-HITT protokolii)

Il. gruptaki hastalara ise LI-HIIT egzersiz protokolii uygulandi. Bu
protokolde bir egzersiz seansinda 1sinma periyodundan (5 dk) sonra, 4 dk hastanin
bisiklet ergometresinde ulastigi zirve is yiikiinin % 85’inde hastadan bisiklet
cevirmesi istenildi (egitim periyodu). Daha sonra 4 dk  boyunca bisiklet
ergometresinde ulastig1 is yiikiiniin % 25’inde hastadan bisiklet ¢evirmesi istenildi
(dinlenme periyodu). Bu dongii 4 tekrar uygulandi. Sonra soguma periyoduna

gecildi (5dk).
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Watt

135
120
105
90
75
60
45
30
15

Sekil 3.10. Grup Il (LI-HITT protokolii)

Tliim egzersiz seanslar1 Oncesi ve sonrasinda glukometre ile kan glukoz
diizeyi, nefes darligi, yorgunluk algisi, kan basinci, kalp hiz1 kaydedildi. Egzersiz
sirasinda ise kas oksijenerizasyonundaki degisiklik, maksimum kalp hizi, nefes
darlig1 ve yorgunluk algisi degerleri kaydedildi.

Hastalara 8 hafta sonra baslangi¢ degerlendirmeleri tekrar yapildi.

3.2.12. istatistiksel Analiz

Calismanin 6rneklem biyiikligii G¥Power 3.1.9.2 (Universitat Kiel, Kiel,.
Almanyaprograminda pilot veriler kullanilarak hesaplandi. Alfa %5, testin giiciiniin
% 80 olmas1 i¢in gerekli orneklem biiytlikliigli her bir grupta 14 birey olarak
belirlendi. Caligmaya 30 T2DM’li birey katildi. Calismanin istatistiksel analizleri
IBM SPSS Statistics 20 (IBM, Armonk, NY, ABD) programi kullanilarak yapildi.

Verilerin  tanimlayict  istatistikleri  Glgiimle  belirlenen  degiskenler i¢in

ortalama+tstandart sapma (XiSS), minimum (min.) ve maksimum (maks.); sayimla
belirlenen degiskenler icin ise ylizde (%) olarak ifade edildi. Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann Whitney u testi, grup ici karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon
eslestirilmis iki 6rnek testi kullanildi. Farkli zamanlarda Glgiilen sayisal verilerin
analizinde Tekrarlayan Olglimler varyans analizi kullanildi. Saymmla belirlenen
degiskenlerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Yanilma olasiligi p<0,05 olarak

belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismaya 45-63 yas araliginda endokrinoloji muayenesi sonrasinda kontrol
altinda oldugu belirlenen, her iki grupta 15 kisi olmak tizere toplam 30 kisi dahil
edildi.. Calisma sirasinda hastane kayitlarindan dahil edilme kriterlerine uygun
olabilecegi Ongoriilen toplam 138 bireye ulasildi. Goriisiilen bireylerden 98’1 diz
sorunlari, kiigliik ¢cocuk bakimi, hasta bakimi, zaman sikintisi, sehir diginda yasama
nedenlerinden dolay1 tedaviye katilmayr kabul etmedi. Tedaviye katilmayr kabul
eden bireylerden endokrinoloji muayenesinden sonra anemi probleminin olmasi,
klinik muayenesinin egzersiz egtimi i¢in uygun olmamasi, sik hipoglisemi atagi
yasiyor olmasit nedeniyle endokrinolog tarafindan tedaviye alinmasi uygun
goriilmedi. Egzersiz egitimi i¢in uygun goriilen hastalardan 10°u zaman kisitlilhigs,
ailesel sorunlar, ulasim, ¢ocuk, sehir disina gitme ve is problemi nedeniyle tedaviye
devam edemedi. Toplam 24 seansi tamamlayan bireylerin verileri analize alindi.

Calismanin akis diyagrami Sekil 4.1.’de gosterilmistir.
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Cahsma igin uygun olabilecedt
dilgiiniilerck goriigilen hasa
n=13E)

Dahil edilmeyen (n="9§)

Katilmay: kabul etmeyen {n= 36}
-Maralojik hastahk Gykilsi olan (n= 2}
Ortopedik problemi olan {n= 10}
Anemisi olan (n=3}

-EKG de defiisiklik (n=5)
-Hipoglisemi atafiina sahip (n=4)
=%chir disinda oturan (n=12 }

-Zaman ksithhfn olan (n= 26)

Randomizasyon {n= 40)

l l

SI-HIT (n= 200 LI-HIIT in=20}
~ Egzersiz efitimine baglayan {n= 18 ) ~ Egmersiz efiitimine baglayan {n= 18]
15 problem nedeniyle baglamayan (n=2} - Katilamayan

-Ailesel nedenlerden dolay: {n= 1}
-Sehir digt (n=1)

l N l

+ Tedaviyi birakan Zaman kisithihig (n= 2}

+ Tedawviyi birakan Zaman kisithihid {n=1},
Sehir digi (n=1)
Gocuk {n=1), Ulasim {n=1)

|

Analiz edilen {n=15})

R

l -

Analiz edilen (n=15)

Sekil 4.1. Calismanin akis diyagrami

I. gruptaki bireylerin yas ortalamsi 53,00+4,69 yil, boy uzunlugu ortalamasi
158,87+6,29 cm, viicut agirhigr ortalamasi 87,31+15,04 kg ve VKI ortalamasi
34,50+5,26 kg/m?’ydi. Hastalik siireleri 7,33+3,04 yildi. Hastalarmn sahip olduklart
koroner arter risk faktorleri sayisi medyanmi 4’di. II. gruptaki bireylerin yas
ortalamalarina bakildiginda 51,33+5,56’yd1. Boy ortalamalar1 161,67+8,08, viicut
agirlig1 ortalamasi 87,11 viicut agirligr ortalamast 87,00+11,52 kg ve VKI ortalamasi
32,59+4,31 kg/m?’ydi. Grup I ve grup II arasinda yas, boy uzunlugu, viicut agirligs,
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VKI, hastalik siiresi, koroner arter hastaligi risk faktorii sayis1 bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.1).

Tablo 4.1. T2DM’li egitim Oncesi bireylerin fiziksel 6zelliklerinin, hastalik siiresi ve
koroner arter hastalig1 risk faktorlerinin sayisinin karsilagtirilmasi

- . Gru 1. Gru
Ozellik (n:15)p (n:15)p
XiSS Min-Maks XiSS Min-Maks z p
Yas (yil) 53,00+4,69 42-63 51,33+5,56 40-63 -0,940 0,347
Boy (cm) 158,87+6,29 150-170 161,67+8,08 149-174 -0,998 0,318
Viicut agirhg (kg) 87,31+15,04  60.80-109.90 87+11,52 64-106 -0,270
VKI (kg/m?) 34,50+5,26 24,90-39,10 32,5944 31 25,00- -0,109 0,272
39,60
Hastalik Siiresi (y1l) 7,33+3,04 2-12 6,13+4,79 1-15 -0,711 0,477
Medyan Min-Maks Medyan Min-Maks
Koroner Arter 4 2-6 4 2-5 -0,869 0,385
Hastahi@1 Risk

Faktorleri Sayisi

z:Mann Whitney U testi, p>0,05 VKI: Viicut kiitle indeksi

Bireylerin cinsiyet dagilimina bakildiginda I. gruptaki bireylerin 14’i kadin
(% 93,3) ve 1’1 erkek (% 6,7), II. gruptaki bireylerin ise 13’1 kadin (% 86,7) 2’si
erkek (% 13,3) bireylerden olusmaktaydi. Cinsiyet dagilimlar1 agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Bireylerin egitim dncesi cinsiyetlerinin gruplara gore karsilastiriimasi

. Grup 1. Grup %2 p
Cinsiyet (n=15) (n=15)

n (%) n (%)
Kadin 14 (93,3) 13 (86,7) 0,370 0,543
Erkek 1(6,7) 2 (13,3)

x2 Ki-kare, p>0,05

Bireylerin tedavi 6ncesinde gruplar arasinda VKI degerleri karsilastirildiginda
I. grupta bireylerin % 6,7’si normal viicut agirligina, % 20’si asir1 viicut agirligina,
% 6,7’si 1. derece obeziteye, % 66,7’si II. derece obeziteye sahipti. Il. gruptaki
bireylerden ise % 26, 7’si asir1 viicut agirligindaydi. Bireylerin % 40,01 1. derece
obez, % 33,3’ii ise II. derece obez grubundaydi. VKI smiflandirmasi agisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. Bireylerin egitim dncesi VKI’ne gore gruplarin karsilastiriimasi

Viicut kitle indeksi ety Nnotey 4 P
n (%) n (%)
Normal 1(6,7) 0 4,286 0,232
Asir viicut agirhgi 3(20,0) 4 (26,7)
. derece obezite 1(6,7) 6 (40,0)
I1. derece obezite 10 (66,7) 5(33,3)

v2 Ki-kare, p>0,05

Bireylerin insiilin kullanimlar1 karsilastirildiginda 1. grupta 2 birey insiilin

kullanirken, 13 birey ise insiilin kullanmiyordu. II. gruptaki bireylerden ise 6 birey

insiilin kullanirken, 9 birey insiilin kullanmiyordu. Insiilin kullanimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.4.).

Tablo 4.4. Bireylerin egitim 6ncesi insiilin kullanimina gére gruplarin

karsilastirilmast
I. Grup 1. Grup x2 p
Insiilin kullanimi (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Var 2 (13,3) 6 (40,0) 2,727 0,099
Yok 13 (86,7) 9 (60,0)

x2: Ki-kare, p>0,05

Bireylerin sigara kullanim1 degerlendirildiginde sigara kullanim1 agisindan iki

grup arasinda fark bulunmamugtir (p>0,05, Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Bireylerin egitim dncesi sigara kullaniminina gore gruplarin

karsilagtirilmasi
I. Grup 1. Grup x2 p
Sigara kullamm (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Hi¢ I¢memis 6 (40,0) 10 (66,7) 1,335 0,721
Aktif icici 1(6,7) 2(13,3)
Birakmis 8 (53,3) 3(20,0)

v2: Ki-kare, p>0,05

Iki grup arasinda alkol kullanimi

anlaml fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.6.).

karsilastirildiginda istatistiksel olarak
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Tablo 4.6. Bireylerin egitim 6ncesi alkol kullanimina gore gore gruplarin

karsilastirilmast
l. Grup Il. Grup %2 p
Alkol kullanim (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Evet 1(6,7) 1(6,7) 1,000 0,759
Hayir 14 (93,3) 14 (93,3)

v2 Ki-kare, p>0,05

Bireylerin medeni durular iki grup arasinda karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Bireylerin egitim 6ncesi medeni durumlarina gore gruplarin

karsilastirilmasi
l. Grup Il. Grup x2 p
Medeni Durum (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Bekar 2 (13,3) 2 (13,3) 1,000 0,701
Evli 13 (86,7) 13 (86,7)

x2: Ki-kare, p>0,05

Bireylerin mesleki durumlarinin karsilastirilmas: Tablo 4.8.’de gosterildi.
Buna gore; 1. grupta 3 birey tam zamanli ¢alistyordu. 8 birey herhangibir iste hig
calismamistt. 5 birey ise emekliydi. Il. grupta yer alan bireylerden ise 3 birey tam
zamanl ¢alistyordu. 10 birey herhangibir iste hi¢ caligmamusti. 2 birey ise emekliydi
(p>0,05).

Tablo 4.8. Bireylerin egitim 6ncesi mesleki durumlarina gore gruplarin

karsilastirilmasi
I. Grup Il. Grup x2 p
Mesleki durum (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Tam zamanh ¢alisma 3 (20,0) 3(20,0) 2,222 0,528
Hi¢ calismamis 8(53,3) 10 (66,7)
Emekli 4 (26,7) 2(13,3)

v2: Ki-kare, p>0,05

Bireyler sosyoekonomik diizey agisindan degerlendirildiginde; |. gruptaki
bireylerin %6,7’si diisiik %93,3’1 orta gelir diizeyine sahipken II. gruptaki bireylerin
%86,7’s1 orta %13,3’li yliksek gelir diizeyine sahipti. Sosyoekonomik diizey
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acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo
4.9.).

Tablo 4.9. Bireylerin egitim 6ncesi sosyo ekonomik diizeylerine gore gruplarin

karsilastirilmasi
Sosyo ekonomik . Grup 1. Grup 3 P
diizey (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Diisiik 1(6,7) 0(0) 3,037 0,219
Orta 14 (93,3) 13 (86,7)
Yiiksek 0 (0) 2 (13,3)

x2: Ki-kare, p>0,05
Bireylerin iki grup arasinda egitim Oncesi laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmast Tablo 4.10.’da gosterildi. Laboratuvar degerleri agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.10. Bireylerin egitim 6ncesi laboratuvar degerlerine gére gruplarin

karsilastirilmast
l. Grup 1. Grup

A =1 =1
Ozellik — (n=19) - — (0715 -

X 4SS Min- X £SS Min-Maks z p

- Maks -

Achik kan
sekeri 136,93+29,10 87-208 148,93+35,49 95-216 -0,830 0,407
(mg/dl)
Tokluk kan
sekeri 118,00+31,95 65-178 137,47+51,53 84-285 -1,038 0,299
(mg/dl)
HbAlc (%) 7,12+0,68 6-8,30 7,69+1,24 6,00-10,10 -1,101 0,271
Total
kolesterol 194,73+33,48 132-256 201,13+40,39 118-283 -0,602 0,547
(mg/dl)
LDL-C

127,67+24,85 84-175 130,67+27,19 76-177 -0,415 0,678
(mg/dl)
HDL-C 42934872 3158 47.0010,18 3268 0,097 0319
(mg/dl)
Trigliserid 19327+79.93  94-369  216,80+142,89 78657  -0,083 0,934
(mg/dl)
Total
kolesterol
JHDL-C 4,57+0,84 3,33-6,09 4,42+1,23 2,96-7,44 -0,851 0,395
(mg/dl)
Non-HDL
kolesterol 152,00+28,76 98-198 154,33+39,18 86-235 -0,104 0,917
(mg/dl)
VLDL 385341597 1974 43.40£28.42 16-131  -0,208 0,835
(mg/dl)
CRP (mg/dl)  0,69+0,35  0,13-1,24 __ 0,55£0,43 0,13-1,90 -1,639 0,101

z:Mann Whitney U testi, p>0,05, HbAlc: Glikolize hemoglobin yiizdesi, LDL-C: diisiikk dansiteli
lipoprotein kolesterol, HDL-C: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein, CRP: C-reaktif protein.

Bireylerin egitim oncesi antropometrik 6lgiim degerlerinin karsilagtirilmasi
Tablo 4.11°da gosterilmistir. Bel ¢evresi, kal¢a ¢evresi, bel/kalca orani, yag agirligi,
yag ylizdesi, yagsiz viicut agirlig1 ve yagsiz viicut yiizdesi degerleri iki grup arasinda

benzerdi (p>0,05).
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Tablo 4.11. Bireylerin egitim 6ncesi antropometrik 6l¢iim degerlerine gore gruplarin

karsilastirilmast
I. Grup 1. Grup
Ozellik (n=15) (n=15)
X +5S Min-Maks X +5S Min-Maks z p

Bel cevresi (cm) 108,53+9,93 83-120 104,93+9,96 92-131 -1,683 0,092
Kalca cevresi 116,13+11,48 99-139 113,00£15,27 95-160 -1,100 0,271
(cm)
Bel/kal¢a oram 0,94+0,08 0,82-1,09 0,94+0,09 0,74-1,08 -0,021 0,983
Yag agirhgn (ke)  36,47+£10,56  21,20-5940  32,3749.89  1520-50,90 -0,954 0,340
Yag yiizdesi (%) 41,08+5,73 32,00-52,60 37,73+7,89 23,00-47,80 -0,788 0,431
Yagsiz viicut 51,57+9,34 39,10-75,80 52,72+7,18 44,20-67,80 -0,498 0,619
aglrllgl (kg)
Yagsiz viicut 59,05+5,96 47,34-68,94 62,30+7,89 52,21-77,05 -0,809 0,419
yiizdesi (%)
z:Mann Whitney U testi, p>0,05

Egitim  Oncesinde  bireylerin  solunum  fonksiyon  parametreleri

karsilastirilmasinda, iki grup arasinda PEF (%), FEFw2s.75 (L), FEFw2s75 (%)

degerleri 1l. grupta daha fazlayd: (p<0,05). Diger solunum fonksiyon parametreleri

acisindan iki grup arasinda farklilik bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.12.).

Tablo 4.12. Bireylerin egitim 6ncesi solunum fonksiyon parametrelerine gore
gruplarin karsilagtirilmasi

l. Grup Il. Grup
Ozellik (n=15) (n=15)
iiSS Min-Maks XiSS Min-Maks z p

FEV1 (L) 2,17+0,34 1,56-2,82 2,47+0,45 1,70-3,60 -1,847 0,065
FEV1 (%) 91,08+16,65 62-128 97,78+14,02 73,59-118,00 -1,452 0,146
FVC (L) 2,69+0,44 2,09-3,57 3,00+0,64 1,80-3,00 -1,535 0,125
FVC (%) 99,60+16,71 78-127 102,83+13,81 84-123 -1,453 0,146
FEVi/FVC 79,18+7,00  61,70-88,40 97,38+12,79 80-120 -0,809 0,418
PEF (L) 4,95+1,45 2,81-7,34 5,74+1,80 2,61-9,81 -1,079 0,281
PEF (%) 77,18+23,94 45-125 90,23+14,38 59-113 -2,012 0,044*
FEFos2s5-75 (L) 2,30+0,80 1,30-3,91 2,84+0,72 1,64-4,08 -2,012 0,044*
FEFoe2s-75(%0)  68,59+21,06 45-125 85,66+20,18 53-116 -2,262 0,023*

z:Mann Whitney U testi, *p<0,05, FEV1: birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, FVC: zorlu vital kapasite,

PEF: zirve akim hizi, FEF%25-75: maksimal ekspirasyon ortas1 akim hizi.
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Iki grubun egitim oncesi solunum kas kuvveti degerleri Tablo 4.13.’de
gosterilmistir. MIP, %MIP MEP,%MEP degerleri iki grupta benzerlik gosterdi
(p>0,05).

Tablo 4.13. Bireylerin egitim dncesi solunum kas kuvvetlerine gore gruplarin

karsilastirilmasi
I. Grup Il. Grup
Ozellik (n=15) (n=15)
XJFSS Min-Maks XJFSS Min-Maks z p
MIP (cmH20)  82,27+18,26 57-122 86,87+16,30 64-115 -0,956 0,339
MIP (%) 101,52+22,66  74,05-150,10 103,26+19,73  72,65-149,41 -0,560 0,575

MEP(cmH20) 106,00+35,52 70-184 111,80+27,24  70,00-11,80 -0,955 0,340

MEP (%) 73,96+29,39  47,09-155,27  78,93+23,71  49,49-139,87 -1,016 0,310

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. MIP: maksimal inspiratuar basing, % MIP: beklenen degerin yiizdesi
olarak ifade edilen MIP, MEP: maksimum ekspiratuar basing, % MEP: beklenen degerin yiizdesi
olarak ifade edilen MEP.

Bireylerin egitim oOncesinde 6DYT parametreleri degerlendirildiginde 1.
gruptaki bireylerin ortalama 6DYT mesafesi 511,20+66,29 m olarak bulunurken I11.

Gruptaki bireylerin ortalama 6DYT mesafesi 575,47+63,18 m olarak bulundu. Iki
grup arasinda egitim 6ncesi 6DYT parametreleri benzerdi (p>0,05, Tablo 4.14.).
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6 DYT Grup | Grup Il z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

XiSS Min-Maks XiSS Min-Maks
Mesafe (m) 511,20+66,29 400-644 575,47+63,18  486-700 -0,245 0,054
% Mesafe 102,51+10,11 118,31-84,96 110,51+8,18  93,77-124,04 -1,188 0,059
Kalp hiz1 (atim/dKk)
Baslangi¢ 97,27+11,68 82-118 89,475+7,27  77-101 -1,684 0,092
Bitis 128,20+13,49 107-154 127,805+15,53 98-155 -0,104 0,917
% KHmaks 80,57+6,62 67,86-92,22 79,53+6,89 79,44-94,51 -0,124 0,901
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangic 117,93+£11,43 92-133 123,735+£15,19 123-150 -0,872 0,383
Bitis 145,53+13,54 124-170 143,275+£17,51 142-185 -0,602 0,547
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Baslangic 77,40+6,80 64-90 79,335+11,37  79-107 -0,228 0,819
Bitis 87,07+16,96 68-131 85,675+10,80 84-110 -0,437 0,662
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangic 115,10+20,28 152,22-77,28 110,69+16,65 105,91-142,50, -0,933 0,351
Bitis 187,53+32,84 247,16-77,28 183,85, +36,36 184,32-257,15 -,0415 0,678
Satiirasyon (%)
Baslangig¢ 96,80+1,32 94-98 96,675+1,35  95-99 -0,364 0,716
Bitis 96,20+1,78 93-99 96,075+1,58  94-99 -0,295 0,768
Dispne (0-10)
Baslangig 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 0,80+1,31 0-4 0,80+1,90 0-7 -0,410 0,682
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangig 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 3,40+2,16 3-9 2,93+2,15 3-7 -0,982 0,326
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 3,87+2,20 0-8 3,27+1,39 1-7 -0,855 0,392
Glukoz (mg/dl)
Baslangi¢ 130,80+28,60 93-200 133,53+32,57 96-197 -0,402 0,967
Bitis 116,27+28,79 87-190 118,07+27,56  85-180 -0,332 0,740
SMO (%)
Baslangic¢ 72,2845,83 62-81 69,80+7,46 54-79 -0,957 0,338
Bitis 71,21+7,09 59-80 68,80+7,12 55-77 -1,747 0,081

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. % mesafe:Beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen mesafe,
% KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas

oksijenasyon degisimi
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Bireylerin AHMYT parametrelerinin egitim Oncesinde iki grup arasinda

karsilastirilmast

Tablo 4.15.de gosterilmistir.

parametreleri benzer olarak bulundu (p>0,05).

Tablo 4.15. Bireylerin egitim dncesi AHMYT parametrelerine gore gruplarin

Iki

grup arasinda

AHMYT

karsilastirilmasi
AHMYT I. Grup Il. Grup z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

Yiss Min-Maks iiSS Min-Maks

Mesafe (m) 418,00+132,19 200-700 479,33+£116,22 300-790 -1,765 0,078
% Mesafe 64,35+17,24 102,02-32,41 69,27+12,55 51,74-94,76  -1,887 0,059
Kalp hiz1 (atim/dk)
Baslangig 93,27+10,93 70-119 86,60+9,13 73-104 -1,765 0,078
Bitis 149,47+20,22 105-177 159,3349,13 121-175 -1,413 0,158
% KHmaks 90,10+11,49 62,50-100,00 95,19+6,29 83,44-100,00 -1,188 0,235
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangig 125,60+13,72 100-146 127,53+19,53 103-156 -0,270 0,787
Bitis 160,40+22,84 110-194 177,73+23,83  137-220 -1,846 0,065
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Baslangig 77,00+8,17 64-94 78,80+12,16  62-109 -0,332 0,740
Bitis 86,33+9,69 66-100 89,00+13,53  72-127 -0,166 0,868
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangi¢ 116,88 +16,86 88,00 -143,99 110,96 +23,29 80,30-150,00  -0,809 0,419
Bitis 242,52+60,21 143,00-343,38  284,91+54,14 165,77-391,00 -1,929 0,054
Satiirasyon (%)
Baslangi¢ 96,27+1,28 94-98 97,60+0,99 95-99 -2,722 0,060
Bitis 95,87+1,19 94-98 96,47+2,10 93-99 -1,221 0,222
Dispne (0-10)
Baslangig 010 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 2,334+2,06 0-5 3,33+3,72 0-9 -0,409 0,683
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangig 010 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,53+2,42 0-8 5,67+2,79 0-10 -0,105 0,916
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangig 010 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 6,93+1,67 0-9 5,47+2,29 0-9 -1,868 0,062
Glukoz (mg/dl)
Baslangig 142,13+43,62 97-211 144,47+41,93 87-250 -0,602 0,547
Bitis 119,07+34,82 83-200 124,13+34,27 81-206 -0,768 0,442
SMO (%)
Baslangig¢ 70,60+11,24 46-85 69,20+6,85 57-79 -0,893 0,372
Bitis 69,33+7,62 48-77 66,73+8,14 54-77 -0,936 0,349

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. % Mesafe: Beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen mesafe,

% KHmaks: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas

oksijenasyon degisimi
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Egitim 6ncesinde bireylerin bisiklet ergometresi testi parametreleri iki grup

arasinda karsilastirildi. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.16.).

Tablo 4.16. Bireylerin egitim oncesi bisiklet ergometresi testi parametrelerinin

karsilastirilmasi
Bisiklett _ l. Grup Il. Grup z p
ergometresi — —
de?(;iskenleri — (n_15) - — (n—15) -
X 455 Min-Maks X 455 Min-Maks
I yiikiizire (Watt) 117,00+19,85 90-150 127,00£19,53 90-150 -1,383 0,167
% Iy yiikii 70,35+23,14 47-116 72,67+12,64 51-94 -0,975 0,329
MET 5,92+1,50 4,50-9,40 6,02+0,87 4,40-9,60 -0,810 0,418
VO2maks.(MI/dK) 1611,36+267,60 1272,30- 1715,70+285,11 1103,46-2199,67  -1,804 0,071
2353,09
VOzmaks. (MI/kg/dK) 18,72+3,42 15,34+25,64 19,96+2,45 15,18-23,76 -1,597 0,110
Kalp hiz1 (atim/dk)
Baslangi¢ 89,87+9,51 73-107 87,67+9,62 75-108 -0,582 0,561
Bitis 146,73+14,23 128-167 151,87+14,21 120-171 -0,790 0,430
Y%KHmaks. 90,9745,42 85,29-100 91,9146,30 84,94-104,91 -1,246 0,213
Sistolik kan basinci (mmH&)
Baslangi¢ 125,20+14,47 100-150 118,00+15,61 120-171 -1,246 0,213
Bitis 163,33+18,00 137-190 170,27+15,87 144-200 -1,029 0,304
Diyastolik kan basinc1 (mmHg)
Baslangic 80,1-3i8,72 57-93 77,00+13,46 60-111 -1,164 0,245
Bitis 92,00+9,60 80-115 89,00+13,53 94-99 -0,235 0,815
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangic 112,51+18,03 89,68-145,04 104,50+19,60 79,00-138,24 -1,244 0,213
Bitis 241,33+45,61 175,36-313,50 104,50+19,60 198,00-302,10 -1,037 0,300
Satiirasyon (%)
Baslangic 95,47+2,03 90-98 95,80+1,37 94-99 -0,064 0,949
Bitis 95,27+2,05 91-98 95,40+0,99 94-98 -0,086 0,932
Dispne (0-10)
Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 1,26+2,76 0-4 3,26+3,93 0-9 -1,323 0,186
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,93+3,56 0-10 5,73+3,26 0-10 -0,317 0,751
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 7,40+2,44 2-10 7,87+1,92 4-10 -0,360 0,719
Glukoz (mg/dl)
Baslangi¢ 132,73+41,53 96-249 158,07+47,11 107-246 -1,722 0,085
Bitis 105,93+17,84 79-139 134,13+33,49 90-215 -2,490 0,051
SMO (%)
Baslangi¢ 71,60+4,42 64-81 69,41+8,38 55-81 -0,790 0,429
Bitis 69,00+17,84 56-79 69,08+10,56 55-79 -0,395 0,693

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. % is yiikii: beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen is yikii,
% KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas

oksijenasyon degisimi
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I. Grup Il. Grup z p
Fiziksel Aktivite (n=15) (n=15)
iiSS Min-Maks iiSS Min-Maks

Toplam Enerji Harcamasi (kcal/giin) 2284,29+886,35 1408,42-4603,00 2202,65+428,67 1402,57-2934,71 -0,550 0.582
Fiziksel Aktivite Siiresi 300,38+130,55 145,00-489,00 335,18+153,52 142,00-611,00 -0,522 0.602
(>1,5 MET) (dK/giin)

Uzanma Siiresi (dk/giin) 478,77491,38 282,00-654,00 506,82+58,35 422,00-617,00 -0,927 0.354
Aktif Enerji Harcamasi 973,84+702,17 274,85-2873,28 981,31+522,71 404,57-2012,57 -0,377 0,706
(>1,5 MET) (dk/giin)

Adim Sayis1 (adim/giin) 7036,21+3827,23  2693,85-16991,85  6457,94+3054,78 1805,42-10428,57 -0,029 0,977
Uyku Siiresi (dk/giin) 478,77491,38 282-654 506,82+58,35 422,00-617,00 -1.536 0.124
MET 1,22+0,17 1,00-1,60 1,35+0,32 1,00-2,00 -0.650 0.516
Mesafe (km/giin) 5,07+3,51 1,55-13,44 5,02+3,13 1,04-9,77 -0,029 0.977
Uyku Etkinligi (%) 76,70+8,61 60,50-89,60 80,19+7,36 63,20-90,40 -1,188 0.235
PAL 1,57+0,21 1,30-2,00 1,67+0,26 1,40-2,30 -0,619 0,536
Sedanter Aktivite Siiresi 961,54+298,00 207,00-1312,00 1054,09+165,47 754,00-1285 -0.608 0.543
(<1,5 MET) (dk)

Diisiik Siddetli Aktivite Siiresi (1,5-3 MET) (dk) 236,23+119,55 27,00-459,00 236,64+72,22 134,00-346,00 -0,029 0,977
Orta Siddetli Aktivite Siiresi (3-6 MET) (dk) 47,46+43,06 0,00-164,00 95,36+82,47 1,00-2,80 -1,593 0.111
Yiiksek Siddetli Aktivite Siiresi (6-9 MET) (dk) 1,69+4,33 0,00-15,00 6,45+15,61 0,00-51,00 -0.794 0.427
Cok Yiiksek Siddetli Aktivite Siiresi (>9 MET) 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,000 1,000

(dk)

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. MET: metabolik esdeger, PAL: Fiziksel aktivite seviyesi

Bireylerin egitim oncesinde fiziksel aktivie parametreleri incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak

bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.17.)

anlamli bir fark
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Egitim Oncesinde yasam Kkalitesinin degerlendirildigi DQOL anketi
parametreleri Tablo 4.18.’de gosterilmistir. DQOL parametreleri iki grup arasinda
benzer bulundu (p>0,05).

Tablo 4.18. Bireylerin Egitim dncesi DQOL parametrelerinin karsilastirilmasi

I. Grup 1. Grup
DQOL (n:15) (n:15)
XJFSS Min-Maks XJFSS Min-Maks z p
DQOL-A 367741360 8335830  39,57+14.13 %61%% 0572 0567
DQOL-B 30,14+10,63 10,52-48,68 31,85+13,02 %19%46 -0,327 0,744
DQOL-C 30,73+19,30 0,00-62,50 18,13+12,95 0,00-37,50 -1,815 0,070
DQOL-D 1,7942,41 0,00-7,14 3,84+4,93 0,00-14,28 -1,010 0,312

DQOL-A: tedaviden memnuniyet, DQOL-B: tedavinin psikolojik etkisi, DQOL-C: seker hastaliginin
gelecekteki seyri etkileri hakkinda duyulan kaygi/endise, DQOL-D:sosyal ve mesleki kaygi/endise

Egitim sonrasinda her iki gruptaki obezite siniflandirmasina bakildiginda I.
grupta 1 birey normal viicut agirhgma (% 6,7 ), 3 birey (% 20,0) asir1 viicut
agirligina sahipti. 3 birey (% 20,0) 1. derece obez 8 birey (% 53,3) Il. derece
obezdi. Il. grupta ise bir birey (% 6,7 ) normal viicut agirhigina, bes birey (% 33,3)
asir1 viicut agirligina sahipti. Dort birey (% 26,7), 1. derece obez, bes birey (% 53,3)
ise 11. derece obezdi. Egitim sonrasinda iki grup agisindan obezite siniflandirmasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Bireylerin egzersiz egitimi sonras1 VKI’lerinin karsilastiriimasi

. l. Grup 1. Grup %2 p
VKi (n=15) (n=15)
n (%) n (%)
Normal 1(6,7) 1(6,7) 1,335 0,721
Asin viicut agirhg 3(20,0) 5(333)
I. derece obezite 3(20,0) 4(26,7)
1. derece obezite 8(533) 5(333)

x2 Ki-kare, p>0,05

I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve egitim sonrasi laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmas1 Tablo 4. 20.’da gosterilmistir. Aglik kan glukozu, tokluk kan
glukozu, HbAlc degeri, total kolesterol ve Non-HDL kolesterol degerleri arasinda

egitim Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).
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Tablo 4.20. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmast
Egitim oncesi Egitim sonrasi
Laboratuvar (n=15) (n=15)
degerleri X 4SS Min- X £SS Min-Maks z p
Maks

Achik kan
glukozu 136,93+29,10 87-208 120,80+23,56 91-181 -2,642  0,008*
(mg/dl)
Tokluk kan
glukozu 118,00+31,95 65-178 103,66+14,85 80-126 -1,647 0,100
(mg/dl)
HbAlc (%) 7,12+0,68 6-8,30 6,78+0,62 5,90-7,70 -2,830 0,005*
Total
kolesterol 194,73+33,48 132-256 185,26+37,65 122-257 -2,131  0,033*
(mg/dl)
LDL-C

127,67+24,85 84-175 124,60+28,98 72-174 -0,785 0,432
(mg/dl)
HDL-C 42934872 3158 43,40+8,59 30-57  -0512 0,609
(mg/dl)
Trigliserid 193,27479,93  94-369  161,80+50,53 66-232  -1,931 0,053
(mg/dl)
Total
kolesterol 3,33-
JHDL-C 4,57+0,84 6,09 4,37+0,72 3,51-6,12 -1,051 0,293
(mg/dl)
Non-HDL
kolesterol 152,00+28,76 98-198 141,66+32,60 85-201 -2,331  0,020*
(mg/dl)
VLDL 385341597 1974 32,40+10,11 13-46  -1,904 0,057
(mg/dl)
CRP (mg/dl)  069:035 O 0,64:042  019-153 -1319 0,187

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, *p<0,05. HbAlc: Glikolize hemoglobin yiizdesi, LDL-C: diigiik
dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-C: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VLDL: ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein, CRP: C-reaktif protein.

[l. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri
karsilagtirildiginda HbA 1c¢, total kolesterol, LDL-C, trigliserid, total kolesterol/HDL-
C Non-HDL kolesterol, VLDL degerleri egitim sonrasinda azald1 p<0,05). Aclik kan
glukozu, tokluk kan glukozu, HDL-C, CRP degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fak yoktu(p>0,05, Tablo 4.21.).
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Tablo 4.21. 1I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmast
Egitim oncesi Egitim sonrasi
Laboratuvar (n=15) (n=15)
degerleri X 4SS Min-Maks X 4SS Min- z p
Maks

Achik kan
glukozu 148,934+35,49 95-216 132,13+24,88 93-185 -1,853 0,064
(mg/dl)
Tokluk kan
glukozu 137,47+51,53 84-285 132,26+40,49 86-220 -0,440 0,660
(mg/dl)
HbAlc (%) 7,69+1,24 6,00-10,10 7,08+0,78 5,90-8,50 -2,682 0,007*
Total
kolesterol 201,13+40,39 118-283 189,53+36,55 121-269 -2,330 0,020*
(mg/dl)
LDL-C

130,67+27,19 76-177 122,73+27,65 77-168 -2,301 0,021*
(mg/dl)
HDL-C 47.00410,18 32-68 47.80+10.43 3375 0,868 0385
(mg/dl)
(Tr;;%gff”d 216,80+142,89  78-657  172,33+101,02  65-497  -2,166 0,030
Total
kolesterol ) ) ) *
JHDL-C 4,42+1,23 2,96-7,44 4,11+1,12 2,44-6,11 2,329 0,020
(mg/dl)
Non-HDL
kolesterol 154,33+39,18 86-235 141,53+36,87 82-217 -2,698 0,007*
(mg/dl)
VLDL 43.40+28.42  16-131 33,13+20.74 1399  -2418 0,016*
(mg/dl)
CRP (mg/dl) __ 0,55+0,43 0,13-1,90 0,47+0,42 0,13-1,86  -1,503 0,133

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, *p<0,05. HbAlc: Glikolize hemoglobin yiizdesi, LDL-C: diisiik
dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-C: yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol, VLDL: ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein, CRP: C-reaktif protein.

Laboratuvar degerlerinin tedavi oncesi ve sonrasindaki degisim miktarinin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.22.).



Tablo 4.22. Gruplar arasinda egitim dncesi ve sonrasi laboratuvar fark degerlerinin

karsilastirilmast
I. Grup 1. Grup

Laboratuvar (n=15) (n=15)
degerleri — — p— —

X 4SS Min-Maks X 4SS Min-Maks z p
AAchik kan 16,13£19,47  -47,00-27,00  -16,80+26,75  -70,00-30,00  -0,374 0,709
sekeri (mg/dl)
ATokluk kan 14,33+3124  -56,00-52,00  -520+61,16  -162,00-133,00 -0,830 0,406
sekeri (mg/dl)
AHbA1lc (%) ~0,40+0,56 ~2,00-0,10 0,76+1,13 ~3,20-0,80 0,527 0,598
ATotal
kolesterol -9,47+1650  -29,00-18,00  -11,60+1546  -41,00-10,00  -0,021 0,983
(mg/dl)
E‘rﬁg%')c 30741293 -27.00-1600  -7.9341085  -22,00-1200  -1,100 0271
AHDL-C 0,47+3.50 -7,00-6,00 0,80+4.57 30,00-57.00  -0459 0,646
(mg/dl)
(ArTT]gr/iggse“d 314745997 -137,00-10000 -44,47+7034  -187,00-4500  -0,104 0917
ATotal
kolesterol
JHDL-C -0,19+0,56 -1,50-0,55 -0,31+0,41 -0,93-0,40 0,851 0,395
(mg/dl)
ANon-HDL
kolesterol -10,33+16,07  -35,00-16,00  -12,80+13,88  -41,00-11,00  -0,436 0,663
(mg/dl)
(Ar;’gL/é)l)L 61341214  -28,00-20,00  -10,27+13,98 -38,00-9 0332 0,740
ACRP (mg/dl) ~0,08+0,26 ~0,63-0,39 ~0,05+0,10 20,25-0,07 0,689 0491

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. A: Egitim Oncesi ve sonrasi fark, HbAlc: Glikolize hemoglobin
yiizdesi, LDL-C: diigiik dansiteli lipoprotein kolesterol, HDL-C: yiiksek dansiteli lipoprotein

kolesterol, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein, CRP: C-reaktif protein.

I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasinda antropometrik degerlerinin
karsilastirilmast Tablo 4.23.°de gosterildi. Viicut agirligi, VKI, bel cevresi, kalca
cevresi, bel/kalga orani, yag agirligi, yag yiizdesi egitim sonrasinda istatistiksel

olarak anlaml diizeyde azald1 (p<0,05). Yagsiz viicut agirlig1 ve yagsiz viicut agirligi

yiizdesinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4.23. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi antropometrik degerlerinin

karsilastirilmast
Egitim 6ncesi Egitim sonrasi
Ozellik (n=15) (n=15)
X +5S Min-Maks X +5S Min-Maks z p

Viicut agirh@ (kg) 87,31£15,04 60.80-109.90 g5 g81+14,98  60,00-109,00 -2,954 0,003*
VKi (kg/mz) 34,50+5,26 24,90-39,10 33,88+5,14 24,90-39,90 -2,691 0,007*
Bel cevresi (cm) 108,53+9,93 83-120 105,33+9,89 82-118 -3,429 0,001*
Kalca cevresi (cm) 116,13+11,48 99-139 113,93+11,91 08-137 -2,556 0,005*
Bel/kal¢a orani 0,94+0,08 0,82-1,09 0,92+0,70 0,80-1,07 -2,556 0,011*
Yag agirhig (kg) 36,47£10,56  21,20-59,40  35,220+10,05 21-56 -2513  0,012*
Yag yiizdesi (%) 41,08+5,73 32,00-52,60 39,96+6,08 29,40-51,70 -2,7194 0,005*
Yagsiz viicut 51,57+9,34 39,10-75,80 51,53+9,61 39,00-76,70 -0,142 0,887
aglrllgl (kg)
Yagsiz viicut 59,05+5,96  47,34-68,94  5851+757  42,10-7063  -0,785 0,433
yiizdesi (%)
Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. VKI:viicut kiitle indeksi

Tablo 4.24°de 1I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi antropometrik
degerleri gosterildi. Bu grupta da viicut agirligi, VKI, bel cevresi, kalca gevresi,
bel/kalga orani, yag agirligi, yag ylizdesi egitim sonrasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde azaldi (p<0,05). Yagsiz viicut agirligr ve yagsiz viicut agirlig
yiizdesinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik bulunmadi (p>0,05).
Tablo 4.24. 11. gruptaki bireylerin egitim oncesi ve sonrasi antropometrik

degerlerinin karsilastirilmasi
Egitim oncesi Egitim sonrasi
Ozellik (n=15) (n=15)
X+SS Min-Maks ¥+SS Min-Maks z p

Viicut agirhg (kg) 86,08+11,39 64-131 83,83+11,08  59,50-103,00 -2919  0,004*
VKIi (kg/m?) 32,61+4,27 25-39,60 31,92+4,29 23,24-38,40 -2,482 0,013*
Bel cevresi (cm) 104,93+9,96 92-131 101,20+10,91  86,00-129,00  -3,421 0,001*
Kalca c¢evresi (cm) 113,00+15,27 95-160 111,00+14,76 95-157 -3,078  0,002*
Bel/kal¢a orani 0,94+0,09 0,74-1,08 0,91+0,91 0,73-1,08 -2,442 0,015*
Yag agirhg (kg) 32,37+9,89 15,20-50,90 31,21+9,03 14,30-48,50 -1,903 0,057
Yag yiizdesi (%) 37,737,809  2300-47,80  36,32+7,42  2150-4690  -2,529  0,011*
Yagsiz viicut 52,72+7,18 44,20-67,80 53,02+7,01 43,20-68,10 -0,220 0,826
agirh (kg)
Yagsiz viicut 62,30+7,89 52,21-77,05 63,36+7,08 53,09-78,55 -1,874 0,061
yiizdesi (%)

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. VKI:Viicut kiitle indeksi
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Her iki grup arasinda egitim Oncesi ve sonrasi antropometrik degerlerinin

farklarinin karsilagtirllmasi incelendiginde; iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.25.)

Tablo 4.25. Gruplar arasinda egitim oncesi ve sonrast antropometrik degerlerinin

farklarinin karsilastirilmasi

l. Grup 1. Grup

Ozellik (n=15) (n=15)

X £S5 Min-Maks X +SS Min-Maks z p
Viicut agirhg: -1,77+2,00 -6,50-2,00 2,25 2,17 -5,20-2,60 -0,872 0,383
(kg)
VKIi (kg/m?) -0,72+0,82 -2,70-0,80 -0,69+0,85 -0,69-0,85 -0,042 0,967
Bel cevresi -3,20+2,04 -8,00- -1,00 -3,73+1,87 -7,00- -1,00 -0,911 0,362
(cm)
Kalca ¢evresi -2,20+4,71 -19,00-0,00 -2,00+1,56 -5,00-0,00 -1,389 0,165
(cm)
Bel/kal¢a oram -0,01+0,04 -0,06-0,11 -0,02+0,02 -0,06-0,03 -0,767 0,443
Yag agirhgi -1,25+1,64 -4,90-0,80 -1,16+2,18 -4,40-4,00 -0,332 0,740
(kg)
Yag yiizdesi -1,124+1,14 -3,20-1,20 -1,40+1,71 -4,20-1,70 -0,872 0,383
(%)
Yagsiz viicut -0,04+1,42 -2,30-2,60 0,30+1,82 -3,30-3,80 -0,332 0,740
aglrllgl (kg)
Yagsiz viicut -0,53+4,49 -15,82-3,30 1,07+1,95 -1,84-4,18 -1,016 0,310

yiizdesi (%)

z:Mann Whitney U testi, p>0,05.

Solunum fonksiyon testi parametrelerinin egitim oncesi ve sonrasi degerleri

gruplar arasinda karsilagtirildiginda 1. grupta FEV:1 (L) FEV1 (%), FVC (L), FVC

(%), PEF (L), PEF (%), degerlerinde tedavi 6ncesine gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde artis vardi (p<0,05). FEV1/FVC, FEF2s-75% (L), FEF25-75% (%) degerlerinde

ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir artma bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.26.).
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Tablo 4.26. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi solunum fonksiyon testi
parametrelerinin karsilastirilmasi

Egitim oncesi

Egitim sonrasi

Solunum

Fonksiyon (n=15) (n=15)

Testi Yiss Min-Maks Yiss Min-Maks z p
FEV1 (L) 2,17+£0,34 1,56-2,82 2,26+0,28 1,88-2,94 -2,858 0,004*
FEV1 (%) 91,08+16,65 62-128 97,78+14,02 73,59-118,00 -2,694 0,007*
FVC (L) 2,69+0,44 2,09-3,57 2,83+0,40 1,66-3,60 -2,417  0,016*
FVC (%) 99,60+16,71 78-127 99,60+16,70 78-127 -2,578 0,010*
FEVi/FVC 79,18+7,00  61,70-88,40 82,00+6,67 73,90-98,40 -0,659 0,510
PEF (L) 4,95+1,45 2,81-7,34 5,40+1,42 3,66-8,78 -2,329 0,020*
PEF (%) 77,184+23,94 45-125 90,23+14,38 59-113 -2,731 0,006*
FEFos2s-75 (L) 2,30+0,30 1,30-3,91 2,44+0,63 1,76-4,19 -0,863 0,388
FEFoe2s-75 (%)  68,59+21,06 45-125 74,88+14,43 58-112 -1,491 0,136

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, FVC:

Zorlu vital kapasite, PEF: Zirve akim hizi, FEFo2s.75: maksimal ekspirasyon ortast akim hizi.

I1. grupta solunum fonksiyon testi parametrelerinin egitim Oncesi ve sonrasi

karsilagtirildiginda FEV:1 (L), FVC (L), FVC (%), PEF (%), degerlerinde tedavi

Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis vardi (p<0,05). FEV1 (%),
FEV1/FVC, PEF (L), FEF25-75% (L), FEF25-75% (%) degerlerinde ise istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde bir artma bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.27.).
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Tablo 4. 27. 1l. gruptaki egitim 6ncesi ve sonrast solunum fonksiyon testi
parametrelerinin karsilastirilmasi

Solunum Egitim 6ncesi Egitim sonrasi

fonksiyon (n=15) (n=15)

testi Y+SS Min-Maks Y+SS Min-Maks z p

FEV1 (L) 2,47+0,45 1,70-3,60 2,56+0,46 1,97-3,74 -2,045 0,041*

FEV1 (%) 97,78+14,02 73,59- 100,78+13,61 82,00-125 -1,648 0,099
118,00

FVC (L) 3,00+0,64 1,80-3,00 3,17+0,69 1,92-4,95 -1,535 0,006*

FVC (%) 102,83+13,81 84-123 106,74+13,75 82-129 -1,453 0,048*

FEVi/FVC 97,38+12,79 80-120 81,79+7,43 67,90-98,10 -1,051 0,293

PEF (L) 5,74+1,80 2,61-9,81 5,99+1,77 2,52-9,90 -1,734 0,083

PEF (%) 90,23+14,38 59-113 95,52+12,02 65,00-113,92 -2,244 0,025*

FEFoe2s-75 (L) 2,84+0,72 1,64-4,08 2,74+0,76 1,60-4,94 -0,171 0,865

FEFoe2s.75 (%)  85,66+20,18 53-116 84,21+18,81 53-135 -0,031 0,975

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. FEV1: birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, FVC:
zorlu vital kapasite, PEF: zirve akim hizi, FEFw25-75: maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi.

Solunum fonksiyon testi parametrelerinin egitim Oncesi ve sonrasi
degisimlerinin iki grup arasindaki karsilastirilmasina bakildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05, Tablo 4. 28.)

Tablo 4. 28. Gruplar arasinda egitim 6ncesi ve sonrasi solunum fonksiyon testi
parametrelerinin fark karsilastirilmasi

I. Grup 1. Grup

Solun_um _ (n=15) (n=15)

fonksiyon testi X 455 Min-Maks X £S5 Min-Maks z p
A FEV(L) 0,10+0,13 -0,08-0,49 0,09+0,16 -0,22-0,42 -0,270 0,787
A FEV1 (%) 4,72+6,35 -4,00-20,00 3,01+6,77  -10,00-18,40 -0,457 0,647
A FVC (L) 0,15+0,20 -0,20-0,51 0,17+0,20 -0,32-0,52 -0,664 0,507
A FVC (%) 3,76+5,53 -9,00-13,34  -2,95+26,92 -9,32-17,00 -0,021 0,983
A FEV/FVC 2,83+9,24  -12,60-26,40 -5,65+6,22  -16,10-6,22 -1,016 0,309
A PEF (L) 1,28+1,44 -1,60-3,46 0,53+0,98 -1,12-2,52 -1,909 0,056
A PEF (%) 10,10+11,43  -9,00-37,07 5,30£8,50  -10,00-25,00 -1,349 0,177

A FEFo25.75 (L) 0,14+0,68 1,30-3,91 -0,09+0,57 -1,10-0,94 -0,623 0,533

A FEFo25.75 (%) 6,30+16,86  -28,00-32,29  0,23+5,65 -16,10-6,22  -0,831 0,406

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, FVC: zorlu vital
kapasite, PEF: Zirve akim hizi, FEFo5.75: Maksimal ekspirasyon ortas1 akim hiz.
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I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi solunum kas kuvvetindeki

degisimleri incelendiginde; egitimle MiP, % MIP, MEP, %MEP degerlerinde artma

oldugu bulundu (p<0,05, Tablo 4.29.).

Tablo 4. 29. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi solunum kas kuvvetlerinin

karsilastirilmasi
Egitim oncesi Egitim sonrasi

Solunum kas (n=15) (n=15)

kuvveti X 4SS Min-Maks X £S5 Min-Maks z p
MIP (cmH20) 82,27+18,26 57-122 92,20+22,14 65-136 -2,892 0,004*
MIP (%) 101,52+22,66 74,05-150,10 113,70+27,31 84,45-169,75 -2,857 0,004*
MEP (cmH20)  106,00+35,52 70-184 129,26+48,02  79,00-231,00 -3,297 0,001*
MEP (%) 73,96+£29,39  47,09-155,27  90,23+38,99  53,12-194,94 -3,297 0,001*

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. MIP: maksimal inspiratuar basing, %MIP: beklenen
degerin ylizdesi olarak ifade edilen MIP, MEP: maksimum ekspiratuar basing, %MEP: beklenen

degerin yiizdesi olarak ifade edilen MEP.

I1. gruptaki bireylerin de egitim sonrasinda, egitim dncesine gore solunum kas

kuvvet parametreleri olan MIiP, % MIP, MEP, %MEP degerleri daha yiiksek olarak

bulundu (p<0,05, Tablo 4.30.).

Tablo 4.30. II. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi solunum kas kuvvetlerinin

karsilagtirilmasi
Egitim 6ncesi Egitim sonrasi

Solunum kas (n=15) (n=15)

kuvveti iiSS Min-Maks Yiss Min-Maks z p
MIP (cmH20) 86,87+16,30 64-115 101,86+21,22 74-153 -3,413 0,001*
MIP (%) 103,26+19,73  72,65-149,41 121,63+28,61 80,82-190,99 -3,408 0,001*
MEP (cmH20)  112,80+27,24  70,00-11,80  132,80+33,38  86,00-207,00 -3,408  0,001*
MEP (%) 78,93+£23,71  49,49-139,87  96,06+30,55  58,00-176,55 -3,237 0,001*

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, *p<0,05. MIP: maksimal inspiratuar basing, %MIP: beklenen
degerin yiizdesi olarak ifade edilen MIP, MEP: maksimum ekspiratuar basing, %MEP: beklenen

degerin yiizdesi olarak ifade edilen MEP.

Solunum kas kuvveti degerlerinin egitim dncesi ve sonrasi fark degerleri iki

grup arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05, Tablo 4.31.).



Tablo 4.31. Gruplar arasinda egitim oncesi solunum kas kuvveti fark degerlerinin
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karsilastirilmast

Grup | Grup 11
Solunum kas (n=15) (n=15)
kuvveti X Min-Maks X Min-Mak

X £SS X £SS In-Viaks z P

A MIP (cmH20) 9,93+10,19 -8,00-35,00 15,00+16,29 2,00-65,00 -0,396 0,692
A MIP (%) 12,18+12,81 -9,94-44,12 18,38+20,50 2,53-81,14 -0,394 0,693
A MEP (cmH20)  24,13+16,10 0,00-55,00 20,40+17,16 5,00-54,00 -0,166 0,868
A MEP (%) 16,27+12,19 0,00-39,66 17,13+11,84 -3,42-36,67 -0,560 0,595

z:Mann Whitney U testi, p>0,05. *p<0,05. MIP: maksimal inspiratuar basing, %MIP: beklenen
degerin yiizdesi olarak ifade edilen MIP, MEP: maksimum ekspiratuar basing, %MEP: beklenen
degerin yiizdesi olarak ifade edilen MEP.

Egitim Oncesi ve sonrast 6DYT parametrelerinin gruplar arasi
karsilagtirilmasinda I. grupta 6DYT mesafesi ve % 6DYT mesafe degerlerinde artma
bulundu (sirastyla; p=0,002; p=0,003). Egitim sonras1 teste baslangi¢ kalp hizinda
azalma bulundu (p=0,025). Diger 6DYT testi parametrelerinde ise egitim Oncesi ve

sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.32).
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Tablo 4.32. 1. Gruptaki bireylerin egitim dncesi ve sonrast 6DYT parametrelerinin

karsilastirilmast
6 DYT degiskenleri Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z p
(n=15) (n=15)
X 4SS Min-Maks X 4SS Min-Maks
Mesafe (m) 511,20+66,29 400-644 570,00£63,50 448-700 -3,039 0,002*
% Mesafe 102,51+10,11 118,31-84,96 114,2948,14 96-16-127,20  -3,010 0,003*
Kalp hiz1 (atim/dk)
Baslangic 97,27+11,68 82-118 89,73+12,41 61-117 -2,238 0,025*
Bitis 128,20+13,49 107-154 127,00+18,89 103-156 -0,483 0,629
% KHmaks. 80,57+6,62 67,86-92,22 79,56+10,5 63,19-96,99 -0,124 0,901
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 11-7,93i11,43 92-133 120,86+11,19 105-137 -1,137 0,256
Bitis 145,53+13,54 124-170 143,00+12,38 120-161 -0,724 0,469
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Baslangic 77,40+6,80 64-90 78,26+7,47 64-92 -1,051 0,293
Bitis 87,07+16,96 68-131 84,00+7,28 70-96 -0,094 0,925
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangi¢ 115,10+20,28 152,22,-77,28 108,48+18,42 73,20-147,42  -1,022 0,307
Bitis 187,53+32,84 247,16,-77,28 188,48+38,05 124,80- -0,341 0,733
251,16
Satiirasyon (%)
Baslangi¢ 96,80+1,32 94-98 96,00+1,92 91-98 -1,218 0,223
Bitis 96,20+1,78 93-99 95,86+1,40 94-99 -0,755 0,450
Dispne (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 0,80+1,31 0-4 0,60+1,29 0-6 -0,632 0,527
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 3,40+2,16 3-9 2,06+1,86 0-6 -1,938 0,053
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 3,87+2,20 0-8 2,86+1,59 0-6 -1,703 0,088
Glukoz (mg/dl)
Baslangic 130,80+28,60 93-200 126,60+28,91 93-190 -0,568 0,570
Bitis 116,27+28,79 87-190 97,14+28,50 73-185 -0,568 0,570
SMO (%)
Baslangic 72,28+5,83 62-81 73,07+6,53 61-85 -0,393 0,694
Bitis 71,21+7,09 59-80 71,4746,41 57-78 -0,314 0,753

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, *p<0,05. %Mesafe beklenen degerin ylizdesi olarak ifade edilen
mesafe % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi,

SMO: kas oksijenasyon degisimi

II. gruptaki bireylerin

egitim Oncesi ve sonrast 6DYT parametrelerinin

karsilagtirilmasi degerlendirildiginde ise; 6DYT mesafesi ve % 6DYT mesafe egitim

sonrasinda daha yiiksekti (p<0,05, Tablo 4.33.). Baslangi¢ kalp hizinda azalma vardi

(p<0,05). Diger 6DYT parametrelerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4.33. 11. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi 6DY T parametrelerinin

karsilastirilmast
6 DYT Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

YJ_rSS Min-Maks XJ_rSS Min-Maks

Mesafe (m) 575,47+63,18 486-700 603,26+69,53 504-742 -2,480 0,013*
% Mesafe 110,51+8,18 93,77-124,04 115,95+10,42 89,07-128,40 -2,542 0,011*
Kalp hiz1 (atim/dk)
Baslangi¢ 89,475+7,27 77-101 84,74+9,21 78-107 -0,512 0,049
Bitis 3 127,805+15,53 98-155 126,33+18,45 106-176 -0,398 0,691
% KHmaks. 79,5316,89 79,44-94,51 78,95+10,22 67,66-105,92 -0,255 0,799
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 123,735+15,19 123-150 118,86+15,50 100-148 -0,739 0,460
Bitis 143,275+17,51 142-185 141,13+19,41 113-175 -0,754 0,451
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 79,335+11,37 79-107 79,46+10,54 65-100 -0,284 0,776
Bitis 85,675+10,80 84-110 82,66+9,58 68-100 -1,666 0,096
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangi¢ 110,69+16,65 105,91-142,50 108,10+19,78 80,00-146,52 -0,114 0,910
Bitis j 183,85+36,36 184,32-257,15 185,16+42,63 132,25-27456  -0,057 0,955
Satiirasyon (%)
Baslangi¢ 96,675+1,35 95-99 97,3340,97 96-99 -1,558 0,119
Bitis 96,075+1,58 94-99 96,73+1,27 95-99 -1,681 0,093
Dispne (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 0,80+1,90 0-7 0,73+1,16 0-3 -0,282 0,778
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 2,93+2,15 3-7 2,40+2,02 0-7 -0,877 0,381
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 040 0-0 0,000 1,000
Bitis 3,27+1,39 1-7 3,33+2,22 0-7 -0,179 0,858
Glukoz (mg/dl)
Baslangi¢ 133,53+32,57 96-197 128,14+23,96 92-168 -0,848 0,396
Bitis 118,07+27,56 85-180 85,14+17,77 75-156 -0,785 0,433
SMO (%)
Baslangig 69,80+7,46 54-79 70,54+10,10 53-83 -0,141 0,888
Bitis 68,80+7,12 55-77 68,90+8,59 50-83 -1,341 0,180

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. %Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz: yiizdesi,

SMO: kas oksijenasyon degisimi

Egitim Oncesi sonrast 6DYT parametrelerindeki

fark  miktarlar

karsilagtirildiginda 1. grupta A glukoz degisimi egitim sonrasinda istatistiksel olarak

anlaml dilizeyde daha yiiksekti (p<0,05). Diger 6DYT parametrelerinin fark
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degerlerinde egitim Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05, Tablo 4.34.).

Tablo 4.34. 1. grupta egitim dncesi ve sonrast 6DY T parametrelerinin farklarinin

karsilastirilmasi
6 DYT degiskenleri Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
(n=15) (n=15)
XiSS Min-Maks YiSS Min-Maks
A Kalp hizi (atim/dk) 30,9349,50 18,00-48,00 41,26+19,27 6,00-71,00 -2,217 0,052
A Sistolik kan basinci 27,60+14,60 4,00-55,00 22,13+£14,15 3,00-48,00 -1,363 0,173
(mmHg)
A Diyastolik kan basinci 9,66+16,96 -13,00-50,00 5,73+7,56 -4,00-18,00 -0,228 0,820
(mmHQ)
A Double product (mmHg  72,43+22,80 37,03-109,47  79,99+38,82 14,94-145,56 -0,568 0,570
X atim/dk)
A Satiirasyon (%) -0,60+1,05 -3,00-1,00 -0,13+1,18 -3,00-3,00 -1,140 0,254
A Dispne (0-10) 0,80+1,32 0,00-4,00 0,60+1,29 0-4 -0,632 0,527
A Genel yorgunluk (0-10) 3,40£2,16 0-9 2,06+1,86 0-6 -0,770 0,441
A Bacak yorgunlugu (0- 3,86+2,19 3-9 2,86+1,59 0,00-6,00 -1,703 0,088
10)
A Glukoz (mg/dl) -14,5349,44 -92,00--1,00  -29,60+20,89 -74,00- -5,00 -2,017  0,044*
A SMO (%) -1,07+5,82 -11,00-10,00 -1.59+5,74 -9,00-10,00 -0,196 0,844

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade
edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hizi

yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi

I1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi 6DYT parametrelerinin fark

degerleri incelendiginde;

A glukoz degeri egitim sonrasinda daha yliksekti

(p=0,019). Diger 6DYT parametrelerinin fark degerlerinde egitim sonrasinda

oncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir degisim saptanmadi (p>0,05, Tablo

4.35).



Tablo 4.35. 11. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi 6DY T parametrelerinin
farklarinin karsilastirilmasi

6 DYT degiskenleri Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z p
(n=15) (n=15)
Y+SS Min-Maks X+SS Min-Maks

A Kalp hiz1 (atim/dk) 38,33+13,05 21-60 41,26+19,27 6,00-71,00 -0,314 0,753

A Sistolik kan basinci 19,53+11,28 2-35 27,60+14,60 4,00-55,00 -0,440 0,660

(mmHg)

A Diyastolik kan basmci 6,33+5,99 -13,00-50,00 5,73+7,56 -4,00-18,00 -1,538 0,124

(mmHg)

A Double product (mmHg X  73,15+28,41 35,47-117,65 79,99+38,82  14,94-14556  -0,170 0,865

atim/dk)

A Satiirasyon (%) -0,60+0,98 -3,00-0 -0,60+0,98 -3,00-0 -0,000 1,000

A Dispne (0-10) 0,80+1,89 0-7 0,73+1,16 0-3 -0,282 0,778

A Genel yorgunluk (0-10) 2,93+2,15 0-7 2,40+2,02 0-7 -0,877 0,381

A Bacak yorgunlugu (0-10) 3,26+1,38 1-7 3,33+2,22 0-7 -1,179 0,858

A Glukoz (mg/dl) -15,46+14,79  -48,00--1,00  -43,00+35,24  -129,00-3524 -2,355 0,019
*

A SMO (%) -1,0045,73 -10,00-9,00 -1.64+7,92 -13,00-15,00 -1,009 0,313

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, ¥*p<0,05. %Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi,

SMO: kas oksijenasyon degisimi

I. ve 1l. gruptaki bireylerde egitim oncesi ve sonrast 6DYT parametrelerinin
fark degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 4.36°te gosterildi. Egitim Oncesi ve sonrasi
6DYT mesafe fark degeri ve % mesafe fark degeri II. grupta daha yiiksekti (sirasiyla;
p=0,028; 0,026). Diger parametrelerde iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi

(p>0,05).



Tablo 4.36. Gruplar arasinda egitim oncesi ve sonrast 6DYT parametrelerinin fark degerlerinin karsilastirilmasi
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6DYT degiskenleri I. Grup z p
(n=15)
iiSS Min-Maks iiSS Min-Maks

A mesafe (m) 58,80+50,03 -56,00-160,00 67,30+34,67 -68,00-174,00 -2,199 0,028*
A mesafe (%) 11,79410,35 -11,73-33,98 12,20+5,45 -12,02-13,67 -2,219 0,026*
A Kalp hizi (atim/dk) 1,99+49,16 -10,18-18,29 0,54+10,53 -12,80-21,89 -1,412 0,158
A % KHmaks. -1,47+11,14 -24,54-12,20 -3,85+7,71 -13,64-10,06 -0,615 0,538
A Sistolik kan basinc1 (mmHg) -5,47+19,14 -35,00-28,00 2,73+18,73 -27,00-37,00 -1,059 0,290
A Diyastolik kan basinci (mmHg) -3,93+18,17 -40,00-21,00 -3,13+8,32 -17,00-13,00 -0,416 0,677
A Double product (mmHg X atim/dk) 9,58+60,75 -9,6-100,89 -20,55+50,16 -9,31-72,86 -0,394 0,694
A Satiirasyon (%) 0,47+1,64 -3,00-4,00 0,00+0,53 -1,00-1,00 -1,035 0,301
A Dispne (0-10) -0,20+1,57 4,00- -3,00 -0,074+2,40 -7,00-3,00 -0,924 0,356
A Genel yorgunluk (0-10) -1,334+2,34 -6,00-3,00 -0,534+2,10 -5,00-3,00 -1,026 0,305
A Bacak yorgunlugu (0-10) -1,0042,24 -5,00-3,00 0,07+2,02 -3,00-4,00 -1,107 0,268
A Glukoz (mg/dl) -15,07+23,33 -58,00-23,00 -27,14435,95 -92,00-37,00 -1,092 0,275
A SMO(%) -2,67+7,65 -11,00-13,00 -2,64+9,53 -22,00-12,00 -0,769 0,467

z:Mann Whitney u *p<0,05. %Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hiz1 degerinin maksimal
kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi
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I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi AHMYT parametrelerinin
karsilagtirilmasi Tablo 4.37.’da gosterildi. Egitim sonrasinda AHMYT mesafesi ve %
mesafesi daha yiiksekti (p<0,05). Egitim sonunda AHMYT testi baslangi¢ kalp hizi,
test sonras1 dispne ve bacak yorgunlugu algilamasi daha diisiik bulundu (p<0,05)

Diger parametreler ise egitim oncesi degerlere benzerdi (p>0,05).

Tablo 4.37. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrast AHMYT parametrelerinin

karsilastirilmast
AHMYT Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

XiSS Min-Maks X 1S Min-Maks

Mesafe (m) 418,00+132,19 200-700 488,00+£132,24 260-740 -3,419 0,001*
% Mesafe 64,35+17,24 102,02-32,41 75,36+12,08 66,87-109,04 -3,408 0,001*
Kalp hiz1 (atim/dk)
Baslangic 93,27+10,93 70-119 90,40+14,61 69-119 -1,337 0,048*
Bitis 149,47+20,22 105-177 145,334+24,20 102-181 -1,682 0,495
% KHmaks. 90,10+11,49 62,50-100,00 89,26+12,08 66,87-109,04 -1,175 0,861
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 125,60+13,72 100-146 122,40-12,37 103-149 -1,543 0,123
Bitis 160,40+22,84 110-194 168,00+20,87 140-205 -1,080 0,280
Diyastolik kan basinc1 (mmHg)
Baslangi¢ 77,00i8,T7 64-94 77,60+7,37 65-90 -0,280 0,780
Bitis 86,33+9,69 66-100 87,80+9,20 70-100 -0,534 0,593
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangic 11688,67+1686,33 8800,00-14399,00 11015,93+1811,66 8280,00-14900,00 -2,158 0,431
Bitis 24252,13+6021,64 14300,00-34338,00 24537,73+5618,99  15096,00-35055,00 0,000 1,000
Satiirasyon (%)
Baslangic 96,27+1,28 94-98 96,40+1,45 94-98 -0,311 0,756
Bitis 95,87+1,19 94-98 95,66+1,87 91-98 -0,122 0,903
Dispne (0-10)
Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 2,33+2,06 0-5 2,00+2,32 0-8 -3,410 0,001*
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,563+2,42 0-8 4,60+2,71 0-8 -0,770 0,441
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 6,93+1,67 0-9 5,66+2,35 0-9 -1,868 0,028*
Glukoz (mg/dl)
Baslangi¢ 142,13+43,62 97-211 136,60+38,63 92-225 -0,284 0,776
Bitis 119,07+34,82 83-200 104,66+35,35 90-222 -0,284 0,776
SMO (%)
Baslangi¢ 70,60+11,24 46-85 72,42+6,22 64-82 -0,377 0,706
Bitis 69,33+7,62 48-77 70,71+4,90 63-80 -0,566 0,571

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05.

% Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade
edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hizi
yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi
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Il. gruptaki bireylerin egitim oncesi ve sonrast AHMYT’i parametrelerinin

karsilagtirilmast Tablo 4.38’de gosterildi. Egitim sonrasinda AHMYT mesafesi, %

mesafesi daha yiiksek; baslangic¢ kalp hizi, test sonrasi dispne ve bacak yorgunlugu

algilamas1 daha diistik bulundu (p<0,05). Diger parametreler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4. 38. II. gruptaki bireylerin egitim dncesi ve sonrast AHMYT

parametrelerinin karsilastirilmasi

AHMYT Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

YiSS Min-Maks XiSS Min-Maks
Mesafe (m) 479,33+116,22 300-790 542,66+109,31 360-740 -3,015 0,003*
% Mesafe 69,27+12,55 51,74-94,76 78,15+11,76 56,45-101,78 -3,181 0,001*
Kalp hizi (atim/dk)
Baslangi¢ 86,60+9,13 73-104 84,73+11,73 73-114 -0,824 0,041*
Bitis 159,33+9,13 121-175 154,73+11,95 128-173 -1,591 0,112
% KHmaks. 95,19+6,29 83,44-100,00 89,65+12,95 47,40-102,37 -1,511 0,131
Sistolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 127,53+£19,53 103-156 121,93+14,11 105-155 -0,628 0,530
Bitis ] 177,73+23,83 137-220 169,06+24,33 129-210 -1,250 0,211
Diyastolik kan basinci (mmHg)
Baslangi¢ 78,80+£12,16 62-109 77,66+11,43 64-101 -0,346 0,730
Bitis 89,00+13,53 72-127 86,60+10,56 74-107 -0,913 0,361
Double product (mmHg X atim/dk)
Baslangi¢ 110,96+23,29 80,30-150,00 109,19+25,65, 82,68-176,79 -0,170 0,865
Bitis 284,91+54,14 165,77-391,00  262,58+49,30  197,38-350,70 -1,817 0,069
Satiirasyon (%)
Baslangi¢ 97,60+0,99 95-99 97,33+1,17 95-99 -0,855 0,393
Bitis 96,47+2,10 93-99 97,00+1,36 95-99 -1,613 0,107
Dispne (0-10)
Baslangi¢ 040 0-0 040 0-0 0,00 1,000
Bitis 3,3343,72 0-9 2,53£2,55 0-8 -0,625 0,032*
Genel yorgunluk (0-10)
Baslangi¢ 040 0-0 040 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,67+2,79 0-10 5,26+2,68 0-9 -1,323 0,186
Bacak yorgunlugu (0-10)
Baslangi¢ 0+0 0-0 040 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,4742,29 0-9 4,93+2,21 0-9 -0,592 0,043*
Glukoz (mg/dl)
Baslangi¢ 144,47+41,93 87-250 149,26+25,90 103-176 -0,000 1,000
Bitis 124,13+34,27 81-206 122,86+24,90 90-161 -0,114 0,909
SMO (%)
Baslangi¢ 69,20+6,85 57-79 69,61+6,22 61-83 -0,746 0,456
Bitis ] 66,73+8,14 54-77 66,23+8,79 51-81 -2,102 0,536

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05.

% Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade

edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hiz1 degerinin maksimal kalp hiz1
yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi
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I. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrast AHMYT parametrelerinin fark

degerlerinin karsilagtirildifinda egzersiz egitimi sonrasinda bacak yorgunlugu fark

degeri daha dusiikti (p=0,028). A Glukoz ve A SMO degeri daha yiiksek olarak

bulundu (p<0,05). Diger test parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.39).

Tablo 4.39. I gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrast AHMYT parametrelerinin
fark degerlerinin karsilastirilmasi

AHMYT Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

XiSS Min-Maks XiSS Min-Maks
A Kalp hizi (atim/dK) 56,20+20,76 14-88 54,93£19,10 18-86 -0,341 0,733
A Sistolik kan 34,80+19,07 -10-64 45,60+20,70 17-89 -1,363 0,173
basinc1 (mmHg)
A Diyastolik kan 9,33£7,59 -2,00-0,00 10,20+8,63 -1,00-30,00 -0,471 0,638
basinc1 (mmHg)
A Double product 125,63+56,90 17,00-213,58 135,21+48,86  54,96-224,11 -0,568 0,570
(mmHg X atim/dk)
A Satiirasyon (%) -0,40+0,63 -6,00-22,00 -0,73£1,16 -3,00-0,00 -0,846 0,398
A Dispne (0-10) 2,33+2,05 0-5 2,00+2,32 0-8 -0,925 0,355
A Genel yorgunluk 5,563+2,41 0-8 4,53+2,89 -1,00-8 -0,770 0,441
(0-10)
A Bacak yorgunlugu 6,93+1,66 3-9 5,66+2,35 1,00-9,00 -2,203  0,028*
(0-10)
A Glukoz (mg/dl) -23,06+24,02 -92,00- -1,00 -31,93+8,89 -30,00- -2,00 -1,591  0,011*
A SMO (%) -1,26+7,12 -13,00-12 -1,71+4,84 -14,00-7,00 -0,196  0,044*

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, ¥*p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi,
SMO: kas oksijenasyon degisimi

I1. gruptaki bireylerin egitim oncesi ve sonrast AHMY T parametrelerinin fark

degerlerine bakildiginda; egzersiz egitimi sonrasinda bacak yorgunlugu fark degeri

daha diisiik, A Glukoz ve A SMO degeri daha yiiksek olarak bulundu (p<0,05).

Diger parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05, Tablo

4.40.).



Tablo 4.40. I1. gruptaki bireylerin egitim oncesi ve sonrast AHMYT
parametrelerinin fark degerlerinin karsilagtiriimasi
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AHMYT degiskenleri Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
(n=15) (n=15)

X+SS Min-Maks Y+SS Min-Maks
A Kalp izt (aim/dk)  72,73+10,55 45-87 66,00+16,06 37-89 1,650 0,099
A Sistolik kan basmner 5 51, 19 59 12-74 47,13+19,00 16-74 0511 0,609
(mmHg)
A Diyastolik kan 10,2049,35 -3-30 8,93+6,13 -1,00-20 0,625 0532
basinci (mmHg)
A Double product 173,94+44,37  70,77-259,96  153,39,20+42,87  92,83-209,98  -1,363 0,173
(mmHg X atim/dk)
A Satiirasyon (%) -1,13+1,64 -5,00-1,00 -0,33+1,04 -3,00-2,00 1,698 0,089
A Dispne (0-10) 3,33+3,71 0-9 2,53+2,55 0-8 0,625 0,532
fO)Ge“e' yorgunluk (0- 5 565 79 0-10 5,26+2,68 19 1,323 0,186
A Bacak yorgunlugu +3,00 2,00-9,00 93+ 39 0,631  0,028*
(0-10) 5,40+3, -2,00-9, 4,93+2,21 - -0,631 028
A Glukoz (mg/dl) 20,33+1431  -47,00- 400  -27,40+15,15 -50,00--200 0,881  0,037*
A SMO (%) -2,46+537  -17,00- -4,00 -3,38+5,65 -11,00-13,00  -1,602  0,010*

Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade
edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hizi

yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi

Egitim Oncesi ve sonrast AHMYT parametrelerinin fark degerlerinin gruplar

arast karsilastirilmas1 Tablo 4.41°da gosterildi. AHMYT parametrelerinin fark

degerleri iki grup arasinda benzer olarak bulundu (p>0,05).
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Tablo 4.41. Gruplar arasinda egitim oncesi ve sonrast AHMYT parametrelerinin fark
degerlerinin karsilastirilmasi

AHMYT Grupl Grupll z p
degiskenleri (n=15) (n=15)

v Min-Maks v Min-Maks

X 55 X 55
A mesafe (m) 70,00+48,11 20-200 63,33 £57,53 -50,00-210,00 -0,251 0,802
A mesafe (%) 11,0148,02 3,12-33,20 9,2546,79 -5,17-22,36 -0,782 0,434
A Kalp hizi -1,27+£19,57 -29,00-39,00 -6,73+£13,29 -33,00-14,00 -0,623 0,533
(atim/dk)
A % KHmaks. -1,47+£11,14 -24,54-12,20 -3,8517,71 -13,64-10,06 -0,394 0,694
A Sistolik kan 10,80+27,84 -33,00-54,00 -3,07+£28,83 -47,00-53,00 -1,079 0,281
basmeci (mmHg)
A Diyastolik kan 0,87+48,44 -13,00-15,00 -1,27+£10,71 -21,00-16,00 -0,706 0,480
basmeci (mmHg)
A Double product  958,33+6075,24  -9698,00-10089,00 -1,307 0,191
(mmHg X -2055,60+5016,94 -9318,00-7286,00
atim/dk)
A Satiirasyon (%) -0,33£1,45 -0,80-2,00 0,80+1,70 -2,00-4,00 -1,581 0,114
A Dispne (0-10) -0,33+£2,50 -4,00-6,00 -0,80+3,93 -8,00-6,00 -0,274 0,784
A Genel -1,00+4,29 -9,00-7,00 -0,40+1,68 -2,00-4,00 -0,421 0,674
yorgunluk (0-10)
A Bacak -3,07+2,66 -8,00-2,00 -1,73+3,69 -6,00-9,00 -0,711 0,477
yorgunlugu (0-10)
A Glukoz (mg/dl) -15,07+£23,33 --58,00-23,00 -27,14+35,95 -92,00-37,00 -1,092 0,275
A SMO (%) -2,9746,76 -6,00-16,00 -5,84+8,88 -11,00-21,00 -0,137 0,891

z:Mann Whitney u testi, p>0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen mesafe, %
KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas
oksijenasyon degisimi

I. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi testi
parametrelerine bakildiginda; egzersiz egitimi sonrasindaki is yiikiizirve, VO2maks.
MET degeri daha yiliksek bulundu. Baslangi¢ kalp hizi ise daha diisiikti (p<0,05).
Diger parametrelerde egitim Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

yoktu (p>0,05, Tablo 4.42).
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Tablo 4.42. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi testi
parametrelerinin karsilastirilmasi

Bisiklet Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z P

ergometresi (n=15) (n=15)

degiskenleri X 45 Min-Maks X 45 Min-Maks

I yiikiizir. (Watt) 117,00+19,85 90-150 140,66+20,16 105-180 -3,081 0,002*

% Ty yiikii 70,35+23,14 47-116 86,27+23,67 52-136 -3,235 0,001*

MET 5,92+1,50 4,50-9,40 6,77+1,34 4,80-9,50 -2,905 0,004*

VOazmaks.(Ml/dK) 1611,36+267,60 1272,30- 1864,89+276,11 1486,03-2353,09  -3,408 0,001*
2353,09

VOzmaks. (MI/kg/dK) 18,72+3,42 15,34+25,64 22,05+3,20 16,27-28,25 -2,705 0,007*

Kalp hiz1 (atim/dk)

Baslangi¢ 89,87+9,51 73-107 88,46+14,90 63-117 -0,660 0,040*

Bitis 146,73+14,23 128-167 149,73+13,29 130-167 -0,909 0,363

% KHmaks. 90,97+5,42 85,29-100 91,9145,64 84,66-100 -1,067 0,286

Sistolik kan basinci (mmHg)

Baslangic 125,20+14,47 100-150 124,53+10,23 130-167 -0,227 0,820

Bitis 163,33+18,00 137-190 170,00+12,39 145-190 -1,576 0,115

Diyastolik kan basinci (mmHg)

Baslangic 80,13+8,72 57-93 77,9348,38 63-93 -1,351 0,177

Bitis 92,00+9,60 80-115 95,0048,45 90-120 -1,011 0,312

Double product (mmHg X atim/dk)

Baslangic 112,51+18,03 89,68-145,04 110,48+23,47, 81,90+169,65 -0,511 0,609

Bitis 241,33445,61 175,36-313,50 254,73+30,56 188,50-311,60 -1,250 0,211

Satiirasyon (%)

Baslangic 95,47+2,03 90-98 95,80+1,37 94-99 -0,406 0,684

Bitis 95,27+2,05 91-98 95,40+0,99 94-98 -1,284 0,199

Dispne (0-10)

Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000

Bitis 1,26+2,76 0-4 0,80+1,42 2-10 -0,679 0,497

Genel yorgunluk (0-10)

Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000

Bitis 5,93£3,56 0-10 6,33+£3,59 0-10 -0,394 0,694

Bacak yorgunlugu (0-10)

Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000

Bitis 7,40+2,44 2-10 7,13+2,38 2-10 -0,726 0,468

Glukoz (mg/dl)

Baslangi¢ 132,73+41,53 96-249 122,80+41,34 104-250 -2,045 0,541

Bitis 105,93+17,84 79-139 93,20+37,13 90-225 -2,131 0,433

SMO (%)

Baslangic 71,60+4,42 64-81 74,3846,35 63-81 -0,511 0,610

Bitis 69,00+17,84 56-79 70,7616,86 62-87 -1,961 0,050

Wilcoxon eglestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi,
SMO: kas oksijenasyon degisimi

Il. grupta egitim Oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi testi parametreleri

karsilastirildiginda ise; egzersiz egitimi sonrasindaki is yiikiizirve, VO2maks. MET degeri

daha yiiksek, baslangi¢ kalp hizi ise daha diisiik olarak bulundu (p<0,05). Diger

parametrelerde egitim Oncesi ve sonrasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu

(p>0,05, Tablo 4.43).
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Tablo 4.43. 11. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi testi
parametrelerinin karsilastirilmasi

Bisiklet Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z p
ergometresi (n=15) (n=15)

degiskenleri X 45 Min-Maks X 45 Min-Maks

I yiikiizir. (Watt) 127,00+19,53 90-150 158,00+26,51 120-210 -3,330 0,001*
% Ty yiikii 72,67+£12,64 51-94 90,85+19,63 63-129 -3,296 0,001*
MET 6,02+0,87 4,40-9,60 7,21+1,44 4,40-9,60 -3,065 0,002*
VO2maks. (MI/K) 1715,70+285,11 1103,46-2199,67 2012,39+335,72 1385,16-2514,97  -3,320 0,001*
VOomaks. (Ml/kg/dk) 19,96+2,45 15,18-23,76 24,11+3,28 16,99-28,88 -3,297 0,001*
Kalp hiz1 (atim/dk)

Baslangi¢ 87,67+9,62 75-108 85,40+9,61 71-106 -0,874 0,038*
Bitis 151,87+14,21 120-171 154,66+11,90 130-172 -0,660 0,509
% KHmaks. 91,91+6,30 84,94-104,91 92,6845,39 85,23-100,59 -0,652 0,515
Sistolik kan basinci (mmHg)

Baslangic 118,86+15,61 120-171 121,6649,48 105-140 -0,904 0,366
Bitis 170,27+15,87 144-200 170,66+20,51 140-210 -0,105 0,916
Diyastolik kan basinc1 (mmHg)

Baslangic 77,-00i13,46 60-111 77,46+11,68 60-100 -0,786 0,432
Bitis 89,00+13,53 94-99 93,00+9,21 80-115 -0,103 0,918
Double product (mmHg X atim/dk)

Baslangi¢ -104,50i19,60 79,00-138,24 103,83+13,74 87,36-129,32 -0,105 0,917
Bitis 104,50+19,60 198,00-302,10 265,32+47,72 208,00-361,20 -0,341 0,733
Satiirasyon (%)

Baslangic 95,80+1,37 94-99 96,20+1,26 95-99 -1,103 0,270
Bitis 95,40+0,99 94-98 95,80+1,56 92-98 -1,207 0,227
Dispne (0-10)

Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,00 1,000
Bitis 3,26+3,93 0-9 1,93+2,69 0-10 -1,486 0,137
Genel yorgunluk (0-10)

Baslangi¢ 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 5,73+3,26 0-10 5,66+3,26 0-10 -1,068 0,285
Bacak yorgunlugu (0-10)

Baslangic 0+0 0-0 0+0 0-0 0,000 1,000
Bitis 7,87+1,92 4-10 6,66+2,09 2-10 -0,238 0,812
Glukoz (mg/dl)

Baslangi¢ 158,07+47,11 107-246 147,00+46,05 108-242 -0,699 0,485
Bitis 134,13+33,49 90-215 104,00+25,32 97-177 -0,629 0,529
SMO (%)

Baslangic 69,41+8,38 55-81 71,53+7,79 54-79 -0,351 0,726
Bitis 69,08+10,56 55-79 69,07+7,37 49-83 -0,409 0,683

Wilcoxon eglestirilmis iki 0rnek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin ylizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi,

SMO: kas oksijenasyon degisimi

Egitim

oncesi  ve

sonrasi

bisiklet

ergometresi

fark  degerleri

degerlendirildiginde I. grupta A Bacak yorgunlugunda azalma, A Glukoz, A SMO

degerinde artma bulundu (p<0,05). Diger parametrelerde istatistiksel

anlamlilik gostermedi (p>0,05, Tablo 4.44.).

olarak
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Tablo 4.44. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi fark
degerlerinin karsilastirilmast

Bisiklet Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z p
Ergometresi (n=15) (n=15)

degiskenleri X 45 Min-Maks X 45 Min-Maks

A Kalp hiza 56,86+12,47 35,00-78,00 61,26+18,47 35,00-87,00 -0,966 0,334
(atim/dKk)

A Sistolik kan 38,13+18,80 35,00-78,00 45,46+10,23 28,00-60,00 -1,539 0,124
basinci (mmHg)

A Diyastolik kan 11,8648,70 10,00-70,00 17,06+9,19 7,00-33,00 -1,414 0,158
basinci (mmHg)

A Double product 128,81+40,58 63,60-192,60 144,24+33,06, 83,20-189,60 -1,477 0,140
(mmHg X atim/dk)

A Satiirasyon (%) -0,20+0,94 -3,00-1,00 -0,66+1,11 -3,00-0,00 -1,282 0,200
A Dispne (0-10) 0,80+1,42 0,00-4,00 1,26+2,76 0,00-9,00 -0,679 0,497
A Genel yorgunluk 5,9343,55 0,00-10,00 5,33+3,59 0,00-10,00 -0,394 0,694
(0-10)

A Bacak 7,40+2,44 2,00-10,00 7,13+2,38 2,00-10,00 -1,116 0,026*
yorgunlugu (0-10)

A Glukoz (mg/dl) -26,80+28,10 -110,00-0,00 -29,60+20,89 -74,00- -5,00 -0,483 0,049*
A SMO (%) -2,60+6,68 -18,00-9,00 -3,61+6,09 -6,00-13,00 -2,378 0,017*

Wilcoxon eslestirilmis iki drnek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen
mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hizi yiizdesi,
SMO: kas oksijenasyon degisimi

Il. grupta egzersiz egitimi Oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi fark
degerlerinde Il. grupta da A Bacak yorgunlugunda azalma, A Glukoz, A SMO
degersnde artma bulundu (p<0,05). Istatistiksel olarak anlamlilk gdstermedi
(p>0,05, Tablo 4.45.).
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Tablo 4.45. 11. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi fark
degerlerinin karsilastirilmasi

Bisiklet Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
Ergometresi (n=15) (n=15)

degiskenleri X 45 Min-Maks X 45 Min-Maks

A Kalp hizn 64,20+12,94 41,00-84,00 69,26+16,82 39,00-87,00 -1,620 0,105
(atim/dKk)

A Sistolik kan 51,40+16,74 25,00-92,00 49,00+18,56 18,00-80,00 -0,454 0,650
basinci (mmHg)

A Diyastolik kan 15,73+14,94 -30,00-35,00 15,53+7,71 9,00-37,00 -0,949 0,343
basinci (mmHg)

A Double product 154,88+30,80 116,16-209,10 161,48+46,45 80,68-246,80 -0,284 0,776
(mmHg X atim/dk)

A Satiirasyon (%) -0,40+1,05 -4,00-0,00 -0,40+0,82 -3,00-0,00 -0,431 0,666
A Dispne (0-10) 1,93+2,68 0,00-9,00 3,26+3,93 0,00-10,00 -1,486 0,137
A Genel yorgunluk 5,73+3,26 0,00-10,00 6,66+3,26 0,00-10,00 -1,068 0,285
(0-10)

A Bacak 7,87+1,92 4,00-1,00 6,66+2,03 2,00-10,00 -0,119 0,045*
yorgunlugu (0-10)

A Glukoz (mg/dl) -23,93+21,39 -74,00- -3,00 -43,00£35,24 -129,00- -4,00 -1,573 0,016*
A SMO (%) -0,33+4,84 -5,00-2,00 -2,46+2,13 -7,00-7,00 -1,177 0,023*

z:Wilcoxon eglestirilmis iki ornek testi, *p<0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade
edilen mesafe, % KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hizi
yiizdesi, SMO: kas oksijenasyon degisimi

Egzersiz egitimi Oncesi ve sonrast her iki grup arasindaki

bisiklet

ergometresi fark degerlerinin karsilastirilmas1 Tablo 4.46°de gosterildi. ki grup

arasinda bisiklet ergometresi fark degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 4.46. Gruplar arasinda egitim oncesi ve sonrasi bisiklet ergometresi fark
degerlerinin karsilastirilmasi

Bisiklet Grupl Grupll z P
ergometresi (n=15) (n=15)

degiskenleri X 455 Min-Maks X 455 Min-Maks

A Iy yiikii (watt) 23,67+18,85 0,00-60,00 31,00+22,30 0,00-90,00 -0,895 0,371
A s yiikii (%) 15,78+12,15 4-38 20,27+16,33 0-55 -0,415 0,678
A MET 0,89+0.91 0,91-2,50 1,35+1,06 0-3,70 -1,334 0,182
A VO, (ml/dk) 253,53+193,42 0-563,40 296,69+212,05 0-845,10 -0,488 0,626
A VOzm:ks, 3,33+2,20 0,14-7,30 4,15+2,62 0-10,11 -0,601 0,548
(ml/kg/dk)

A Kalp hiz1 4,40+14,69 -17,00-35,00 5,07+15,99 -29,00-37,00 -0,042 0,967
(atim/dKk)

A % KHmaks. -1,27+10,66 -37,06-10,37 0,0215,44 -8,89-9,04 -0,375 0,708
A Sistolik kan 7,33+16,07 -17,00-35,00 -2,40+27,93 -52,00-55,00 -1,287 0,198
basinci (mmHg)

A Diyastolik kan 5,20+15,54 -20,00-30,00 -0,20+15,58 -25,00-47,00 -1,601 0,109
basinci (mmHg)

A Double product 15,42+33,27 -32,20-94,56 -6,59+ 68527715 -0,311 0,756
(mmHg X atim/dk) 42,07

A Satiirasyon (%) -0,47+1,36 -0,30-2,00 0,00+1,31 -2,00-4,00 -0,529 0,597
A Dispne (0-10) 0,47£3,44 -4,00-9,00 1,33+4,06 -6852,00-7715,00 -1,313 0,189
A Genel yorgunluk 0,40+4,98 -10,00-10,00 -0,93+4,10 -10,00-7,00 -0,337 0,736
(0-10)

A Bacak -0,27+2,31 -7,00-2,00 -1,17+3,94 -7,00-11,00 -0,380 0,704
yorgunlugu (0-10)

A Glukoz (mg/dl) -2,80+29,24 -61,00-57,00 -18,00+37,78 -98,00-39,00 -0,939 0,348
A SMO(%) 6,21+7,58 -8,00-23,00 2,76+5,97 -7,00-12,00 -1,171 0,241

z:Mann Whitney u testi, p>0,05. % Mesafe beklenen degerin yiizdesi olarak ifade edilen mesafe, %
KHmaks.: Egzersiz sirasindaki maksimum kalp hizi degerinin maksimal kalp hiz1 yiizdesi, SMO: kas
oksijenasyon degisimi

Bireylerin egitim oOncesi ve sonrasi fiziksel aktivite parametrelerinin

karsilastirilmasina bakildiginda 1. grupta tedavi sonrasinda adim sayis1 daha yiiksekti
(p<0,05). Diger fiziksel aktivite parametrelerininde istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0,05, Tablo 4.47.). 1. gruptaki bireyleri tedavi oncesinde adim sayilarina
gore smiflandirildiginda; % 30,8’inin adim sayis1 5 adim/dk’nin altinda, % 30,8’
5000-7499 adim/dk arasinda, % 30,8’inin 7500-9999 adim/dk arasinda ve %
7,7’sinin ise 12500 adim/dk’nin iizerinde bulunmustur. Tedavi sonrasinda ise %
30’unun adim sayisi 5000 adim/dk’nin altinda, % 20’sinin 5000-7499 adim/dk
arasinda, % 30’unun 7500-9999 adim/dk arasinda ve % 20’sinin ise 12500
adim/dk’nin tizerindeydi. Bireyler PAL’a gore simiflandirildiginda; tedavi 6ncesinde
I. grupta bulunan bireylerin PAL’1 % 84,6’s1 1,40-1,69 arasinda, % 7,7’si 1,70-1,99
arasinda %7,7’si ise 2,00-2,40 arasindaydi. Tedavi sonrasinda % 70’1 1,40-1,69

arasinda, % 30’u 1,70-1,99 arasinda bulundu.
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Egitim oncesi Egitim sonrasi z p
Fiziksel aktivite — (n=15) — (n=15)
X +5s Min-Maks X +55 Min-Maks

Toplam enerji harcamast 2284,20+886,35 1408 42-4603,00 2374+356,42 1683,14-2632,00 1,540 0.123
(kcal/gun)
Fiziksel aktivite siiresi

ﬁl. 5 MET) (dk/giin) 300,38+130,55 145-489 383,40+130,55 145-489 -1,400 0.161
Uzanma siiresi (dk/giin) 478,77+91,38 282,00-654,00 424,80+76,62 418,00-642,00 -0,280 0.779
Aktif enerji harcamasi ) ) )

£1.5 MET) (dk/giin) 973,84+702,17 274,85-2873,28 984,38+397,39 393,71-1559,14 1,680 0,093
Adim sayis1 (adim/giin) 7036,21+3827,23 2693,85-16991,85 8071,06+2840,77 3449,57-11288,71 -2,5621 0,012*
Uyku siiresi (dk/giin) 478,77+91,38 282-654 414,90+58,32 311,00-510,00 -1.120 0.263
MET 1,22+0,17 1,00-1,60 1,2340,20 1,00-1,60 -1,190 0.234
Mesafe (km/giin) 5,074+3,51 1,55-13,44 5,73+2,46 2,02-9,62 -2,521 0.071
Uyku etkinligi (%) 76,70+8,61 60,50-89,60 79,32+7,87 67,80-89,50 -0,980 0.327
PAL 1,57+0,21 1,30-2,00 1,67+0,16 1,30-1,80 -1,725 0,084
Sedanter aktivite siiresi
(<15 MET) (dK) 961,54+298,00 207,00-1312,00 909,80+144,53 859,00-1253,00 -0.980 0.327
Diisiik siddetli aktivite ~ - -
siiresi (1.5-3 MET) (dk) 236,23+119,55 27,00-459,00 244,70+151,43 5,00-446,00 1,680 0,093
Orta siddetli aktivite ) . )
siiresi (3-6 MET) (dk) 47,46+43,06 0,00-164,00 48,30+40,94 0,00-124,00 2,366 0.058
Yiiksek siddetli aktivite ~ - -
siiresi (60 MET) (dk) 1,69+4,33 0,00-15,00 1,7045,97 0,00-19,00 1,000 0.317
Cok yiiksek siddetli
aktivite siiresi (>9 MET) 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00£0,00 0,000 1,000

(dk)

z:Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. MET; Metabolik esdeger, PAL; Fiziksel aktivite seviyesi
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[l. gruptaki bireylerin egitim oOncesi ve sonrasi fiziksel aktivite
parametrelerinin karsilastirllmasina bakildiginda tedavi sonrasinda adim sayist daha
yiiksekti (p=0,025). Diger fiziksel aktivite parametrelerininde istatistiksel olarak
anlaml fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.48.). II. gruptaki bireyler adim sayilarina gore
siiflandirildiginda; tedavi 6ncesinde % 36,4 iiniin adim sayis1 5 adim/dk’nin altinda,
% 27,3’tiniin 5000-7499 adim/dk arasinda, % 18,2’sinin 7500-9999 adim/dk arasinda
ve % 18,2’sinin ise 12500 adim/dk’nin iizerinde bulunmustur. Tedavi sonrasinda ise,
% 30’unun adim sayis1 5000 adim/dk’nin altinda, % 25’sinin 5000-7499 adim/dk
arasinda, % 25’sinin 7500-9999 adim/dk arasinda ve % 20’sinin ise 12500
adim/dk’nin iizerindeydi. PAL’ a gore siniflandirildiginda; II. gruptaki bireylerin %
54,5’inin PAL’1 1,40-1,69 arasinda, % 36,4 tiniin 1,70-1,99 arasinda %9,1’inin ise
2,00-2,40 arasindaydi. Tedavi sonrasinda ise bireylerin % 50’sinin 1,40-1,69
arasinda %50’sinin ise 1,70-1,99 arasindaydi. Fiziksel aktivite siirelerine gore
bireyler siniflandirildiginda; 1. ve II. grupta bulunan bireylerin hepsi tedavi 6ncesi ve

sonrasinda 1.5 MET in altindaydi.
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Siiresi (>9 MET) (dk)

Egitim 6ncesi Egitim sonrasi z p
Fiziksel aktivite — (0715 - — (n=15) —
X +5S Min-Maks X +5S Min-Maks
Toplam Enerji Harcamasi 2202,65+428,67 1402,57-2934,71 2530,56+425,40 2024-3419,28 -1,820 0.069
(kcal/giin)
Fiziksel Aktivite Siiresi 335,18+153,52 142,00-611,00 354,70+131,62 101,00-509,00 -0,140 0.889
_(>1.5 MET) (dk/giin)
Uzanma Siiresi (dk/giin) 506,82+58,35 422,00-617,00 483,50+71,78 356,00-601,00 -1,183 0.237
AKktif Enerji Harcamasi 981,31+522,71 404,57-2012,57 1077,78+442,17 518,14-1744,14 -1,540 0.123
_(>1.5 MET) (dk/giin)
Adim Sayisi (adim/giin) 60457,94+3054,78 1805,42-10428,57 7326,96+2328,46 4375,14-10803,71 -2,240 0,025*
Uyku Siiresi (dk/giin) 506,82+58,35 422,00-617,00 399,10+54,17 298,00-486,00 -0,700 0.484
MET 1,35+0,32 1,00-2,00 1,38+0,23 1,00-1,70 -0.108 0.914
Mesafe (km/giin) 5,02+3,13 1,04-9,77 5,30+2,28 2,45-9,04 -1,680 0.093
Uyku Etkinligi (%) 80,19+7,36 63,20-90,40 80,57+13,18 53,60-92,30 -0,560 0.575
PAL 1,67+0,26 1,40-2,30 1,78+0,20 1,20-1,90 -0,921 0,357
Sedanter Aktivite Siiresi 1054,09+165,47 754,00-1285 1012,30+165,62 746,00-1251,00 -1,400 0.161
(<1.5 MET) (dk)
Diisiik Siddetli Aktivite Siiresi 236,64+72,22 134,00-346,00 257,80+90,90 97,00-385,00 -0,980 0,327
(1.5-3 MET) (dk)
Orta Siddetli Aktivite Siiresi 95,36+82,47 1,00-2,80 100,80+8,86 5,00-144,00 -0,280 0.779
(3-6 MET) (dk)
Yiiksek Siddetli Aktivite 6,45+15,61 0,00-51,00 6,80-11,01 0,00-35,00 -0.674 0.500
Siiresi (6-9 MET) (dk)
Cok Yiiksek Siddetli Aktivite 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,00+0,00 0,000 1,000

z:Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi, *p<0,05. MET; Metabolik esdeger, PAL; Fiziksel aktivite seviyesi
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Her iki grup arasinda egitim Oncesi ve sonrast fiziksel aktivite
parametrelerinin fark degerleri karsilastirildiginda fiziksel aktivite parametreleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.49).



Tablo 4.49. Gruplarin egitim 6ncesi ve sonrasi fiziksel aktivite parametrelerinin fark degerlerinin karsilastirilmasi

88

Siiresi (>9 MET) (dk)

Grup | z p
Fiziksel aktivite parametresi — (0=15) - - — - -
X 455 Min-Maks X 455 Min-Maks

A Toplam Enerji Harcamast 206,46+396,12 -599,58-700,00 372,48+424,49 -357,42+1017,85 -0,840 0.401
(kcal/gun)
A Fiziksel Aktivite Siiresi

£1.5 MET) (dk/giin) 57,38+113,01 -70,00+308,00 19,52+84,12 -151,00-94,00 -0.841 0.400
A Uzanma Siiresi (dk/giin) 30,00+114,66 -90,00-242,00 25,25+64,24 -107,00-90,00 -0,525 0.600
A Aktif Enerji Harcamasi } ) ) : )

£1.5 MET) (dk/giin) 218,44+304,95 309,72-642,42 174,22+342,07 486,29-782,42 0,210 0,105
A Adim Sayisi (adim/giin) 1140,42+898,28 149,00-2501,29 1235,33+3419,57 -63,57+3419,57 -0,105 0.916
A Uyku Siiresi (dk/giin) 30,87+84,29 -102,00-194,00 4,00+50,30 -98,00-66,00 -0,420 0.674
A MET 0,05+0,12 -10,00-0,20 -0,03+0,16 -0,30-0,10 -0.653 0.514
A Mesafe (km/giin) 1,07+0,72 0,33-2,24 0,734+1,04 -1,05-2,35 -0,420 0,674
A Uyku EtKkinligi (%) 4,13+10,71 -13,40-21,80 0,54+10,83 -25,10-10,80 -0.735 0.462
A PAL 0,10+0,15 -0,10-0,40 0,11+0,18 -0,40-0,20 -1,842 0,066
A Sedanter AKktivite Siiresi
(<L5 MET) (dk) -51,74+35,97 -231,00-923,00 -15,5045,96 -87,00-153,00 -1,050 0.294
A Diisiik Siddetli Aktivite Siiresi ) : ) ) )
(1.5-3 MET) (dK) 8,47+6,25 22,00-270,00 21,16+4,21 91,00-84,00 0,210 0,834
A Orta Siddetli Aktivite Siiresi (3- i ) ) )
6 MET) (dk) 0,84+25,65 0,00-74,00 5,44 +8,46 136,00-61,00 1.470 0.141
A Yiiksek Siddetli Aktivite Siiresi : ) ) )
(6-9 MET) (dk) 0,01+0,35 0,00-1,00 0,35+7,65 16,00-11,00 1,208 0.227
A Cok Yiiksek Siddetli Aktivite 0,00+0,00 0,00-0,00 0,00+0,00 0,00-0,00 0,000 1,000

z:Mann Whitney u, *p<0,05. MET; Metabolik esdeger, PAL; Fiziksel aktivite seviyesi
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I. gruptaki Dbireylerin egitim Oncesi ve sonrast yasam kalitesi
degerlendirildiginde DQOL degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.50.).

Tablo 4.50. 1. gruptaki bireylerin egitim 6ncesi ve sonras1 DQOL parametrelerinin

karsilastirilmasi
Egitim oncesi Egitim sonrasi
Yasam (n=15) (n=15)
kalitesi — ; — ;
X 4S5 Min-Maks X 4S5 Min-Maks z p

DQOL-A 36,77+13,69  8,33-58,30  35,68+19,67 6,66-61,66 -0,059 0,953
DQOL-B 30,14+10,63 10,52-48,68 30,14+11,72  7,89-47,36  -1,051 0,293
DQOL-C 30,73+19,30  0,00-62,50  28,12+15,65 6,25-62,50  -0,085 0,932
DQOL-D 1,79+2,41 0,00-7,14 1,03+4,54 0,00-7,85 -0,368 0,713

z:Wilcoxon eslestirilmis iki Ornek testi, p>0,05. DQOL-A: tedaviden memnuniyet, DQOL-B:
tedavinin psikolojik etkisi, DQOL-C: seker hastaligimin gelecekteki seyri etkileri hakkinda duyulan
kaygi/endise, DQOL-D:sosyal ve mesleki kaygi/endise

I1. gruptaki bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi yasam kalitesi incelendiginde
diyabet yasam kalitesi anketi alt parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadi (p>0,05, Tablo 4.51.).

Tablo 4.51. 1I. gruptaki bireylerin egitim dncesi ve sonrast DQOL parametrelerinin

karsilagtirilmasi
Egitim oncesi Egitim sonrasi

Yasam (n=15) (n=15)

kalitesi X +55 Min-Maks X +55 Min-Maks z p
DQOL-A 39,57+14,13  16,00-61,66  29,18+1545 16,00-61,66 -2,240 0,062
DQOL-B 31,85+13,02 11,84-59,00 31,27+950 11,84-59,00 -1,192 0,233
DQOL-C 18,13+12,95  0,00-37,50  28,06+18,56  0,00-37,50  -0,844 0,398
DQOL-D 3,84+4,93 0,00-14,28 3,03+6,54 0,00-17,85 -1,786 0,074

z:Wilcoxon eslestirilmis iki O6rnek testi, p>0,05. DQOL-A: tedaviden memnuniyet, DQOL-B:
tedavinin psikolojik etkisi, DQOL-C: seker hastaliginin gelecekteki seyri etkileri hakkinda duyulan
kaygi/endise, DQOL-D:sosyal ve mesleki kaygi/endise

Her iki grup arasinda egzersiz egitimi Oncesi ve sonrasinda DQOL fark
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05,

Tablo 4. 52.)
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Tablo 4.52. Gruplarin egitim 6ncesi ve sonras1t DQOL parametrelerinin farklarinin

karsilastirilmast

I. Grup 1. Grup
Yasam (n=15) (n=15)
kalitesi — - — -

X 4SS Min-Maks X 4SS Min-Maks z p

DQOL-A -3,77+£16,98  -39,97-15,06 11,26+10,19 -29,97-5,66  -1,818 0,069
DQOL-B -0,47+6,95 -7,89-18,45 -4,70+£9,94  -15,74-13,15 -0,911 0,362
DQOL-C 0,57+19,25  -37,50-25,00 -7,97£19,08 -12,50-32,75 -0,707 0,480
DQOL-D -2,27+12,50 -7,14-7,85 -4,0245,86 -3,57-14,28  -1,477 0,140

z:Mann Whitney u p>0,05.

Her iki grup arasinda tedavi seanslarinda ulasilan maksimum kalp hizi
degerlerinin zamanla degisimi incelendiginde; maksimal kalp hiz1 degerleri zamanla
her iki grupta da azaldi (F=1,619, p=0,034). Maksmal kalp hizi degerindeki bu
azalma gruplar arasinda faklilik gostermedi (F=1,018, p=0,440, Sekil 4.2. ).

grupno

=—1.00
—2.00

155,00

1so004 SN ®

145,007

Maksimal kalp hizi (atim/dk)

140,007

135,004

| A N U AN R
1234567 8 951011121314151617181%2021222324
Egitim seansi

Sekil 4.2. Maksimal kalp hiz1 degerinin her iki grupta zamanla degisimi

Her iki grup arasinda egzersiz seanslari 6ncesi ve sonrasindaki A Glukozun
zamanla degisimi degerlendirildiginde; A Glukozun zamanla azald1 fakat bu azalma
istatistiksel olarak anlamli degildi (F=1,387, p=0,182) glukoz miktar1 farki her iki
grupta istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermedi (F=1,619, p=0,659, Sekil 4.3.).
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grupno

— 1.00
—2.00

50,004

40,00

30,007

Glukoz degisimi (mg/dl)

20,007

10,00

L3S S A N I N N O N A N O N S A O N N N
1234567 89101112131415161718192021222324

Egitim seansi

Sekil 4.3. Egzersiz seansi 6ncesi ve sonrasindaki A Glukozun her iki gruptaki
zamanla degisimi

Her iki grup arasinda tedavi seansi sirasinda gozlenen maksimum kas
oksijenasyonu  diizeyinin  zamanla  degisimi  degerlendirildiginde;  Kkas
oksijenasyonunun arttigr gosterilmisitir (F=1,699, p=0,022). Her iki grupta
istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmemistir (F=0,622, p=0,553, Sekil 4.4.).
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Sekil 4.4. Tedavi seansi sirasinda gozlenen maksimum kas oksijenasyonunun
zamanla degisimi

Her iki grup arasinda tedavi seansi sirasinda gozlenen genel yorgunluk
egzersiz egitimi ile azaldi (F=24,558, p<0,001). Iki grup arasinda genel
yorgunluktaki azalma miktar1 agisindan farklilik yoktu (F=0,694,p=0,680, Sekil
4.5.).
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Egitim seansi
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Sekil 4.5. Tedavi seans1 sirasinda gozlenen genel yorgunlugun zamanla degisimi

Her iki grup arasinda tedavi seansi sirasinda gozlenen bacak yorgunlugu

egzersiz egitimi ile azaldi (F=48,161, p<0,001).

Iki grup arasinda

bacak

yorgunlugundaki azalma miktar1 agisindan farklilik yoktu (F=1,367, p=0,242, Sekil

4.6.).

8,004

6,004

Bacak yorgunlugu (0-10)

4,004

2,004

grupno

— 100
—2.00

rrrrrrrrnr T T e T T
1234567 8 9101112131415161718192021222324
Egitim seansi

Sekil 4.6. Tedavi seansi sirasinda gozlenen bacak yorgunlugunun zamanla degisimi
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabet insiilin salinimi, insiilin etkisindeki defektlere bagli olarak
gelisen hiperglisemi ile karakterize yiiksek seviyede mortalite, morbidite ve saglik
harcamasina yol agan kardiyovaskiiler hastaligiyla iliskili, yliksek prevelansl kronik
bir metabolizma hastaligidir (1). T2DM aerobik egzersiz kapasitesinin azalmasi ve
dinlenme ve giinliikk aktiviteler sirasinda glukoz kontroliiniin bozulmasiyla
karakterizedir (2, 3).

T2DM’de gozlenen glukoz ve lipit metabolizmasinin bozulmasi, perfiizyonun
yetersizligi ve renin anjiotensin sisteminin aktivasyonu, diyabetik kardiyomiyopati
sol ventrikiiler diyastolik disfonksiyon, endoteliyal fonksiyonunda ve vaskiiler
iletimde gozlenen bozulma, isleket kasinda goriilen insiilin direnci, miyokardiyal
perflizyonun azalmasi, doku hemoglobin oksijen satiirasyonunun azalmasi ve
mitokondiyal disfonksiyon gibi faktorler nedeniyle egzersiz kapasitesinde azalma
goriilmektedir (66, 67).

Aerobik egzersiz egitiminin neden oldugu kardiyometabolik adaptasyonlar
T2DM’li hastalarda kardiyorespiratuar parametreler, glukoz metabolizmasi ve kas
iskelet sistemi iizerine etki ederek egzersiz kapasitesinin gelismesine yol agmaktadir
(120).

Bu calismanin amacit T2DM’li hastalarda uygulanan kisa ve uzun egzersiz
egitimi aralig1 olan farkli HIT protokollerinin glukoz diizeyi ve kardiyorespiratuar
parametreler iizerine etkinligini degerlendirmekti. Calismamiza dahil edilme
kriterlerini saglayan 45-63 yas araliginda 30 T2DM’li birey katildi. Bireyler
bilgisayarda, tabakalandirma yapilmadan yapilan blok randomizasyon yontemi
kullanilarak iki gruba ayrildiktan sonra 8 hafta boyunca haftanin 3 giinii bisiklet
ergometresindeki egzersiz performansina gore iki farkli HITT protokolii uygulanarak
tedaviye alindi. I. gruptaki bireylere SI-HITT egzersiz protokolii uygulandi. II.
gruptaki LI-HITT protokolii uygulandi. Tedavi sirasinda herhangi bir yan etkiye
rastlanmadi. Caligmamiza katilan bireylerin yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, viicut
kitle indeksi, hastalik siiresi ve koroner arter hastalik risk faktorleri sayisi ag¢isindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmadi. Bu durum c¢alisma

popiilasyonunun benzer 6zelliklere sahip oldugunu géstermektedir.
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Calismamiza katilan bireylerin cinsiyetlerine bakildiginda; iki grup arasinda
cinsiyet agisindan benzerlik olmasina karsin 1. gruptaki bireylerin % 93,3’si, I1.
gruptaki bireylerin ise % 86,7’si kadind1. Tiirkiye yapilan epidemiyolojik ¢alismalara
bakildunda diyabetik populasyonda c¢alismamizdaki verilerle uyumlu olarak kadin
bireylerin sayisinin fazla oldugu gosterilmistir (143).

Amerikan Diyabet Birligi tarafindan koroner arter risk faktorii olarak ileri
yas, hipertansiyon, diyabet, ailede Oliimle sonug¢lanan kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii, hiperlipidemi olarak tanimlanmaktadir (144). Bizim ¢alisma grubumuzdaki
kisilerde degisen oranlarda bu risk faktorlerine sahiptiler. iki grup arasinda koroner
arter risk faktorleri incelendiginde gruplarin benzer oldugu goriildii.

Calismamizi olusturan gruplarin mesleki durumlar degerlendirildiginde iki
grup arasinda fark yoktu. I. gruptaki diyabetik bireylerin % 53,3’0 Il. gruptaki
bireylerin % 66,7’si herhangi bir iste calismayan kadinlardan olugmaktaydi.
Literatiirdeki veriler incelendiginde, obezite ve glisemik parametrelerdeki
bozuklugun daha az fiziksel aktiviteye ve daha fazla kalori alinimma bagli olarak
caligmayan kadinlarda daha fazla oldugu belirtilmistir (145).

Sosyoekonomik diizey T2DM prevelansin1 artirmaktadir (146). Bizim
caligmamiza katilan bireylerin sosyoekonomik diizeyleri gruplar arasinda benzer
olmasina ragmen I. gruptaki bireylerin % 6,7’s1 diisiik % 93,3’1i orta gelir diizeyine
sahipken II. gruptaki bireylerin % 86,7’si orta % 13,31 yiiksek gelir diizeyine
sahipti.

Sigara kullanim1 sistemik inflamasyona yol agarak oksidatif stress ve beta
hiicre disfonksiyonuna neden olmaktadir. Ayrica mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlar tetikleyen bir risk faktoriidiir (147). Sigara kullaniminin birakilmis
olmast bile T2DM riskini artirmaktadir (148). Bizim calismamizdaki bireylerde
sigara kullanimi1 gruplar arasinda benzerlik gostermektedir.

Calismamizdaki bireylerin alkol kullanimi incelendiginde iki grup arasinda
benzerlik goriilmektedir. Literatiirde kronik alkol tiiketiminin, iskelet kasi ve
karacigerde insiilin direncine ve beta hiicre harabiyetine neden oldugu bulunmustur
(149). Her iki gruptaki bireylerin % 93,3t alkol kullanmayan bireylerden
olusmaktaydi.
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5.1. Glisemik Parametreler

Karaciger insiilin duyarliliginin bir belirteci olan aglik kan glukozu diizeyleri
her iki gruptaki egzersiz egitimi sonrasinda azalmisti. I. grupta ortalama aglik kan
glukozu degisim miktar1 16,13 mg/dl, II. grupta ise 16,80 mg/dl olarak bulundu.
Literatiirde yapilan bazi ¢aligsmalarda egitim sonrasinda aglik kan glukozu degerinin
azaldig1 gosterilmistir. T2DM ve prediyabet olan grupta Fex ve ark. yaptigi bir
calismada SI-HIIT bir ¢alismada egitim sonrasinda aglik kan glukozu 10,81 mg/dl
azalma gorilmistir (150). Bizim ¢alismamizdaki SI-HIIT yapilan grupla
karsilastirildiginda aglik kan glukozundaki azalma daha fazlaydi. Yapilan ¢alismada
egzersiz egitimiyle aclik kan glukozu degisiminin az olmas1 prediyabetik
bireylerinde dahil olmasindan kaynaklanabilir. MI-HIIT sonrasinda aclik kan
glukozu degerlerinde azalma bildiren ¢alismada ise azalma miktar1 ise 18,92 mg/dl
olarak bulunmustur (151). Bagka bir MI-HIIT (30-58 sn) protokolii uygulanan 16
hafta boyunca devam etmis ve aclik kan glukozu degerlerinin 19.8 mg/dl azaldig:
gosterilmistir (152). Bu galismada elde edilen azalma miktar1 bizim ¢alismamizdaki
azalma miktarindan daha fazlaydi. Azalma miktarinin daha fazla olmasinda egzersiz
siiresinin giderek artmasi ve 16 hafta boyunca egzersize devam edilmesi etkili olmus
olabilir. Winding ve ark. tarafindan yapilan 11 haftaik MI-HIOT (1 dk, is
yiikiimaks.%95°1) bulunan HIIT sonrasinda aglik kan glukozu degerlerinde 12,6 1mg/dl
azalma bulunmustur (153). Kisa egitim araligi bulunan 2 haftalik bir SI-HIIT
protokoliinde ise (30 sn x 4, i§ yliklimaks.%%100’1) her bir egzersiz seans1 sonrasinda
kan glukozunun azaldig1 gosterilmistir (154). HIIT sonrasinda aghk kan
glukozunda meydana gelen azalma primer olarak karacigerden iiretilen endojen
glukoz iiretiminin baskilandigini géstermektedir (155).

Glukoz kontroliiniin 6nemli gostergelerinden birisi olan iki saatlik tokluk kan
glukozu degerleri kardiyovaskiiler hastalik agisindan 6nemli bir belirtegtir (156).
HIIT uygulamalar1 sonrasinda tokluk kan sekerinde azalma gosterilmisitir (157).
Bizim calismamizda egzersiz egitimi sonrasinda tokluk kan glukozu degerleri
ortalama I. grupta ortalama 14,33+31,24 mg/dl; Il. grupta ise ortalama 5,20+61,16
mg/dl azalma bulundu. Kasrtof ve ark. 16 hafta boyunca uyguladiklar1 LI-HIIT

sonrasinda tokluk kan glukozunu degerlendirmisler ve 48 mg/dl azalma



97

gostermislerdir. Calismamizda tokluk kan sekerindeki azalma her iki grupta da bu
degerin altindadir. Egzersiz egitim siiresinin sonucu etkiledigini diisiinmekteyiz.
HbAlc degerleri lizerine HIIT in etkisi literatiirde farklilik gostermektedir.
HbAlc degeri iizerine HIIT in etkilerinin degerlendirildigi bir metaanalizde HIIT
egitimi sonrasinda HbA ¢ degerlerinde ortalama % 0,29 azalma gosterilmistir (158).
Metabolik sendrom, T2DM, obezite ve diger metabolik hastaliklarda HIIT in HbAlc
izerine etkisinin incelendigi bir metaanaliz ¢alismasinda ise HbAlc degisimi % 0,47
olarak bulunmustur (159). Bizim g¢alismamizda 8 haftalik HIIT egzersiz egitimi
sonrasinda literatiirle uyumlu olarak SI-HIIT uygulanan I. grupta HbAlc egzersiz
egitimi sonrasinda ortalama % 0,40 azalma goriliirken II. grupta ise % 0,76 azalma
saptanmigtir. Literatlirde HbAlc’de her % 1’lik azalmanin diyabetle iliskili 6liim
riskini % 21, miyokardiyal enfaktiis riskini % 14, mikrovaskiiler komplikasyon
riskini ise % 37 oraninda azalttigi gosterilmistir (160). Bizim ¢alismamizda HbAlc
diizeyindeki azalma % 1’in altindadir. Literatiirde T2DM’li bireylerde SI-HIIT ve
LI-HIIT etkilerini karsilastiran caligma bulunmamaktadir. Metabolik sendromlu
bireylerde 12 haftalik kisa ve uzun siireli HIIT protokollerinin glisemik parametreler
tizerine etkisinin degerlendirildigi bir calismada iki grup arasinda HBA1c’de anlamh
bir degisiklik gosterilmemistir. Prediyabetli bireylerde farkli egzersiz araligi bulunan
egzersiz protokoliiniin karsilastirildig: bir calismada, hastalara 12 hafta boyunca kosu
bandinda MI-HIIT (1dk X 10, KHmaks % 95°1) ve LI-HIT (4dk X 4, KHmaks % 90°1)
uygulanmistir. Egitim sonrasinda iki uygulamanin da glisemik parametreler iizerine
etkili oldugu ancak, uzun egzersiz araligi olan HIIT uygulamasi sonrasinda hastalarin
aclik kan glukozu, HbAlc degerinin daha fazla azaldigi belirtilmistir. Siddetli
egzersiz sliresinin fazla olmasi karaciger kaynakli endogen glukoz iiretimini egzersiz
stiresinin kisa oldugu gruba gore daha fazla artirmig olabilir (123). Bizim
calismamizda da uzun egzersiz egitimi araligi olan grupta HbAlc degerinde daha
fazla azalma bulundu. Fakat bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildi. 1ki grup
arasinda fark olmamasinin nedeni egitim siiresinin bizim caligmamizda 8 hafta
olmasindan kaynaklanabilecegini diislinmekteyiz. Ayrica T2DM de glukoz
degiskenliginin daha fazla olmasi bu durumu etkilemis olabilir. Literatiirde 30-58 sn
egitim aralig1 bulunan HIIT protokolii uygulanan bir ¢calismada HbAlc degerinin %
0.9 azaldigi gosterilmistir (152). T2DM’de Winding ve ark. tarafindan yapilan 11
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haftalik MI-HIT (1 dk, is yikii %95) sonrasinda HbAlc degerlerinde % 0,1’lik
azalma bulunmustur (153). LI-HIIT (4 dk x 4, Maksimum kalp hizinin %85-951)
sonrasinda ise HbAlc diizeyi % 0,58 azalmistir (161). Glisemik parametreleri
degerlendiren ¢alismalar incelendiginde egitim sonrasinda farkliliklarin ¢alismalarda
farklt HIIT protokollerinin uygulanmasi ve bireylerin egzersiz egitimi oncesindeki
glisemik durumunun farkli olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.
Glisemik durum kotiilestikce egzersizle insiilin duyarliliginda meydana gelen

gelisme de azalmaktadir (162).
5.2. Lipit Profili

Literatiirde T2DM’li bireylerde lipit profili iizerine HIIT’in etkisinin
degerlendirildigi ¢calismalara bakildiginda; orta egzersiz siiresi olan HIIT de total ve
LDL-C diizeyleri degismezken HDL-C diizeyinin arttig1, trigliserid degerlerinin ise
azaldig1 rapor edilmistir (152). Alvarez ve ark. T2DM’li kisilerde lipit profili iizerine
HIIT’in etkisini degerlendirmislerdir. Egzersize kisa egzersiz araligi ile baslayip
daha sonra stireyi artirarak 16 hafta boyunca HIIT yapmislardir. Egitim sonunda total
kolesterol diizeyinde 4 mg/dl, LDL-C kolesterolde 2 mg/dl, trigliserid diizeyinde ise
13 mg/dl azalma bulmuslardir. HDL-C’de 10 mg/dl artma gostermislerdir (163).

HDL-C asir1  kolesteroliin  periferal dokulardan uzaklastirilmasindan
sorumludur (164). Literatirde HDL-C diizeyinde her 0,46 mg/dI’lik artmanin
kardiyovaskiiler hastalik riskini % 2-3 oraninda azalttigi gosterilmistir (165).
Caligmamizda 1. grupta 0,47 mg/dl, II. grupta ise 0,80 mg/dl artma olsa da bu artis
miktar istatistiksel olarak anlamli degildi.

LDL-C aterosklerozun erken donemlerinde rol oynayan, tromboz riskini
artiran ve koroner arter hastalik riskini azaltmak icin en az hiperglisemi tedavisi
kadar tizerinde durulmasi gereken bir risk faktoriidiir (164). T2DM’li bireylerde asir
VLDL-C iretiminin hiperglisemi, obezite ve insiilin direncine yol actig
gosterilmektedir (164). Calismamizda 1. grupta LDL-C 3.07 mg/dl, 1l. grupta ise 7,93
mg/dl azalma bulunmustur. II. grupta LDL-C’de azalma miktar1 daha fazla olmasina
ragmen iki grup arasinda istatistiksel bir farklihik gdzlenmemisitir. Ayrica
Calismamizda 1. grupta lipit profili acisindan sadece total kolesterol ve Non-HDL

kolesterolde azalma go6zlenirken, II. grupta total kolesterol, trigliserid, Non-HDL
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kolesterol,total kolesterol/HDL-C oraninda ve VLDL’de tedavi Oncesine gore
anlamli diizeyde azalma bulunmustur. HIIT uygulamalar1 lipolizi artirmakta

boylelikle lipit profilinde degisiklige neden olmaktadir (166).
5.3. Antropometrik Olciimler

Literatiirde bir ¢alismada HIIT sonrasinda viicut agirliginda azalma miktari
3.00 kg olarak bulunmustur (151). Orta egzersiz araligi bulunan baska bir ¢alismada
HIIT grubunda viicut agirliginda 1,6 kg lik azalma rapor edilmistir. Winding ve ark.
hem siirekli egzersiz grubuyla karsilagtirildiginda hem de HIIT grubunun kendi
icerisinde anlamli olarak viicut agirhginda 1 kg’lik azalma belirtmislerdir (153).

VKI T2DM gelismesinde ve patogenezinde rol oynayan onemli
antropometrik degerlerden birisidir (167). HIIT’in VKI indeksi iizerine etkisinin
degerlendirildigi ¢alismalarin metaanalizinde HIIT egitimiyle VKI indeksinde, 0,85
kg/m? azalma gosterilmistir (158). Bizim ¢alismamizda ise I. grupta 0,72 kg/m?, 1l
grupta 0,69 kg/m? azalma bulundu. Bizim egzersiz gruplarimizda VKi’deki azalma
miktarinin daha az olmasinin metaanalizdeki ¢alisma siirelerinin 11 hafta ve lizerinde
olmastyla iligkili oldugu diisiiniilmektedir. T2DM’de 8 hafta boyunca HIIT yapilan
bir ¢calismada VKI 31,14 kg/m?’den 30,09’ kg/m?a azalmistir (151). Bu ¢alismada
bizim ¢alismamizla karsilastirildiginda egzersiz egitimi VO2maks’a gore planlanmis ve
hastalar daha yliksek maksimum is yiikii degerlerinde calistirilmiglardir. Bu durum
VKI’de daha fazla azalmaya neden olmus olabilir. Winding ve ark. 11 haftalik HIIT
sonrasinda VK1’de 0,3 kg/m?’lik bir azalma bulmuslardir (153). Orta egzersiz egitimi
araligr olan bir ¢alismada 8 haftalik egitim sonrasinda bel ¢evresi 100+2 cm’den
94+3 cm’e azalmistir (151). Yine orta egzersiz egitimi aralig1 olan bir ¢alismada ise
4.1 cm azalma gosterilmistir (152). Hollekim-Strand ve ark. 12 hafta uyguladiklar
LI-HHT (4 dk X 4, KHmaks. % 90-95)’de viicut yag yiizdesinde %1.31 azalma
bulmuglardir (109). Yapilan baska bir ¢alismada ise HIIT sonrasinda yagsiz viicut
agirh@inda azalma bulunmustur (151). Yag kiitlesinde azalma insiilin duyarliliginda
gelisme ile iliskidir (168). Ayrica, kas kiitlesinde artma kasin insiilinle etkilesim
gosteren instrinsik mekanizmas1 degismeden, kas igerisine glukoz aliniminin

artmasina neden olmaktadir.
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5.4. Pulmoner Fonksiyon ve Solunum Kas Kuvveti

T2DM’li hastalarda hastalik siiresi ve glisemik kontrolle ile iligkili olarak
pulmoner fonksiyonun azaldigi goriilmektedir. Pulmoner fonksiyonun etkileniminde
T2DM’nin sistemik bir hastalik olmasi, akcigerde inflamasyonun etkisi, elastik
recoilin azalmasi ve konnektif dokularin glikolizasyonunun etkili oldugu
diistinilmektedir (169, 170). Ayrica, diyabetik anjinopati pulmoner vaskiileriteyi
olumsuz etkilemekte ve pulmoner dolasimi azaltmaktadir (171). Literatiirde T2DM’1i
hastalarda HIIT egitiminin pulmoner fonksiyon iizerine etkisini degerlendiren
calisma bulunmamaktadir. Saglikli kisilerde yapilan bir ¢alismada, 4 haftalik orta
egzersiz araligi olan HIIT’in (1 dk x 5, Maksimum ig yiikiiniin %90’1) pulmoner
fonksiyon {iizerine etkisi incelenmis ve egzersiz egitimi sonrasinda pulmoner
fonksiyon parametrelerinde degisiklik bulunmamistir (172). Yine sedenter saglikli
bir grupta yapilan aralikli egzersiz egitiminde (1dk X 10, Maksimum efor) egitim
sonrasinda FVC’de degisiklik oldugu, fakat siirekli aerobik egzersizle
karsilastirildiginda bu artisin istatistiksel olarak anlamli olmadigi gosterilmistir
(173). Calismamizda 1. grupta FEVi, FEV1 %, FVC, FVC, PEF ve PEF %
degerlerinde egitim sonrasinda artma gozlenirken FEV1/FVC, FEFo25.75, FEFy25.75
%, degerlerinde egitim Oncesi ve sonrasinda anlamli degisiklik goriilmedi. II. grupta
ise FEV1, FVC, FVC %, PEF % tedavi sonrasinda artma gozlenirken FEV1 %,
FEV1/FVC, PEF, FEFu2s75, FEFu25-75 % bir degisiklik gozlemedi. Egzersiz egitimi
ile birlikte solunum paterninin degismesi ve tekrarlayan hiperinflasyonla akcigerlerin
ekspansiyonunun artmasi, havayollarindaki diiz kas hiicrelerinin tonusunda,
kontraktilitesinde ve havayolu cevabinda azalmaya yol acarak ekspiratuvar akim
hizinda ve ekspiratuar hacimde artmaya neden olmus olabilir (174).

T2DM’li kisilerde glukoz metabolizmasindaki etkilenime bagli olarak akciger
hacimlerinde meydana gelen degisikliklerle paralel bir sekilde MIP degerlerinde
azalma (74,04 cmH,0) goriiliirken, MEP degerlerinde (126,92 cmH20) normal
kisilerle karsilagtirildiginda bir azalma gosterilmemistir (175). Literatiirde T2DM’li
bireylerde solunum kas kuvveti iizerine HIIT’in etkisi degerlendiren c¢alisma
bulunmamaktadir. Dunham ve ark. saglikli kisilerde 4 haftalik orta egzersiz araligi
olan HIIT’in (1 dk x 5, Maksimum is yiikiiniin %90’1) solunum kas kuvveti {izerine

etkilerini degerlendirildiginde, MIP’te egzersiz egitimi Oncesine gdre % 43 artma
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gosterilmistir. MEPte ise egzersiz sonrasinda bir degisiklik gosterilmemistir (172).
Calismamizda Dunham ve ark. calismasina benzer olarak solunum kas kuvveti
izerine izole solunum kas egitiminden ziyade HIIT in etkisine bakilmstir. I. egzersiz
grubunda MIP degerinde %12,18, MEP degerinde ise %16,27; I1. egzersiz grubunda
ise MIP degeri %18,38, MEP degerinde ise %17,30 artma bulunmustur. Egzersiz
siddeti ve durasyonu arttik¢a egzersize katilan kaslarin kan akiminin artmasina bagh
olarak oksijen talebi de artmaktadir. Siddet arttikca ayni zamanda ekspirasyonda
aktif hale gelmeye baslamaktadir. Normalde agir egzersiz sirasinda solunum
kaslarinda vazokonstriiksiyon meydana gelmektedir. Vazokonstriiksiyon solunum
kaslarinda metabolamiklerin birikmesine neden olur ve metabarorefleksi uyarir.
Metabarorefleksin etkisiyle kan akimi yeniden diizenlenmekte ve vazodilatasyon
goriiriilmektedir. Boylelikle diyafragmaya kan akimi artar diyafragma yorgunlugu
azalir (176, 177). HIIT sirasinda meydava gelen orantili ventilasyon ile solunum
isinin azaldigi, diyafragma yorgunlugunun geciktigi ve boylelikle performansin
ilerledigi gosterilmistir (178). Solunum kaslarininda iskelet kaslarinda oldugu gibi
dinlenme durumunun iizerinde yiiklenildigi durumda, solunum kas kuvvetinde artma
olmas1 beklenmektedir. ~ T2DM’li hastalarda inspiratuar kas egitimi cihazi
kullanilarak yapilan bir ¢alismada MIP degerinde % 67’lik bir gelisme
kaydedilmistir (179). Yine T2DM’de solunum kas egitiminin degerlendirildigi bir
calismada ise 8 haftalik egitim sonrasinda MIP degerinde %55°lik bir artma
bulunurken MEP degerinde degisiklik bulunmamistir (180). Bizim bulgularimiz bu
calismada elde edilen degere gore daha diisiiktiir. Bu calismadaki bireylerin
baslangic MIP degerlerinin daha diisiik olmast (58 c¢cmH20) ve c¢alismamizda
dogrudan solunum kas egitimi iizerine bir egitim hedeflenmemesi sonucu etkilemis

olabilir.
5.5. Egzersiz Kapasitesi, Fizyolojik Cevaplar ve Kas Oksijenasyonu

Calismamizda T2DM’li bireylerin maksimal egzersiz kapasitesi, bisiklet testi
ve AHMYT ile, fonksiyonel kapasitesi ise 6DYT ile degerlendirilmistir.

6DYT T2DM’li bireylerin fonksiyonel egzersiz kapasitesine ve
kardiyovaskiiler enduransi degerlendiren gegerli bir testir (181, 182). 6DYT nin
T2DM’li bireylerde kullanildig1 ¢alismalara bakildiginda 6DYT mesafesini Ozdireng



102

ve ark 492 m, Awotidebe ve ark. ise 403 metre olarak belirlemislerdir. Bu
calismalarda 6DYT mesafesi, saglikli kisilerle karsilastiritlmis ve T2DM de 6DYT
mesafesinin, sagliklilara gére daha az oldugu bulunmustur (183, 184). Bizim
calismamizda 6DY T mesafesi egitim oncesinde I. grupta 511 m, Il. grupta ise 575 m
olarak kaydedildi. Ayrica, ¢alismamizda beklenen degerlere gore % 6DYT mesafesi
hesaplandi. Tedavi dncesinde % 6DYT degerleri 1. grupta % 102, Il. grupta ise %
110 olarak belirlendi. Trooster ve ark yaptiklar1 calismada % 6DYT degerinin %
82’nin altinda bulunmasi durumunda fonksiyonel egzersiz kapasitesinin azaldigini
gostermislerdir. Bizim arastirmamizda T2DM’li bireylerin tedavi dncesinde hepsinin
% 6DYT degerleri %82 nin lizerindeydi. Calismamiza katilan kisilerin fonksiyonel
kapasiteyi etkileyecek mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin
olmamasi, herhangi bir kardiyak probleminin bulunmamasi ve iyi glisemik kontrole
sahip olmalart bu durumu etkilemis olabilir. Literatiirde T2DM’de egzersiz egitimi
oncesi ve sonrasinda 6DYT parametrelerini karsilastiran ¢alisma bulunmamaktadir.
Sekiz haftalik HIIT sonrasinda T2DM’li bireylerin 6DYT mesafesinde 1. grupta 58 m
artma goriilerek 570 m, I. grupta ise 67 m artma gozlenerek 603 m olarak
degerlendirilmistir. % 6DYT 1. grupta % 114, II. grupta %115 olarak bulunmustur.
Literatiirde kardiyak rehabilitasyon uygulamalar1 sonrasinda 6DYT mesafesinde 25
m artisin, kardiyak ve pulmoner hastaliklarin degerlendirildigi sistematik derlemede
ise 6DYT mesafesinde 14-30 m arasindaki artigin klinik olarak anlamli oldugu
belirtilmistir. Iki egzersiz grubunda da tedavi sonrasinda 6DMT artma miktar1 klinik
olarak anlamlilik degerinin lizerindedir. Calismamizda II. gruptaki bireylerin 6DYT
mesafesinde istatistiksel olarak daha yiiksek bir artisa sahip olduklar1 goriilmiistiir.
Uzun egzersiz araligmin enduransi gelistirmeye yonelik etkilerinden dolayr 6DYT
mesafesinde daha fazla artma oldugu diisiiniilmektedir. Egzersiz egitimi Oncesi ve
sonrasinda 6DYT test parametreleri karslastirildiginda egitim sonrasinda 1. ve II.
grupta istirahat kalp hiz1 degeri anlaml olarak azalmistir. Test Oncesi ve sonrasinda
glukoz degisimine bakildiginda egitim sonrasinda test sirasinda daha fazla glukozun
harcandig1 goriilmiistiir.

T2DM’li bireylerin giliniilk yasamlarinda egzersiz olarak ylriiyilisii tercih
ettikleri goriilmektedir (185). Calismamizda maksimal egzersiz kapasitesi

degerlendirilirken, bireylerin yliriiylis komponenti olan maksimal bir egzersiz testine
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verdigi cevaplar1 da degerlendirebilmek i¢in semptomla limitli maksimal bir egzersiz
testi olan AHMYT kullanildi. Literatirde T2DM’de AHMYT kullanilmamaistir.
Bozdemir Ozel ve ark. metabolik sendromlu bireylerde yaptiklar1 calismada
AHMY T’ini kullanilmislar ve AHMY T mesafesini 563 m olarak bulmuslardir (186).
Cardosa ve ark. kardiyak rehabilitasyona dahil edilen kardiyovaskiiler hastalig1 olan
bireylerde AHMYT’ini kullanmis. Calismaya katilan kisilerde T2DM varliginin
AHMYT mesafesini etkileyerek 80 m azalttigini bulmuslardir (185). Calismamizda
tedavi oncesinde AHMYT mesafesi 1. grupta 418 m II. grupta ise 479 m olarak
degerlendirildi. Beklenen degerlere gore % AHMYT mesafesi hesaplandiginda, %
AHMYT 1. grupta % 64 II. grupta ise % 69 olarak bulundu. Katilimcilarin beklenen
degerlere gore AHMYT mesafesinin azaldig1 goriilmektedir. T2DM’de glukoz ve
lipit metabolizmasinin etkilenmesi, perfiizyon yetersizligi, endoteliyal disfonksiyon
gibi nedenlere bagli olarak egzersiz kapasitesinin etkilendigi goriilmektedir (66).
Egzersiz egitimi sonrasinda bakildiginda, bu degerlerin 1. grupta % 75°e II. grupta ise
% 78’e yiikseldigi goriilmiistiir. Egitim sonrasinda AHMYT mesafesine bakildiginda
baslangica gore AHMYT mesafesi I. grupta 70 m artisla 488 m, II. grupta ise 63 m
artisla 542 m olarak bulunmustur. Kardiyak rehabilitasyon uygulamalar1 sonrasinda
AHMYT mesafesinde 70 m’lik artist klinik olarak anlamli kabul edildigi
gosterilmistir (187). 1. grupta bulunan bireylerde hem istatistiksel hem de klinik
olarak bir artis goriilsede II. gruptaki bireylerdeki artis miktar1 klinik olarak
anlamlilik diizeyinin altinda bulunmustur. II. baslangictaki AHMYT mesafesinin
fazla olmasi1 sonucu etkilemis olabilir. AHMYT parametrelerine bakildiginda her iki
grupta da egzersiz egitimi sonrasinda istirahat kalp hizi, test sonrasi dispne ve bacak
yorgnlugu algilamas1 ve bacak yorgunlugu algilamasi degisim miktarinda azalma,
test Oncesi ve sonrasit glukoz degisim miktar1 ve kas oksijenasyonu degisim
miktarinda artma bulundu. HIIT egzersiz kapasitesini gelistirmeye yonelik kardiyak
ve kas iskelet sisteminde adaptasyonlara yol ag¢maktadir. Bu adaptasyonlar
dogrultusunda fizyolojik cevaplarda gelisme oldugu goézlenmektedir (10).
Calismamizda bireylerin semptomla limitli maksimak egzersiz kapasitesini
degerlendirmek ve egitim is yiiklerini belirlemek amaciyla bisiklet ergometresi testi
uygulanmustir. Literatiirde T2DM’li hastalarda kisa, orta ve uzun egzersiz araligi

olan HIIT uygulamar1 sonrasinda egzersiz kapasitesini degerlendiren caligmalar
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bulunmaktadir. Kisa egzersiz araligi olan HIIT sonrasinda Shaban ve ark. egzersiz
kapasitesinin gelistigini belirtilmistir (188). Orta egzersiz araligt olan HIIT
uygulamalarinda, Little ve ark. (1dk X 10, Maks HR % 90 ) iki hafta egzersiz egitimi
sonrasinda baglangicta 111 watt olarak degerlendirdikleri maksimum is yiikiin,
egitim sonrasinda 124 watt olarak bulmuslardir. Boylelikle egzersiz kapasitesinin
gelistigi ve toleransinin arttig1 belirtilmistir (189). Madsen ve arkadaglarinin yaptigi
calismada egzersiz testi sirasinda ulasilan maksimum is yiikii 203,50 watt’dan 224,50
watt’a ulasilmistir (151). Winding ve ark. uyguladiklari orta egzersiz araligi olan
HIT (1dk x 10, zirve is yiikiiniin % 95°1) sonrasinda 178 watt olan zirve is yiikii
baslangi¢ degerini 203 watta artirarak 11 hafta sonunda istatistiksel olarak anamli
diizeyde 25 watt’lik artis bulmuslardir (153). Calismamizda tedavi dncesinde bisiklet
zirve is yikii degerleri 1. grupta 117 watt, II. grupta ise 127 watt olarak bulunmustur.
Zirve is yiikii degerleri beklenen degerlerle karsilastirildiginda % is yukd zine |
grupta % 70, II. grupta ise %72 olarak degerlendirilmistir. Egitim sonrasinda
literatiirle uyumlu olarak baslangic degerleriyle karsilastirildiginda egitim sonrasinda
zirve is yiikii I. grupta 23,67 watt, 1. grupta ise 31,00 watt artma gozlenmistir. II.
grupta zirve is yuki artis1 daha fazla olmasina ragmen iki grup arasinda anlamh fark
bulunmamistir. Literatiirde HIIT sonrasinda iskelet kaslarindaki oksidatif kapasitenin
artt1igi ve mitakondriyal kapasitenin ve elektron transport zincirinin igeriginin
gelistigi gosterilmistir (21, 110). Ayrica mitokondride biyogenezden sorumlu olan
PGC-1a seviyelerinin HIIT sonrasinda arttid1 goriilmiistiir (113). Iskelet kasinda
meydana gelen bu adaptasyonlarin egzersiz kapasitesinin artmasinda rol oynadigi
distiniilmektedir.

VO2maks kardiyak, pulmoner, vaskiiler ve periferal sistemlerin bir arada nasil
calistigin1 gosteren, egzersiz kapasitesini degerlendiren altin standart bir parametredir
(10). Ernest ve ark. T2DM riski tasiyan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada uzun egzersiz
aralig1 bulunan HIIT (2 dk X 8, VO2maks. % 90-95) uygulamasi sonrasinda VO2zmaks
degeri 2.94 ml/kg/dk artmistir (190). Krastoft ve ark. T2DM’li bireylerde 16 haftalik
egzersiz egitimi sonrasinda (3dk X 1saat, Zirve enerji harcamasinin, % 70 ve iizeri)
VOomaks degerinde egitim oOncesine gore 4.4 + 1.2 mL/kg/min artma oldugunu
gostermistir (119). Hollekim-Strand ve ark. 12 hafta uyguladiklar1 LI-HIIT (4 dk X
4, KHmaks. % 90-95)’de VOomaks'da 1.68 ml/kg/dk artma saptamislardir (109). Fex ve
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ark. T2DM ve prediyabetli hasta grubuna 12 hafta boyunca kisa egzersiz aralif1
(30snx1dk, 20dk, Maksimum kalp hizinin % 80-85°1) olan HIIT protokolii uygulamis
egitim sonrasinda VOzmaks” da artma bulmustur (191). Shaban ve ark. 2 hafta
uyguladiklar1 SI-HIIT (30snX4, Is yiikiimaks. %100)’de VOzmaks.’da 0.2 ml/kg/dk’lik
artis bulmuslardir (134) . Calismamizda 1. grupta SI-HIIT sonrasinda VO2maks’da 3.33
ml/kg/dk artma bulunurken II. grupta tedavi dncesine gore 4,15 ml/kg/dk artig vardi.
HIIT egzersiz egitimi iskelet kasinda mitokondri igeriginin artmasi ve kalsiyumun
sarkoplazmik retikulum igerisine daha fazla geri alinmasi, kalbin kontraktilitesini
artirarak kalpte atim hacimi ve ejeksiyon fraksiyonunu artmasi, vaskiiler sistemde ise
nitrik oksit uyarimmna yol acarak endoteliyal disfonksiyonu azalmaya yonelik
adaptasyonlara yol a¢gmaktadir. Bu adaptasyonlarin gelismesi sonucunda egzersiz
kapasitesinde ve VOoamaks artma gozlenmektedir (10).

Egzersiz kapasitesi 6l¢iitlerinden biri olan MET degerinde ise egzersiz egitimi
sonrasinda MET degerinde 1. grupta 0.89 birimlik, II. grupta ise 1,35 birimlik bir
artls gdzlenmistir. Iki grup arasinda fark olmamasina ragmen II. grupta artisin daha
fazla oldugu goriilmektedir. LI-HIIT da belirli bir is yiikiiniin daha uzun siire devam
ettirilmesinin daha fazla adaptasyona yol agablecegi diisiiniilmektedir. Ayrica
literatlirde egzersiz kapasitesinde 1 MET birimlik artisin tiim nedenli mortalite
riskini %19 azalttig1 belitilmistir (70). II. gruptaki bireylerde bu artis orami elde
edilmisitr.

Bisiklet ergometresi testindeki metabolik ve fizyolojik cevaplara bakildiginda
her iki egzersiz egitimi grubunda da egzersiz egitimi Oncesiyle kasilastirildiginda
baslangic kalp hizinda azalma, bacak yorgunlugu algilamasindaki degisim
miktarinda azalma ve test oncesi ve sonrasindaki glukoz degisim miktarinda artma,
kas oksijenasyonun degisim miktarinda artma saptanmistir. Literatiirde yapilan bir
caligmada HIIT sonrasinda dinlenme kalp hizinda 69 atim/dk’dan 62 atim/dk’ya
distiigi rapor edilmistir (153). Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak
istirahat kalp hizinda her iki grupta da azalma bulunmustur.

Bacak yorgunlugu egzersizi limitleyen en Onemli faktdrlerden birisidir.
T2DM’de MI-HIIT uygulanan bir ¢alismada egzersiz egitimi sonrasinda modifiye
Borg skalasina gore bacak yorgunlugunun 2.4’den 1.3’e azaldigi bulunmustur.

Caligmamizda egitim sonrasinda baglangica gore her iki grupta da literatiirle uyumlu



106

olarak bacak yorgunlugunda azalma gosterilmistir. Egzersiz sirasinda alt ekstremite
kan akiminin artmasi, HIIT egitimi sonrasinda sapkoplazmik reticulum igerisine Ca
iyon geri aliniminin artmasi gibi faktorlerin kas yorgunlugunun azalmasinda rol
oynayabilecegi diistiniilmektedir (114).

Calismamizda her iki grupta da egzersiz testi Oncesi ve sonrasinda
degerlendirilen glukozun degisim miktar1 tedavi sonrasinda artma gostermektedir.
Literatiirde HIIT egitimi sonrasinda iskelet kasinda mebrana bagimli GLUT-4 ve
GLUT-4 RNA miktarinin artmasma bagli olarak glukoz tasginmasinin arttig
gosterilmigitir (111, 112). Arastirmamizda egzersizle birlikte glukoz degisiminin
artmasinin GLUT-4 taginmasinin artmasina bagli olabilecegi diistiniilmektedir.

Kizil6tesi spektroskopisi kullanilarak degerlendirilen kas oksijenasyonu kas
icerisindeki oksijen tiiketimini ve tasinmasini degerlendirmektedir (192). Kas oksijen
almiminin, iskelet kast kan akisindaki modifikasyonunun ve kas yorgunlugunun
degerlendirilmesi i¢in Onemlidir (193). Ayrica obezite, hipertansiyon, diyabetes
mellitus gibi kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in Onemli olan mikrovaskiiler
disfonksiyonun degerlendirilmesinde  rol oynamaktadir (194). Kas
oksijenasyonundaki degisimler egzersiz egitimi sonrasinda iskelet kasinin oksidatif
kapasitesindeki degisimi gostermek i¢in kullanilmaktadir (195). 6 hafta boyunca
uygulanan SI-HIIT (6x  30sn, Isyiikiimaks'niin ~ %100) sonrasmnda kasin
oksijenasyonunda artma gosterilmistir (196). McKay ve ark saglikli kisilerde 2 hafta
MI-HIIT (1dkX 8, Is yiikii maks. % 120), uygulamuslar ve egitim sonrasinda bisiklet
egzersizinde kas oksijenasyonu kinematiklerini degerlendirmislerdir. HIIT
sonrasinda egzersiz siddetinin ve kas oksijenasyonunun artigini gostermislerdir
(197). Literatirde T2DM’li bireylerde egzersiz egitimi sonrasinda kas
oksijenasyonundaki degisimi gosteren c¢alisma bulunmamaktadir. Calismamizda her
iki grupta tiim egzersiz testlerinde kas oksijenasyon degisiminde anlaml diizeyde
artma gosterilmisitir. Kas oksijenasyonunun egitim boyunca degisimi incelendiginde
artma egiliminin oldugu goriilmektedir. Yiiksek egzersiz siddetine bagl olarak artan
oksijen istegi ve laktik asit iiretimi Bohr etkisiyle hemoglobinden daha fazla
oksijenin salinmasina yol agacaktir. Ayrica egzersiz siddeti arttikca egzersize katilan

kaslara kan hacminin artmasi, mikrovaskiiler adaptasyonlar ve lokal vazodilatasyon
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nedeniyle olusan hiperemi egzersiz egitimiyle kas oksijenasyonunun artmasinda rol

oynamaktadir (198, 199).
5.6. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite diizeyi tiim popiilasyonlarda oldugu gibi T2DM’li hastalarda
da kardiyovaskiiler mortalite oran1 ve kardiyovaskiiler hastalikla iliskili risk
faktorlerini azaltmak agisindan 6nem tasimaktadir (200). Arastirmamizda T2DM’li
bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri objektif bir dl¢lim olan ii¢ yonlii akselerometre
ile egzersiz egitimi O6ncesi ve sonrasinda 7 giin siire ile degerlendirilmistir (201).
T2DM’li bireylerde fiziksel aktivite diizeyinin pedometre ve akselerometre
araciligiyla degerlendiren calismalara bakildiginda; giinliik adim sayisin1 Fagour ve
ark 7400 adim/giin, Tudor-Locke ve ark. 6662 adim/giin, Criniere ve ark. 7110
adim/giin olarak bulmuslardir (202-204). Calismamizda egitim oncesinde 1. gruptaki
bireylerin ortalama adim sayis1 7036 adim/giin II. grupta ise 6457 adim/gilin olarak
bulunmustur. Egitim sonrasinda ise I. grupta bulunan hastalarin adim sayist 8071
adim/dk’ya II. grupta bulunan bireylerin ise, 7326 adim/dk’ya yiikselmisitr. I.
gruptaki bireyler tedavi 6ncesinde adim sayilarina gore siniflandirildiginda; % 30,8’1
sedanter, % 30,8’1 az aktif, % 30,8’1 biraz aktif ve % 7,7’si ise olduk¢a aktif
diizeydeydi. Tedavi sonrasinda ise % 30’u sedanter, % 20’si az aktif, % 30’u biraz
aktif ve % 20’si olduk¢a aktif diizeydeydi. II. gruptaki bireyler adim sayilarina gore
siiflandirildiginda; tedavi 6ncesinde % 36,4 liniin sedanter, % 27,3’ az aktif, %
18,2°si biraz aktif ve % 18,2’si oldukca aktifti. Tedavi sonrasinda ise % 30’u
sedanter, % 25’1 az aktif, % 25’1 biraz aktif, % 20’si ise oldukca aktifti. Sagligin
korunmas1 ve genel saglikla iligkili mortalite riskini azalmak icin giinliik adim
sayisinin 10000 adim olmasi gerektigi bildirmektedir (205). Calismamizda egitim
oncesi duruma gore adim sayist artmistir. Fakat bu deger hala 10000 adimin
altindadir. T2DM’li bireylerin egitim programlarinda fiziksel aktivitenin 6nemi
vurgulanmali ve fiziksel aktivite damigsmanligina ayrica yer verilmesi gerektigi
distiniilmektedir.

PAL toplam enerji tiiketiminin bazal metabolizma hizina oramdir.
Yetiskinlerde normal degerleri 1,40- 2,40 arasindadir (206). T2DM’li bireylerin her

iki grupta tedavi oncesi ve sonrasindaki PAL degerleri normal araliktaydi. Fiziksel
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aktiviteleri PAL’a gore simiflandirildiginda ise tedavi oncesinde 1. grupta bulunan
bireylerin PAL’1 % 84,6’s1 sedanter, % 7,7’si orta siddette, %7,7’si ise yiiksek
siddetli fiziksel aktivite seviyesine sahipti. Tedavi sonrasinda % 70’1 sedanter, %
30’u orta siddette fiziksel aktivite seviyesine sahipti. 1. gruptaki bireylerin % 54,51
sedanter, % 36,4’i orta siddette, % 9,11 ise yiiksek siddette fiziksel aktivite
seviyesindeydi. Tedavi sonrasinda ise bireylerin % 50’si sedanter %50’si ise orta
siddette fiziksel aktivite seviyesine sahipti. Fiziksel aktivite slirelerine gore bireyler
simiflandirildiginda; 1. ve II. grupta bulunan bireylerin hepsi tedavi Oncesi ve

sonrasinda 1.5 MET’in altinda hafif siddetli fiziksel aktiviteye sahip olarak bulundu.
5.7. Yasam kalitesi

Calismamizda T2DM’li hastalarin yasam kaliteleri tedaviden memnuniyet,
tedavinin psikolojik etkisi, seker hastaliginin gelecekteki seyri, etkileri hakkinda
duyulan kaygi/endise, sosyal ve mesleki kaygi/endiseyi degerlendiren alt
parametreleri olan Diyabet Yasam Kalitesi Anketi ile degerlendirilmistir. Egitim
oncesi ve sonrasinda her iki grupta yasam kalitesi parametrelerinde istatistiksel
olarak anlamli bir degisiklik gozlenmemistir. Literatiirde yasam kalitesinin kisa
form-36 ile degerlendirildigi bir ¢alismada HIIT’in yasam kalitesi iizerine etkisi
incelenmistir. 12 hafta boyunca uygulanan egitim sonucunda yasam kalitesi
parametrelerinin gelistigi belirtilmistir (207). Bizim ¢alismamizda 8 hafta boyunca
egitim verilmisitir. Elde edilen gelismelerin yasam kalitesine yansimamasinda egitim

stiresinin etkili oldugunu diistinmekteyiz.
Calismamizin limitasyonlar:

Calismamizda VO2maks degeri bisiklet zirve is yiikiinden elde edilen tahmini
deger kullanilarak yapilmistir.

Sonug olarak; arastirmamizda kisa ve uzun egzersiz egitimi araligi olan HIIT
protokollerinin her ikisininde glisemik parametreler, lipid profili, antropometrik
degerler, pulmoner fonksiyon, solunum kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, kas

oksijenasyonu ve yorgunluk {izerine etkili oldugu gosterildi.
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6. SONUC VE ONERILER

T2DM’li hastalarda uygulanan kisa ve uzun egzersiz egitimi araligi olan

farkli HIIT protokollerinin glukoz diizeyi ve kardiyorespiratuar parametreler iizerine

etkinliginin degerlerindirildi ¢aligmamiza randomizasyon yontemiyle 30 T2DM’li

birey dahil edildi. Bireylere 8 hafta boyunca haftanin 3 giinii bisiklet

ergometresindeki egzersiz performansina gore iki farkli HITT protokolii uygulandi. .

gruptaki bireylere kisa siireli egitim periyodu olan HITT egzersiz protokolii

uygulandi. Diger gruptaki bireylere uzun siireli egzersiz egitim periyodu olan HITT

protokolii uygulandi. Tedavi sirasinda herhangibir yan etkiye rastlanmadi. Yapilan

analizlerden elde edilen bulgular sunlardir:

1.

Egitim 6ncesinde bireylerin yas, boy uzunlugu, viicut agirligi, viicut kiitle
indeksi, hastalik siiresi ve koroner arter hastalik risk faktorleri sayisi ve
laboratuar degerlerinin benzer olmasi popiilasyonun karsilastirmali analiz igin
kullanilabilecek bir 6rneklem grubu oldugunu gostermektedir.

Calisgmamizda egzersiz egitimi sonrasinda aglik kan glukozu, tokluk kan
glukozu, HbAlc diizeyinde iki grupta da benzer azalma gozlendi. Glisemik
parametreleri gelistirmek amaciyla kisa egzersiz araligi olan HIIT protokolii
uzun egzersiz araligi HIIT protokolii kadar etkilidir.

Lipit profillerine bakildiginda kisa egzersiz araligi olan egzersiz programi
sadece total kolesterol ve non-HDL iizerinde etkili olurken, uzun egitim
aralig1 olan HIIT protokolii HDL-C disinda tiim parametreler iizerinde etkili
oldu. Ancak iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Ancak uzun egzersiz
aralig1 olan HIIT in 6zellikle insiilin direncine neden olan trigliserid {izerine
etkili oldugu gosterildi. Ozellikle trigliserid seviyesi yiiksek olan T2DM’li
hastalarin egzersiz egitiminde uzun egzersiz araligi bulunan HIIT protokolii
tercih edilmelidir.

Her iki grupta da obezite komponentleri olan viicut agirlig1, VKI, bel cevresi,
kalga cevresi, bel kalga-orani, yag yiizdesi egitim sonrasinda azaldi. Ancak bu
azalma iki grup arasinda anlamli degildi. Antropometrik parametreleri iki
egzersiz protokoliide benzer oranda gelistirmistir.

Solunum fonksiyon testi parametrelerinde her iki grupta da FEV1, FVC,
FVC%, PEF% egzersiz egitimi ile birlikte artma gdzlendi. iki grup arasinda
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artis miktar1 farkli degildi. Her iki HIIT uygulamasida T2DM’li hastalarin
pulmoner fonksiyonunu gelistirmede etkilidir.

6. Solunum kas kuvvetini degerlendiren MIP, MiP%, MEP, MEP % degerleri
egzersiz egitimi sonrasinda iki grupta da artis gosterdi. Iki grup arasinda artis
miktart farkli degildi. Uygulanan HIIT protokollerinin solunum kas kuvvetini
artitmakta etkili oldugu goriilmustiir.

7. 6DYT mesafesi ve , beklenen degerlere gore hesaplanan % 6DYT’nin II.
grupta daha fazla olmak {izere her iki tedavi grubunda da arttig1 gdzlendi.
Egzersiz egitimiyle fonksiyonel kapasitede artma goriildi. Uzun egzersiz
araligi olan HIIT protokoliiniin enduransi gelistirmede daha etkin oldugu
gosterildi. Her iki grupta da istirahat kalp hizinda azalma gozlendi. Ancak bu
azalma iki grup arasinda anlamli degildi. Her iki HIIT uygulamasi istirahat
kalp hizinm gelistirici yonde etkili olmustur.

8. AHMYT mesafesi ve AHMYT % mesafesine bakildiginda iki gruptada
benzer artma gozlendi. Test Oncesi ve sonrasi glukoz degisimi ve kas
oksijenasyonunda artma, bacak yorgunlugunda da azalma goriildii. Yiirtyiis
sirasindaki maksimal egzersiz kapasiteleri her iki grupta bulunan hastalarda
gelisme gostermistir.

9. Bisiklet ergometresi testi ile elde edilen is yiikii degerlerinde her iki grupta da
egzersiz egitimiyle artma gozlendi. Test Oncesi ve sonrasi glukoz degisimi ve
kas oksijenasyonunda artma, bacak yorgunlugunda da azalma goriildi. Her iki
HIIT protokoliinde hastalarin semptomla limitli maksimal egzersiz
kapasiteleri artmistir. Bununla birlikte, kas igerindeki oksijenasyon
parametrelerinin arttigin1 gosteren kas oksijenasyon diizeyi gelismis ve buna
bagl olarak kas yorgunlugu egitim sonrasinda her iki HIIT uygulamasinda
azalmigtir. Bu parametrelerdeki gelismeler hastalarin daha iyl egzersiz
yapabilme yeteneginin arttigin1 gostermektedir.

10. Fiziksel aktivite parametrelerinde egzersiz egitimi sonrasinda kisilerin her iki
grupta da benzer diizeyde adim sayisi artt1. Fakat egitim sonrasinda dahi adim
sayist 1. grupta 7326,96+2328,46, Il. grupta ise 8071,06+2840,77 olarak
belirlendi. Bu degerler sagligin korunmasi i¢in giinliik elde edilmesi gereken

adim sayisinin altindaydi. T2DM’li bireylerde fiziksel aktivite diizeyinin
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gelistirilmesi  icin  egzersiz egitimine ek olarak fiziksel aktivite
danismanliginin yapilmasi gerektigi diistiniilmektedir.

11. Yasam Kkalitesinin degerlendirildigi DQOL &lgegi parametrelerinde egzersiz
egitimi oncesinde anlamli bir degisiklik goriilmedi.

12. Calismamizda her iki egzersiz egitimi grubunda 24 seanslik zamanla degisim
incelendiginde; maksimal kalp hizinda azalma, egzersiz 6ncesi ve sonrasinda
degerlendirilen glukoz degisim miktarinda artma, maksimal kas
oksijenasyonunda artma, genel yorgunluk algilamasi ve bacak yorgunlugu
algilamasininda azalma oldugu gorildii. T2DM’li bireylerde egzersiz
egitimiyle kardiyovaskiiler ve kas iskelet sistemine ait adaptasyonlarin
goriildiigiinii  gostermektedir. Gergeklesen adaptasyonlar iki grupta da
benzerdi. Her iki HIIT grubunda; hastalarin kardiyak fonksiyonun, kas
oksijen igeriginin gelismis ve yorgunluk diizeyleri azalmistir. Hastalarin

egzersiz performansinin arttig1 goriilmektedir.
Klinik ¢ikarimlar

Arasgtirmamiz T2DM de kisa ve uzun egzersiz egitimi aralifi olan HIIT
protokollerinin  karsilagtirildigr ilk calismadir. Hastalarin  egitim programlari
planlanirken, klinik parametreler iizerine kisa ve uzun egzersiz araligi olan HIIT’in
sonuglarina gore planlamanin yapilmast ve egzersiz egitimine en Onemli
limitasyonlardan biri olan zamanin yetersizligi ile bas edebilmek i¢in ¢alismamizin
sonuglar1 yol gosterici olacaktir. Ayrica T2DM’li bireyler HIIT egiminin pulmoner
fonksiyon ve solunum kas kuvveti iizerine olumlu etkilerinin oldugu gosterilmisitir.
Egzersize pulmoner sistem limitasyonu olan T2DM’li hastalarda tedavi

programlarina HIIT in eklenmesinin etkili olabilecegi diistiniilmektedir.
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