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OZET

Karadiiz B.N. Tip 2 Diyabetik, Prediyabetik ve Saghkl Bireylerin Kardiyorespiratuar
Uygunluk Parametrelerinin Karsilastirilmasi, Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri
Enstitlsi, Kardiopulmoner Rehabilitasyon Programi, Yiiksek Lisans Tezi, Ankara,
2019. Tip 2 diyabet, kardiyorespiratuar uygunlukta azalmaya neden olmaktadir. Bozulmus
glukoz toleransi olan bireylerin tip 2 diyabet ve koroner arter hastaligi riski artmistir. Tip 2
diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin kardiyorespiratuar uygunluklarinin
degerlendirildigi bir calismaya rastlanmamistir. Calismamizin amaci tip 2 diyabetik,
prediyabetik ve saglikli bireylerin kardiyorespiratuar uygunluk parametrelerini
karsilastirmaktadir. Calismamiza 13 tip 2 diyabetik, 13 prediyabetik, 13 saglikh yetiskin birey
dahil edildi. Fiziksel ve demografik verileri ve laboratuvar bulgulari kaydedildi. Viicut
kompozisyonlari (Biyoelektriksel impedans analizi/ BiA), akciger fonksiyonlari (solunum
fonksiyon testi/SFT), solunum kas kuvvetleri (maksimal inspiratuar ve ekspiratuar basing:
MiP/MEP), fonksiyonel kapasiteleri (6 dakika yiirime testi/ 6 DYT), maksimal egzersiz
kapasiteleri (Artan hizda mekik yirime testi/AHMYT), kardiyorespiratuar uygunluklar
(Kardiyopulmoner egzersiz testi/KPET), fiziksel aktivite dizeyleri (Uluslararasi Fiziksel Aktivite
Anketi/iPAQ; akselerometre/SenseWear Armband SWA), yasam kaliteleri (Kisa Form 36/ SF-
36) ve giinliik yasam aktiviteleri (Kanada Aktivite Performans Olciimii/KAPO) degerlendirildi.
Bireylerin akciger fonksiyonlari, inflamatuar diizeyleri, kardiyorespiratuar uygunluk diizeyleri,
haftalik fiziksel aktivite diizeyleri, yasam kaliteleri, glinlik yasam aktiviteleri, maksimal
egzersiz kapasiteleri, viicut kompozisyonlari ve fonksiyonel kapasiteleri birbirinden farkliydi
(p<0,05). Tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerin oksijen tiiketimleri saglikh bireylere gére
disiktl ve tip 2 diyabetik ve saglikli bireylerin kardiyorespiratuar uygunluklari istatiksel
olarak birbirinden farkliydi. Gruplarin solunum kas kuvveti ve IPAQ skorlari arasinda ise fark
yoktu (p>0,05). Bozulmus glukoz metabolizmasina sahip bireylerde kardiyorespiratuar
uygunlugun degerlendirilmesinin 6nemli olacagini disinmekteyiz. KPET bulgularina gore
kardiyorespiratuar uygunlugun gelistirilmesi ile diyabetik komplikasyonlar geciktirebilir veya

onlenebilir.

Anahtar kelimeler: prediyabet,diyabet,egzersiz kapasitesi,kardiyorespiratuar uygunluk

Destekleyen Kurumlar: H.U, B.A.P.K.B, Kapsamli Arastirma Projesi (16286)
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ABSTRACT
Karaduz B.N. A Comparison of Cardiorespiratory Fitness Parameters Type 2
Diabetic, Prediabetic and Healty Individuals, Hacettepe University, Institute of
Health Sciences, Cardiopulmonary Rehabilitation Program, Master Thesis, Ankara,
2019. Type 2 diabetes impairs cardiorespiratory fitness. Individuals with impaired glucose
tolerance have an increased risk of type 2 diabetes and cardiovascular disease. There are no
studies comparing cardiorespiratory fitness parameters of type 2 diabetic, prediabetic and
healthy individuals in the literature. The purpose of this study was to compare
cardiorespiratory fitness parameters of type 2 diabetic, prediabetic and healthy individuals.
Thirteen diabetic, thirteen prediabetic, thirteen healthy subjects with same age and gender
were enrolled in the study. Demographic, physical characteristics and laboratory findings of
subjects were recorded. Body composition (Bioelectrical impedance analysis-BIA), lung
function (pulmonary function test-PFT), respiratory muscle strength (maximal inspiratory
and expiratory pressure/MIP-MEP), functional capacities (6 Minute Walk Test/ 6MWT),
maximal exercise capacities (Incremental shuttle walk test/ISWT), cardiorespiratory fitness
(Cardiopulmonary exercise test/CPET), physical activity levels (International Physical Activity
Questionnaire/IPAQ; accelerometer), quality of life (Short Form-36) and activities of daily
living (Canadian Activity Performance Measurement/COPM) were evaluated. Pulmonary
functions, inflammatory levels, cardiorespiratory fitness levels, weekly physical activity
levels, quality of life, activities of daily living, maximal exercise capacity, body composition
and functional capacity of three groups were different (p <0.05). Type 2 diabetic and
prediabetic individuals have decreased oxygen consumption. Type 2 diabetic patients’
oxygen consumption is significantly lower than healthy subjects. Respiratory muscle strength
and IPAQ scores of three groups were similar (p> 0.05). We suggest that it will be important
to assess cardiorespiratory fitness in individuals with impaired glucose metabolism.
Improving cardiorespiratory fitness according to CPET results could prevent or delay diabetic

complications.

Keywords: diabetes, prediabetes, exercise capacity, cardiorespiratory fitness

Supported by H.U., S.R.P.C.U., Comprehensive Research Project (16286)
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1. GiRIS

Tip 2 diyabet, insiilin sekresyonunda veya aktivitesindeki bozukluklardan
kaynaklanan protein, karbonhidrat ve yag metabolizmasini etkileyen ve kan
sekerinde yikselmeyle karakterize; kronik, metabolik bir hastaliktir. Diinya Saglk
Orgiitii ise diyabeti tanimlarken kalp, bébrekler, g6z, kan damarlari ve sinirlere ciddi
zarar verdigini belirtmistir (1). Tanimdan da anlasilacagl lzere tip 2 diyabete
mikrovaskiler ve makrovaskiler birgok komplikasyon eslik etmektedir. Diyabetik
olmayan bireylerle kiyaslandiginda, diyabetik bireylerin koroner arter hastaligina
baglh mortalite riski 2-4 kat daha fazladir (2, 3). Bu komplikasyonlar, diyabete eslik
eden obezite, fiziksel inaktivite gibi durumlar, sistemik inflamasyon gibi diger
faktorlerin de varhgi ile diyabetik bireyler ayni yastaki saglkl bireylere gére daha
disuk fonksiyonel kapasiteye, kas kitlesine ve kas kuvvetine sahip olmakta (4, 5) ve
bunlarin sonucu olarak zamanla yasam kalitelerinde koétilesme ve ginlik yasam
aktivitelerini gergeklestirmekte gugclikler gorilebilmektedir (6).

Prediyabet (bozulmus glukoz toleransi ve/veya bozulmus aclik glukozu) ise
aclik kan glukozunun ve/veya bozulmus glukoz toleransinin diyabet tanisi alacak
kadar yliksek olmayip, saglikh bireylerden daha yiiksek oldugu evre icin kullanilir (7).
Prediyabetik bireylerin, saglkli bireylere gore diyabet gelistirme orani oldukca
yuksektir. Literatirde progresyon orani degisim gostermekle birlikte her vyil
prediyabetik bireylerin %5-10’unun diyabetik bireyler haline geldigi bildirilmistir (8,
9). Ayni zamanda prediyabetik bireyler, kardiyovaskiler hastalik olusumu agisindan
da artmis riske sahiptir (10).

Kardiyorespiratuar uygunluk fiziksel uygunlugun bir alt bileseni olup,
bireylerin kardiyovaskiler ve pulmoner sisteminin dokulara gereken besin
maddelerini ve oksijeni tedarik etme yetenegine denir. Kardiyorespiratuar sistem
uygunlugunun degerlendirmesindeki en gecerli 6lciim maksimal oksijen tiketimidir
(VO2max) (11). Kardiyorespiratuar uygunluk, kisilerin glinlik yasam aktivitelerini
devam ettirebilmelerinde bilyik bir éneme sahip oldugu gibi bireylerin fiziksel
aktivite diizeylerini artirmakta da oldukca 6nemli bir roli vardir. Bozulmus achk

glukozu, prematir mortalite ile iligkilidir (12). Bozulmus aghk glukozu olan veya



diyabet tanisi almamis 3044 bireyle yapilan g¢alismada 16 yillik takip periyodundan
sonra orta ve yiksek kardiyorespiratuar uygunluga sahip olanlarda mortalite
oranininin siraslyla %35, %36 daha dusik oldugu bildirilmistir (13) ve yuksek
kardiyorespiratuar uygunlugun diyabete karsi koruyucu oldugu ¢ok sayida ¢calismada
gosterilmistir (14). Akciger kapiller-alveoler bilesimler agisindan oldukga zengin bir
organdir, diyabetin akciger fonksiyonlari etkiledigine dair ¢alismalar mevcuttur (15).
Diyabetik bireylerin sigara tiketimi ve obeziteden bagimsiz olarak diyabetik olmayan
bireylere gore daha disiik FVC, FEV1 ve difiizyon kapasitesine (DLCO) sahip oldugu
gorilmustir ve diyabetik bireylerin akciger fonksiyonlarindaki kotiilesme kan glukoz
dlzeyi, hastalik siresi ve hastaligin ciddiyetiyle iliskilidir (16). Diyabetik bireylerde
periferal kaslarin etkilenimine dair ¢ok sayida yayin yer almaktadir ancak solunum
kaslarinin incelendigi az sayida yayin mevcuttur. Diyabetik bireyler ile saglikh
bireylerin solunum kas kuvvetleri karsilastirildiginda diyabetik bireylerin daha diisiik
degerlere sahip oldugu gorialmistir (17).

Fiziksel aktivite, vicutta enerji harcamasina neden olan tiim aktivitelerin
genel adidir. Fiziksel inaktivite diyabet riskini artirmaktadir ve Amerikan Diyabet
Birligi tarafindan yayinlanan diyabet rehberinde diyabetik bireylerin haftada 150
dakika veya daha fazla orta siddetli fiziksel aktivite yapmalari 6nerilmektedir (18).

Sedanter zamanin metabolik riskle pozitif iligkili oldugu ve sedentar zamani
azaltmanin diyabet gibi yiksek bir popiilasyonda yararli olacagi bildirilmistir (19).
Ayrica sedanter zaman, dusuk yogunluklu fiziksel aktivite ve orta-siddetli fiziksel
aktivitenin 120. dakika plazma glukoz seviyesi ile iliskili oldugu gosterilmistir (20).

Diyabet, sistemik inflamasyonun eslik ettigi metabolik bir hastaliktir. Sedentar
yasam, obezite, genetik gibi faktorlerin sonucu olarak insilin direnci gelisir. Bozulmus
glukoz toleransi olan bireylerde ise, yliksek duyarlikl C- reaktif protein dlizeyinin (hs-
CRP) daha yiksek oldugu ve viicut kitle indeksi ve bel cevresiyle iliskili oldugu
gorulmustr (21).

Literatlirde yagsam kalitesi, inflamasyon diizeyi, kardiyorespiratuar uygunluk,
vicut kompozisyonu, fiziksel aktivite gibi parametrelerinin ayri ayri incelendigi

calismalar yer almaktadir ancak bu parametrelerin tiimu birbiriyle iliskilidir ve yapilan



calismalarda kardiyorespiratuar uygunlugu etkileyen ¢ok az sayida degiskene yer
verilmistir. Ayrica bu degiskenlerin tamaminin prediyabetik, diyabetik ve saglkli
bireylerin yer aldigi bir galisma yer almamaktadir. Bu ¢alismanin amaci prediyabetik,
diyabetik ve saglikli bireylerin kardiyorespiratuar uygunluk parametrelerini
karsilastirmakti.

HO: Tip 2 diyabetli, prediyabetik ve saglkli bireylerin kardiyorespiratuar
uygunluk parametreleri arasinda fark yoktur.

H1: Tip 2 diyabetli, prediyabetik ve saglkli bireylerin kardiyorespiratuar

uygunluk parametreleri arasinda fark vardir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Diyabetin Tanimi

Tip 2 diyabet; obezite ve fiziksel inaktivitenin artisi, yiksek enerjili beslenme
aliskanliklari ile diinyada siklig1 giderek artan metabolik bir hastaliktir. Tip 2 diyabet,
pankreastaki beta hticrelerinin disfonksiyonu ve hedef organlardaki insilin direncine
bagh goreceli insilin eksikligi ile karakterizedir (22). Amerikan Diyabet Birligi ise
diyabeti tanimlarken

azaltilmasini kapsayan, slirekli medikal bakim gerektiren kompleks ve kronik bir

hastalik olarak tanimlamaktadir (18).

2.2. Diyabetin Siniflandirmasi

glisemik kontroliin 6tesinde multifaktoriyel risklerin

Diyabet, 4 grupta siniflandiriimaktadir.

Tablo 2.1 Diyabetin siniflandiriimasi (23).

Diyabet Temel Ozellikleri Klinik Goriiniimi
Tird
Tip1l e Oto-immiin beta hiicre e Diyabetin yaklasik %5-10"unu olusturur,
Diyabet harabiyeti, e Beta hiicre harabiyetine bagl (ancak
e insiilin eksikligi ile karakterize. genellikle cocuklukta) baslangig yasi,

e Yasam boyu insulin kullanimi,

e Cocuklarda veya addlesanlarda
ketoasidozis hastaligin ilk bulgusu
olabilir.

Tip 2 e Beta hiicrelerinden salgilanan | e Diyabetin %90-95’ini olusturur,
diyabet instlinin progresif kaybi, e Yasamin devami igin, strekli instlin
e Genellikle temelini insiilin kullanimi gerekmez,
direnci olusturmaktadir. e Bireylerin tamami olmamakla birlikte
cogunlukla bireyler obez veya fazla
kiloludur,

e Ketoasidoz nadiren kendiliginden
goriilir, genellikle enfeksiyon gibi bir
durum egslik eder.

Gestasyonel | Gebeligin 2. veya 3. Tanisi gebeligin 2. veya 3. trimesterinde
diyabet trimesterinde tanilanir ve tanilanan diyabet olarak tanimlansa da
gebelikten 6nce diyabet tanisi diinya Uzerinde tanilanmamis ¢ok sayida tip
yer almamaktadir. 2 diyabet olmasi nedeniyle prenatal
donemde risk faktor analizi gerekmektedir.
Diger Beta hiicrelerinin genetik defekti, | Etiyolojiye bagl,
spesifik Endokrinopatiler gibi cok sayida Ornegin enfeksiyona bagli oldugunda ¢ok
tipler nedene bagli gelisen diyabet sayida virls beta hiicre harabiyetiyle
iliskilidir.




2.3. Diyabetin Epidemiyolojisi

Diyabet, tim dilinyada gorilme sikhgl giderek artan kronik bir saglk
problemidir. Diyabette gorilen dramatik artisa kentlesmeyle beraber fiziksel aktivite
diizeyinin azalmasi, yiksek kalorili diyetler ve obezitenin artisi katkida bulunmaktadir.
Ayrica son yillarda gesitli endistriyel maddelerin, gevre kirliliginin de endokrin sistemi
bozarak tip 2 diyabete (T2DM) neden oldugunu bildirmistir (24).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 2016 yilinda yayinlanan diyabet raporuna
gore; 2014 yilinda diinya Uzerinde 18 yasinin (izerinde 422 milyon diyabetli birey
bulunmaktadir. Dinyada, 2012 yilinda 1.5 milyon 6limin direkt nedeni diyabettir
yani diyabet, tim cinsiyetlerde 7. kadinlarda ise 5. 6lim nedenidir (1).

Uluslararasi Diyabet Federasyonu’na gore ise 2013 yilinda 219 (lkede
toplamda 381.3 milyon diyabetik birey bulunmakta ve bu sayinin 2035 yilinda 591.9
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (25).

Tiurkiye’de diyabetin taramasi igin 26.499 bireyin degerlendirilmesiyle
‘Turkiye’de Diyabet, Obezite, Hipertansiyon ve Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans
Galismasi (TURDEP)’ in 2. asamasi yapilmistir. Elde edilen sonuglara gore tlkemizde
diyabet prevalansi %16.5'tur ve yeni diyabet vakalari bunun %7.5’ini olusturmaktadir
(26). Ayrica izole bozulmus aclk glukozu olan bireylerin orani %14.7,bozulmus glukoz
toleransinin %7.9 ve prediyabetik bireylerin orani ise %8.2°dir yani Ulkemizdeki
diyabetik bireylerin sayisinin 6.5 milyon oldugu bu bireylerin yaklasik yarisinin
diyabetik oldugunu bilmedigi; 14.5 milyon bireyin ise prediyabetinin, bozulmus aglk
glukozunun veya bozulmus glukoz toleransinin oldugu tahmin edilmektedir. Bu
veriler 12 yil 6nce gergeklestirilen TURDEP 1 galismasi ile kiyaslandiginda diyabetin
artis hizinin %90, bozulmus glukoz toleransinin ise %106 oldugu goériilmektedir.
Verilerden de anlasilacagi Uzere, tim diinyada oldugu gibi lkemizde de diyabet

toplumsal bir saglik problemi haline gelmistir (26).
2.4. Prediyabet

Prediyabet, kan glukoz degerlerinin normal sinirlardan yiksek olup diyabet

sinirina ulasmadigl diizeyde oldugu ara doneme verilen isimdir. Amerikan Diyabet



Birligi (ADA) prediyabeti bozulmus aglik glukozu ve/veya bozulmus glukoz toleransi
ve/veya HbA1C degerinin %5.7-%6.4 oldugu klinik durum olarak tanimlamaktadir
(27). Prediyabet, tek basina bir klinik kavram olarak degil diyabet ve kardiyovaskiler
riskinin arttigi bir durum olarak degerlendiriimektedir (28). Obezite (6zellikle
abdominal veya visseral obezite), dislipidemi (ylksek trigliserit ve/veya diisiik HDL
diizeyi) ve hipertansiyonla iliskilidir (28). Bozulmus aclik glukozunun ve bozulmus
glukoz toleransinin prevalansi etnik kimlikler arasinda farkhlik gosterir ve 40 yasin
Uzerindeki kisilerde her ikisinin gorilme sikhg daha fazladir. Bozulmus aclik
glukozunun goérilme sikligi erkeklerde kadinlara oranla daha fazladir ve nedeni tam

olarak bilinmemektedir (29).
2.5. Tip 2 Diyabet ve Prediyabet iliskisi

DSO, prediyabet icin ‘orta diizeyde hiperglisemi’ tanimini kullanirken, ADA
‘diyabet gelisimi ic¢in yilksek riskli durum’ tanimini kullanmaktadir (29). Diyabet
Onleme Programi (DPP) calismasina gore, prediyabetin diyabete yillik ilerleme orani
%11'dir (29, 30). Prediyabetik bireylerin tamami diyabetik bireylere
donigsmemektedir ancak ADA prediyabetik bireylerin %70’inin diyabetik bireyler
haline geldigini bildirmistir (29). Prediyabete; obezite, hipertansiyon, ailede diyabet
oykisi gibi non-glisemik faktorlerin eklenmesi her yil icin diyabet riskini %30 artirir
(31). Bozulmus aglik glukozu ve bozulmus glukoz toleransinin her ikisinin bir arada
gorildugl bireylere gore sadece bozulmus glukoz toleransi veya sadece bozulmus
achk glukozu olan bireylerin diyabet gelisim riski daha duslktir. Zhang ve arkadaslari
tarafindan HbAlc degerinin diyabet riskiyle olan iliskisinin incelendigi calismada ise
HbAlc degerinin %5.5-6 oldugu bireylerin 5 yillik rélatif diyabet riski %9-25 iken
HbA1c degeri %6-6.5 olan bireyler icin risk %25-50'dir (32). Bu nedenle prediyabetik
diizeyde glisemik kontroliin saglanmasi ve normoglisemiye dénusiin hedeflenmesi

onem tasimaktadir.



2.6. Prediyabetin ve Tip 2 Diyabetin Patofizyolojisi

Pankreasin beta hiicrelerinden salgilanan insiilin, insanlarda bircok
metabolizmada énemli rol oynayan anabolik bir hormondur. En 6nemli roli ise kan
glukozunun sinyaller araciigiyla ayarlanmasidir. insiilin salgilanmasinda viicutta
olusan insilin sinyallerin rolii oldukca biyiktir. insiilin hem kimyasal hem de
elektriksel bir dizi sinyaller araciligiyla uyarilmakta ve salgilanmaktadir. insilinin
salgilanmasi bifazik bir reaksiyondur. 1. Faz, glukoz diizeyindeki ylikselisi takip eden
1-3 dakikalik fazdir ve insilin diizeyi ani bir sekilde, kisa bir streligine yikselir; yaklasik
olarak 6-10 dakika icinde bazal diizeyine doner ve bunu insilinin asamali olarak
yukseldigi 2. Faz izler. Plazma glukozu 126 mg/dL astigi anda 1. Faz insulin salinimi
kaybolur (33). Prediyabet ve diyabetin patofizyolojik mekanizmasi Sekil 2.1’'de

gosterilmistir:

Beslenme Diized! Artmig Insiilin Salinimi

Fiziksel inaktivite ﬁ

Endokrin Bozucular Lo
Insiilin Direnci D Bozulmug Glukoz Toleransi

Obezite
Genetik @ @

Diger Faktorler Artmig Kan GIukozu}> Beta hiicre disfonksiyonu

.

Kronik inflamatuar Siireg

Azalmig insiilin Salinimi

.

Prediyabet

Diyabet

Sekil 2.1. Tip 2 diyabet ve prediyabetin patofizyolojisi.



2.6.1. Prediyabetin Patofizyolojisi

Literatiirde, instlin duyarlihginin diyabet tanisindan 13 yil dnce diistigi ve bu
disisiin 5 yil 6ncesinde daha dik egrili bir diisiis oldugunu bildirilmistir ayrica beta
hiicrelerindeki kompansatuar artisin da diyabet tanisindan 3-4 yil 6nce ortaya ¢iktigi
bilinmektedir (34). Bu sonuglar, instlin direncinin diyabet gelisiminden yillar 6nce
olustugunu ve beta hiicrelerindeki kotiilesmenin prediyabetik diizeyde gorildigini
gostermektedir.

Weir ve arkadaslari diyabetin gelisimini aciklamak icin cok basamakli bir model
gelistirmistir (35). 1. basamak diger asamalara gore goreceli olarak daha uzun bir
doénemi kapsar. Buasamada insilin direncini kompanse etmek igin insilin sekresyonu
ve beta hiicre miktari artmistir. 2. fazda ise kompansasyon bozulmus ve kan glukozu
prediyabetik dizeye dogru ylkselmeye baslamistir (89-116 mg/dL). Yapilan
calismalarda (36), akut faz insilin salgilanmasinin en etkin oldugu kan glukozu diizeyi
100 mg/dL’nin altidir. Prediyabetin 100 mg/dL Uzerindeki kan glukoz degerleri igin
kullanildigr distintldigiinde, akut faz insulin cevabi prediyabetik bireylerde bozuktur.

Faz 3’e gelindiginde ise beta hiicrelerindeki kompansatuar mekanizma kan
glukozunu prediyabetik diizeyde tutamayacak diizeye gelmistir ve kan glukozu 130
mg/dL’yi asmaya baslar ve hizla kan glukozu yikselir. Farkli yontemlerle beta hiicre
fonksiyonunun arastirildigi ¢alismalarda prediyabetik bireylerin beta hiicrelerinin
instlin sekresyonunun anormal oldugunu (%80’e kadar azalmis) ve otopsi
calismalarinda ise bozulmus aglik glukozuna (BAG) sahip bireylerin beta hiicrelerinin
%50 azaldigini bildirmistir (34).

BGT olan bireylerde, aglk plazma glukoz degeri normal glukoz toleransina
(NGT) sahip bireylerle oldukg¢a benzerdir. BGT'de glukoz infizyonundan 120 dakika
sonra glukoz konsantrasyonu normale goére hala ylksektir, ancak BAG sahip
bireylerde bu durum 30-60. dakika glukoz konsantrasyonunda gorulir (29, 37).
Yapilan c¢alsmalar, oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 60. dakika glukoz
konsantrasyonunun 150 mg/dL’yi asmasinin tip 2 diyabet riski gelisimi igin glicli bir

prediktor oldugunu gostermistir (38).



BGT ve BAG’In tamamininda instlin direnci gorilmesine karsin BGT ve BAG'de
gorilen insilin direncinin gorildigi alanlar birbirinden farkhdir (29, 31, 37, 39).
BAG’de gorilen insllin direncinin primer kaynagi karacigerdir ve kaslarin instlin
cevaplari genellikle normaldir (31, 34, 37). BGT'de ise karacigerin insiiline olan
duyarliligi normal veya hafifge azalmistir ancak kaslarin instline duyarlihg bozuktur
(29, 37).

insiilin sekresyon paternleri de BAG ve BGT'de birbirinden farklidir (37). izole
BAG’da intravendz (iV) glukoza cevap olarak akut faz insilin cevabi (0-10 dakika)
azalmistir ve oral glukoza ise erken faz (0-30 dakika) instilin cevabi azdir ancak geg faz
(0-120 dakika) OGTT BAG’li bireylerde normaldir. izole BGT'de ise oral glukoz
ylklemesine verilen erken faz insilin cevabi bozulmus buna ek olarak gec faz insilin

sekresyonunda da ciddi bir eksiklik s6z konusudur (37).
2.6.2. Tip 2 Diyabetin Patofizyolojisi

Vicutta glukoz tasiyici proteinler ve insiline 6zgl reseptérler bulunmaktadir.
Karacigerde, kaslarda ve cesitli dokularda yer alan tasiyici proteinler araciligiyla
glukozun taginmasi ve hiicrelere alinmasi gerceklesir. Beta hiicrelerinin ylzeyinde
bulunan glukoz transporter-2 (GLUT-2) araciligiyla glukoz hiicre icine alinir ve
elektriksel bir takim uyarilarla insilinin salgilanmasini saglar. insiilin ayrica normalde
belirli bir aglik diizeyinde karacigerden salgilanan glukozu (hepatik glukoz output)
baskilayan sinyaller olusturarak kan sekerindeki yikselmeleri engeller. Bir diger
taslyici protein olan glukoz transporter-4 (GLUT-4) ise 6zellikle iskelet kaslarinda
olmak Uzere cesitli dokularda bulunur ve insilin tarafindan uyarilarak glukoz
kullanilmasini saglar. Bazal durumda, GLUT-4 proteinlerinin alani intrasellller
vezikiler alandir. insiilin tarafindan GLUT-4’lerin uyarilmasiyla GLUT-4 proteinleri
intrasellller alandan plazma membranina yer degistirir ve glukozun hiicre icine
tasinmasini gergeklestirir.

insiilin yag ve karbonhidrat metabolizmasinda anahtar bir role sahiptir. Saglikl
bireylerde insiilin, fazla karbonhidratin adipoz dokuda glikojen olarak depolanmasini,

belirli bir kan glukoz dizeyinin altinda karacigerden glukoz cikisini, iskelet kaslari
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tarafindan glukoz alimini saglar ve yag dokusundan salgilanan serbest yag asidi
salgilanmasini baskilar.

Tip 2 diyabet, goreceli insllin eksikligi ve/veya insllin direncinin eslik ettigi
durumdur. Ancak tip 2 diyabetin patofizyolojisinde bircok mekanizma rol
oynamaktadir. Bunlardan ilki insiilin direncidir. insilin direncinin genetik bir
komponenti olmasinin yani sira obezite, fiziksel inaktivite ve ilerleyen yas gibi cesitli
edinsel faktorlerle de iligkilidir. Tip 2 diyabetik bireylerde insllin cevabi duslk
duyarhlik ve insuline azalmis cevapla karakterizedir. Diyabette insiilin direncinin
gorildugi alanla ilgili cesitli teoriler olmasina karsin genellikle goriilen defektin post-
reseptor diizeyinde oldugu distnilmektedir. Birgok diyabetik bireyde kas GLUT-4
protein seviyeleri, GLUT-4 gen dizilimleri normalken insiilin tarafindan uyarilan yer
degisimlerinde hasar gorilmektedir ve bu da post-reseptor dizeyinde bir defekt
oldugunu desteklemektedir (40). insiilin direncinin olusumuyla ilgili bir diger teori de
inslilin reseptorlerinin sayisindaki azalmadir. Ancak diyabetik bireylerin %99’undan
blyik bir kisminda insiilin gen dizilimiyle ilgili herhangi bir problem gortilmemektedir
bu da insilin reseptér dizeyinde degil post-reseptor diizeyinde bir direng oldugunu
dogrulamaktadir (40). Diyabetik bireylerde karaciger ve kaslarda tirozin kinaz
aktivitesi ve adiposit insiilin reseptorlerinin duyarlligi azalmistir ancak bunun edinilen
bir durum oldugu duastnilmektedir. Glisemik kontroliin saglanmasi ve kilo
kontroliiyle tirozin kinaz aktivitesindeki bozulma geri dénebilir. insiilin direncinin
kotlilesmesinin bir diger nedeni inflamatuar dizeyde gorilen artistir. Diyabetik
bireyler cogunlukla obez bireylerdir. Adipositlerden TNF-a gibi cesitli inflamatuar
maddelerin salinimi artar ve artan bu inflamatuar maddeler beta hicrelerinin
yikimina neden olur.

Bir diger mekanizma ise hiperlipidemi ve hiperglisemidir. Diyabetik bireylerde
hepatik glukoz cikisi ve yag asitlerinden salgilanan serbest yag asitleri baskilanamaz.
Baskilanamayan glukoz cikisi ile hipergliseminin siddeti ve serbest yag asitlerinin
salinimi artar ve bu da beta hiicrelerindeki harabiyeti derinlestirir. Diyabetin
baslangicta kontrol altinda tutulup zaman iginde insiilin ihtiyaci duymasinin nedeni

de beta hiicrelerinin progresif olarak kétilesmesidir.
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Kan glukozunun ayarlanmasinda 6nemli bir roli olan diger hormon ise
glukagondur. insilinle ters bir etki gosterir ve pankreasin alfa hiicrelerinden
sentezlenir. Diyabette kandaki glukagon miktarinda artis s6z konusudur (41).
Glukagon, glukogenezi inhibe eder ve glukoneogenezi artirir (42). Kanda seviyesi
artan glukagon karacigerden glukoz cikisini etkileyerek hiperglisemiye neden olur.
Bunun yanisira tokluk durumunda glukagon miktari diiser ve insilin miktari artar, bu
sayede glukoz homeostazi saglanabilir (43). Ancak diyabetik bireylerdeki artmis

glukagon diizeyi nedeniyle bu denge saglanamaz ve hiperglisemi siddetlenir.

Acglik durumunda insilin dizeyi olduk¢a distktir. Bazal dizeyde iskelet
kaslari tarafindan kullanilan glukoz miktari azdir ve diyabette glukoz kullaniminda
gorilen temel bozukluk bu seviyededir. Bu nedenle aglik durumunda gorilen
hipergliseminin primer kaynagi iskelet kaslarinda goriilen bozukluk olmayabilir. Aghk
glukozunun 140 mg/dL izerinde oldugunda hepatik glukoz Gretimi bir miktar artar ve
aclik glukoz degeriyle korelasyon gosterir (40). Cesitli ¢alismalarda diyabetik
bireylerde glukoneogenezin arttigi gosterilmistir (44, 45). Bu artisa katki saglayan
faktorler artan serbest yag asidi miktari, insiilin direnci ve goreceli insilin eksikligidir
(40).

Diyabetik bireylerin tokluk hiperglisemisine bir¢cok faktor neden olmaktadir.
Hepatik glukoz salinimindaki artis (45) ve insilin tarafindan uyarilan hepatik glukojen
sentezinin azalmasi (46), goreceli insulin eksikligi ve insllin direnci tokluk
hiperglisemisine neden olan gesitli faktorlerdir. Bunun yanisira, bozulan insilin:
glukagon orani nedeniyle toklukla glukagon orani diismemektedir. Ayrica 1. Faz
inslin saliniminin diyabetik bireylerde kaybolmasi da hiperglisemiye neden

olmaktadir.
2.7. Tani Kriterleri
2.7.1. Diyabet Tani Kriterleri

Tip 2 diyabet tanisinin konmasinda ADA, aglik kan glukozunun, oral glukoz

tolerans testi 2 saatlik plazma glukoz degerinin veya hemoglobin Alc degerinin
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kullanilabilecegini bildirmistir. ADA’nin diyabet tanisi igin 6nerdigi referans degerler
asagida belirtilmistir (47):

Aghik kan glukozu: Aglik durumu, en az 8 saattir kalori tiketimi olmamasi
durumu igin kullanilir. Buna gore aclk kan glukozunun 126 mg/dl’nin tizerinde olmasi
VEYA,

Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT): ADA, glukoz yiklemesinin Dinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafindan belirtildigi sekilde yapilmasini 6nermektedir; susuz glukoz 75
gramlik glukozun suda ¢ozilmesiyle yapilan yikleme sonrasi 2. saat plazma glukoz
degeri, VEYA

HbA1c degeri: Glikolize hemoglobin adi da verilen hemoglobin Alc degeri
(HbA1c), son 3 aylik ortalama plazma glukoz degerini yansitir. Bu degerin %6,5
degerinin yani 864.86 mg/dL (11.1 mmol/L) Gzerinde olmasiyla VEYA

Klasik hiperglisemi semptomlarinin veya hiperglisemi krizlerinin varhgi ve
herhangi bir anda olglilen plazma glukoz degerinin 200 mg/dL (11.1 mmol/L)

Uzerinde olmasiyla diyabet tanisi konur.
2.7.2. Prediyabet Tani Kriterleri

Prediyabet, ADA kilavuzlarindan artmis diyabet riski olarak tanimlanmaktadir
ve bu bireylerin gelecek diyabet riskinin artmis olmasi nedeniyle takip edilmesi
onerilmektedir. ADA kriterlerine gore prediyabet, bozulmus aglik glukozu ve/veya
bozulmus glukoz toleransi ve/veya HbAlc degerinin %5.7-%6.4 araliginda oldugu
durum olarak tanimlanir. ADA tarafindan dnerilen prediyabet tani kriterleri ise;

- Aclik kan glukozunun 100-125 mg/dL VEYA

-75-gram OGTT 2. saat plazma glukoz degerinin ise 140-199 mg/dL VEYA

-HbA1c degeri icin ise %5.7-%6.4 araligidir.

DSQ ise prediyabet tanisida bozulmus aclik kan glukozu degeri icin 110 mg/dL

degerini onermektedir (47).



13

2.8. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabet, bircok mekanizmayla makrovaskiler ve mikrovaskiiler diizeyde
kronik  komplikasyonlara neden  olmaktadir.  Diyabetin  makrovaskuler
komplikasyonlari; kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik (stroke,
transiskemik  atak),periferal arter hastaligi  (PAH) iken  mikrovaskiler
komplikasyonlari; retinopati, noropati ve nefropatidir. Buna karsin, mikrovaskiiler
komplikasyonlar ve makrovaskiiler komplikasyonlar genellikle birlikte seyreder;
kiictik ve blyuk damar hastaliklariicin ortak risk faktorleri ortaktir ve benzer fizyolojik
mekanizmalar s6z konusudur (48).

Diyabetin komplikasyonlari genellikle diyabet tanisindan énce baglamistir;
diyabetik bireylerin yaklasik %50’si diyabet tanisi kondugunda 1 kronik
komplikasyona sahiptir ve bu bireylerin yaklasik %21’inde retinopati, %18’inde
anormal elektrokardiyografi (EKG) bulgulari goriilirken %14’Gnde alt ekstremitede
iskemiye neden olan kan akiminda bozulma goriliir. Diyabetik bireylerin yagsam
beklentisinde 15 yillik bir azalma s6z konusudur ve bu bireylerin %75’inin mortalite

nedenleri makrovaskiler komplikasyonlardir (49).

2.8.1. Diyabetin Makrovaskuler Komplikasyonlari

Serebrovaskiiler olay (SVO) ve koroner arter hastaligi (KAH) gbz oOniline
alindiginda diyabetin makrovaskiler komplikasyonlara neden olmasi mortalite ve
morbidite acisindan olduk¢ca o6nemlidir. Epidemiyolojik calismalar, diyabetin
kardiyovaskiler hastalik igin bagimsiz bir risk faktori oldugunu ve 2-4 kat artmis
koroner arter hastaligi riski ile iliskili oldugunu gostermistir (50). Diyabetik bireylerde
gorilen bu artmis kardiyovaskiiler mortalite riski ¢ok sayida metabolik ve
homeostatik anormali nedeniyle gorilir, diyabet kendi basina KAH agisindan risk
olustururken bunun yani sira tip 2 diyabetik bireylerin metabolik 6zellikleri de KAH
icin risk olusturmaktadir; diyabetik bireylerin risk faktorleri incelendiginde bireylerin
%75-80’inin hipertansif oldugu, %70-80’inde LDL yiiksekligi gbruldugi ve %60-70’inde
obez oldugu bildirilmistir (51). Yapilan ¢alismalarda da diyabetik bireylerin daha

yiksek KAH riskine sahip olmasi da hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon,
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hiperkoagtlabilite, inflamasyon gibi ¢esitli mekanizmalarin  birlikteligi ile
aciklanmaktadir (50, 52). Bunlarin haricinde, endotelyal disfonksiyona neden olarak
makrovaskiler komplikaslayonlar olusturan diger faktorlerden bazilari ise; reaktif
oksijen drilnlerinin (ROS) artmis Uretimi, hiperleptinemi, sitokinler tarafindan
uyarilan artmis inflamatuar diizey, CRP dizeyinde artis gibi inflamasyonla iligkili
mekanizmalardir (51). Tip 2 diyabete bagli aterosklerozun klinik 6zelligi ise, daha
erken baslangich, daha hizli ve daha kotli bir prognoza sahip olmasidir (53) ve
myokard infarktlisii (M) geciren diyabetik bireylerin mortalite orani daha yiksektir
(51).

Hiperglisemi KAH icin bagimsiz bir risk faktértudir (54) ve bununla birlikte
prediyabetik bireylerde tipki diyabetik bireyler gibi inflamatuar bir stre¢ baslamistir;
diyabete benzer sekilde bu mekanizmalar nedeniyle prediyabetik bireylerde de KAH
riski saghkh bireylerden fazladir. Ford ve arkadaslari tarafindan prediyabet ve
kardiyovaskiler hastaligin iliskisini inceleyen bir sistematik derlemede ise bozulmus
glukoz toleransinin risk orani 0,97-1.30 arasinda; bozulmus aclik glukozunun risk orani
ise 1.12-1.37 arasinda bulunmustur (10). Ayrica aghk kan glukozunun 110 mg/dL
diizeyi ile 100 mg/dL dlzeyi karsilastirildiginda, KAH riskinin yiiksek kan glukozu ile
arttigi bildirilmistir.

Diyabetin bir diger 6nemli makrovaskiler komplikasyonu ise SVH’dir.
Diyabetik olmayan bireylerle karsilastirildiginda diyabetik bireylerin stroke riski en az
2 kat fazladir ve tipki KAH gibi SVH’de de daha kotl fonksiyonel sonuglarla ve daha
erken bulgularla iliskilidir (55). Diyabetik bireylerin ortalama %20’sinin mortalite
nedeni stroke iken herhangi bir SVO gegiren diyabetik bireylerin yaklagik %50’sinde
uzun donem cesitli kisithliklar gorilar (55, 56). SVH ile diyabet arasindaki iliski tam
olarak bilinmemekle birlikte diger komplikasyonlara benzer sekilde, aterosklerozu
hizlandirmasiyla, atriyal fibrilasyona neden olmasiyla ve serebral arter dallarinda
disfonksiyona neden olmasiyla iliskili olabilecegi distiniilmektedir (55, 57). Ayrica
koaglilasyonda artis, hipertansiyon, vaskiler inflamasyon ve endotelyal

disfonksiyonun da SVH’ye neden olabilecegi dislintilmektedir (55, 57).
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2.8.2. Diyabetin Mikrovaskiler Komplikasyonlari

Diyabetik bireylerde yiiksek prevalanslarda mikrovaskiler komplikasyonlar
gorulmesinden uzun sireli tedavi edilmeyen hiperglisemi sorumludur (58).
Mikrovaskiler komplikasyonlar daha cok glukoz aliminin insdlin aktivitesinden
bagimsiz oldugu dokularda gorilir bunun nedeni bu dokularin glukoz maruziyetinin
kan glukoz diizeyiyle yakindan iliskili olmasidir (59). Bu metabolik hasarlanma kan
akiminda, endotelyal permabilitede, ekstravaskiiler protein depolarinda ve
koagilasyonda degisikliklere neden olarak organ disfonksiyonuna ve sonug olarak
komplikasyonlara neden olur (59).

Retinopati, diyabetik bireylerde en sik gérme kaybi nedenidir. Uzamisg
hiperglisemi nedeniyle retinadaki kiiclik damarlardaki degisimle karakterizedir. Ancak
retinopati bireylerde genellikle asemptomatik seyreder, diyabet durasyonu ve
hastalik ciddiyetiyle birlikte progresif gérme kayiplari goriliir ve tam gérme kaybina
(korlige) kadar ilerleyebilir (60).

Nefropati son donem renal yetmezligin ve buna bagh mortalitelerin 6nemli
nedenleri arasindadir. Diyabetik olmayan, diyabetik olup nefropatisi olmayan ve hem
diyabetik hem de nefropatisi olan bireylerin 10 yillik mortalite oranlarinin incelendigi
bir calismada diyabetik olmayan bireylerin mortalite orani %7.7, diyabetik olup
nefropatisi olmayan bireylerin mortalite orani %11.5, hem diyabetik hem de
nefropatisi olan bireylerin mortalite orani ise %31.1 bulunmustur ve diger
karistiricilar ortadan kalktiginda nefropatinin yarattigi mortalite riskinin %23.4 oldugu
gorilmustir (61).

BGT’nin renal ve retinal hasarla iliskili olduguna dair ¢ok sayida kanit
mevcuttur (62). Bircok calismada da nefropati ve retinopatinin diyabetin tanisi
kondugunda var oldugu gorilmustir, bu durum glukoz disregiilasyonunun erken
evrelerinde retinopati ve nefropatiye neden olabilecegini dogrulamaktadir (62).

Noropatiler tip 2 diyabetik bireylerin %50’den fazlasini etkilemektedir. Distal
ve simetrik néropati diyabetik néropatinin en yaygin formudur ve uzun sinirlerin
etkilenimine neden olur semptomlar 6zellikle ayakta tanimlanir ve isi ve vibrasyon

duyularinda bozulmaya neden olabilir. Otonomik néropati ise genellikle diyabetin
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durasyonu ile iliskilidir ve ‘hipoglisemi farkindaligl’,kan basinci,gastrointestinal
aktivite gibi bir cok sistemi etkileyebilir. Kardiyak otonomik noropati kan kasini
etkileyen bir noropati seklidir ve genellikle kalp hizi kontroliinde bozulmayla
karakterizedir ve artmis kardiyovaskiiler mortalite ile iliskidir (60, 63). Diyabetik
populasyonun %20-34’Un0 etkiledigi tahmin edilmektedir ve egzersiz intoleransina
neden olmaktadir (63). Makrovaskiler komplikasyonlar gibi mikrovaskiler
komplikasyonlar da HbAlc diizeyiyle, diyabetin durasyonuyla, hipertansiyon gibi eslik
eden komorbiditeler ile baglantihdir; 6nlenmelerinin ve tedavilerinin ilk basamagini
glisemik kontrolin saglanmasi olusturur (58, 60). Diger mikrovaskiler
komplikasyonlara benzer sekilde noropati de diyabet tanisi kondugunda bireylerin
%10-18'inde gorilmektedir yani noropati diyabetin erken evrelerinde veya glukoz
disregulasyonu daha az siddette oldugunda da gorulebilir; bozulmus glukoz toleransi
olan bireylerde goriilen noropati tipki diyabetik bireylerde oldugu gibi néropatik agri

ile ve distal, simetrik duyusal néropati ile karakterizedir (62).

2.9. Prediyabet ve Tip 2 Diyabette Genel Tedavi Prensipleri

Prediyabetin ve diyabetin tedavisinde yasam sekli degisikligi ve farmakolojik
tedavi yer almaktadir. Yasam sekli degisikliginde egzersiz aliskanliginin saglanmasi,
fiziksel aktivite diizeyinin arttirilmasi ve oturma siiresinin kisaltilmasi cok énemli bir
yere sahiptir. Artmis fiziksel aktivite ile beslenme aliskanliklarindaki degisimin
diyabeti 6nleme ve geciktirmedeki yeri blyuktir.

Diyabet tedavisinde de prediyabete benzer sekilde kas aktivitesini arttiran
fiziksel aktivite ve egzersiz 6nerilmektedir. Artmis fiziksel aktivite diizeyi ve egzersiz,
dokularin instlin duyarhhgini arttirir ve artmis kalori harcamasi saglar. Ayni zamanda
fiziksel aktivite diizeyindeki artisin, inflamatuar dizeyi azalttigi da bilinmektedir. Bu
da diyabetik komplikasyonlarin geciktirilmesini ve dnlenmesini saglar.

Diyabet tedavisinde farmakolojik tedaviler de yer almaktadir. Bireylerin
glisemik kontroll saglanirken oral yoldan alinan ilaglar yeterli olmadiginda, insilin
tedavisi de tercih edilmektedir. Diyabetik bireylerin egzersiz planlanmasinda

kullanilan ilag seklinin, kullaniliyorsa insiilin tipinin ve saatinin ayarlanmasi da 6nem
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tasimaktadir. Bu faktorler g6z o©nline alinmadiginda egzersiz hipoglisemiyle

sonuclanabilir.
» Prediyabette Genel Tedavi Prensipleri

Prediyabetik bireylerde yasam sekli degisikliginin temel hedefi, tip 2 diyabet
gelisimini ve diyabetik komplikasyonlari en énemli 2 risk faktéri olan obezite ve
fiziksel inaktiviteyi azaltarak énlemektir (29). Kilo kaybi ve artmis fiziksel aktivitenin
kan glukozunda diismeye neden oldugu bilinmektedir. 3234 kisinin katildig1 plasebo,
yasam sekli degisikligi ve metformin tedavisinin karsilastirildigi bir calismada bireylere
yasam sekli degisikligi olarak baslangi¢ viicut agirhginin saghkl disik kalorili, diisiik
yag icerikli diyetle %7 azaltilmasi ve haftada en az 150 dakika fiziksel aktivite
onerilmistir ve diyabet insidansinda dists gozlenmistir (64).

Prediyabetik bireylerde farmakolojik yéntemlerden ilk se¢enek metformindir.
Ozellikle VKi >35, <60 yas ve gestasyonel diyabet &ykiisii olan kadinlarda metformin
tedavisinin kanit diizeyi A’dir (65). Temelde hepatik glukoz ¢ikisini hedefleyerek aglik
kan sekerini (AKS) disurir (66). BGT'li bireylerde metforminin T2DM riskini %45

oraninda azalttigi bildirilmistir (29, 67).
» Tip 2 Diyabette Genel Tedavi Prensipleri

ADA, T2DM’de hipergliseminin farmakolojik tedavisini agamalara ayirmigtir
(68). T2DM tanisi konuldugunda yasam sekli degisikligi onerilir, HbAlc hedefi
belirlenir ve HbAlc’ye gore farmakolojik tedaviye baslanir. Baslangic HbAlc degerinin
%9’dan dlisiikse monoterapiyle, %9’a esit veya bliylkse dual terapiyle, %10’a esit
veya blylkse injeksiyon terapi kombinasyonuyla baslangic onerilir ve tedavi
algoritmasina HbAlc hedefinin saglanip saglanamama durumuna gére devam edilir

(68).
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Diyabette kullanilan girisimlerin patofizyolojik mekanizmalari Tablo-2.2'de

gosterilmistir:

Tablo 2.2. Diyabette kullanilan girisimlerin mekanizmasi (69).

Girigsim Patofizyolojik Mekanizma
Viicut agirligini ve yeme istegini azaltir,
Metformin Karaciger insulin direncini azaltir,

Kas insilin direnci ve beta hicre
fonksiyonu degismez,

Glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1)
Reseptor Agonisti

Karaciger ve insllin direncini azaltir,
istah ve viicut agirhigini azaltir,
Beta hticre fonksiyonunu iyilestirir,

Dipeptidil Peptidaz 4 inhibitérleri

Kas ve karaciger insilin direncini
etkilemez,

Beta hiicre fonksiyonu korunur veya
iyilesir,

Viicut agirligi etkilemez,

Sodyum Glukoz Co-Transporter 2
inhibitérleri

Vicut agirhgr ve kas insilin direnci
azalr,
Beta hiicre fonksiyonu iyilestirir,

Tiazolidinedionlar

Karaciger ve kas insilin direncini
disariir,
Beta hiicre fonksiyonu iyilestirir,

%5’in listlinde kilo kaybini saglayan
diyet

Viicut agirligini, karaciger ve kas insulin
direncini azaltmak,

2.10. Tip 2 Diyabetin Onlenmesi

Literatlirde T2DM’nin 6nlenebilecegini veya ertelenebilecegini bildiren ¢ok

sayida calisma mevcuttur (70). Yapilan 6nleme calismalarinin biiyik kisminda yasam

sekli degisikligi olmasina karsin farmakolojik girisimlerin yer aldig ¢alismalar da

mevcuttur (71). ADA’nin 2018 kilavuzunda yer alan ‘Diyabetin Onlenmesi ve

Geciktirilmesi’ onerilerinde en gugli yasam sekli degisikligi kanitlarinin Diyabet

Onleme Programi (DPP) (64) tarafindan bildirildigi belirtiimektedir (65). DPP’de viicut
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agirhginin %7’sinin 6 ayda kaybedilmesi amacglanmistir. Ayrica programda haftalik en
az 150 dakikalik fiziksel aktivite hedefinin haftanin glinlerine yayilmasi ve en fazla 75
dakikahk bir kuvvet egitiminin yer almasi onerilmistir (72). DPP kapsaminda yogun
yasam stili degisikligi ile 3 yillik diyabet insidansi %58 azaltilmistir (64).

Da Qing c¢alismasi diyabetin 6nlenmesinde yasam sekli degisikligini arastiran
calismalardan biridir (73). Bu ¢calismaya BGT’li 577 kisi dahil edilmistir ve 6 yil boyunca
izlendi. 1. grup kontrol grubu, 2. grup diyet, 3. grup egzersiz, 4. grup ise diyet+egzersiz
grubu olarak belirlenmistir. Kontrol grubuyla karsilastirildiginda diyet grubunun
diyabet riski %31, egzersiz grubunun %46, diyet+egzersiz grubunun diyabet riski ise
%42 azalmistir.

Finnish diyabet 6nleme calismasinda da BGT’li 522 birey dahil edilmistir (74).
Diyet ve fiziksel aktivite grubu ile kontrol grubunun karsilastinildigi ve 3.2 yil boyunca
izlendigi calismada fiziksel aktivite onerisi olarak glinliik en az 30 dakika aktivite ve
yapilandiriimis, kisiye 6zgu kuvvet egitimi de 6nerilmistir. Calisma sonucunda diyabet
riskinin %58 azaldigi gértlmastir.

Diyabetin 6nlenmesi igin yapilan farmakolojik tedavilerin 6nerildigi
calismalardan bazilari Diyabet Onleme Programi (DPP) (64), insiilin Bagimh Olmayan
Diyabeti Onleme Calismasi (STOP-NIDDM) (75), Ramipril ve Rosiglitazon ilaglari ile
Diyabet Azaltma Yaklagimlari Calismasi (DREAM-rosiglitazon) (76)'dir ve bu
calismalarda sirasiyla metformin kullanilmis ve DM riskini %31 azaltmis, akarboz
kullanilmis ve diyabet riskini %25 azaltmis ve rosiglitazon kullanilarak diyabet ve

herhangi bir 6limiin risk toplamini %60 azalttig bildirilmistir.
2.11. Diyabet ve Kardiyorespiratuar Uygunluk
2.11.1. Kardiyorespiratuar Uygunluk

Fiziksel uygunluk ‘giinliik yasamda gergeklestirilen aktiviteleri yorulmadan
yapabilme, rekreasyonel aktivitelere katilma ve onlardan zevk alma ve beklenmedik
durumlarla basa ¢ikma enerjisine sahip olmak’ olarak tanimlanmaktadir (77).
Kardiyorespiratuar uygunluk ise fiziksel uygunlugun ‘saglikla iliskili fiziksel uygunluk’

bilesenlerinden birisidir ve ‘calisan kaslara kalp, akciger ve vaskiiler sisteminin
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oksijeni ve besin maddelerini ulastirabilme yetenegi’ olarak da ifade edilebilir.
Kardiyopulmoner  egzersiz  testi  (KPET), kardiyorespiratuar  uygunlugu
degerlendirmede altin standarttir ve gaz degisim analizi ile maksimum oksijen
tiketimini (VO2max) oOlcerek kardiyorespiratuar uygunluk icin objektif ve somut bir
Olciim saglar (78). Ayni zamanda KPET, metabolizmanin kontrol altinda oldugu
kosullarda kardiyovaskiiler, muskuloskeletal ve solunum sisteminin uygunlugunu,
egzersiz sirasinda herhangi bir kisitlama meydana getirip getirmediklerini ortaya
koyarak herhangi bir problem varliginda problemin kaynagina iliskin veri saglar. KPET,
hastaliklarin tanisinda ve prognozunda, maksimum is yikiinin ve uygun egzersiz
modunun belirlenerek egzersiz recetelendirilmesinde ve egzersiz programlariyla

kisilerdeki degisimlerin belirlenmesinde olduk¢ca 6nemli bilgi vermektedir.

2.11.2. Kardiyopulmoner Egzersiz Testinin Parametreleri

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), solunum sistemi, kardiyo-vaskiiler
sistem ile ilgili ayri ayri birgok parametre vermektedir. Sonuglarin yorumlanmasinda
sistemden elde edilen sayisal degerlerin yanisira degiskenlerin egzersiz sirasindaki

III

kinetiklerini gosteren 9 grafikten olusan “Wasserman 9 Panel” den de
yararlanilabilmektedir (79). KPET'in temel sonug¢ Olciimlerinin bir kismi asagida
Ozetlenmistir. Sonug¢ Olcimlerinin normal degerleri parametrelerin sonundaki

tabloda verilmistir (Tablo-2.3) (80, 81).

e Oksijen tiiketimi (VO2max/ VOzzirve)

KPET’ten elde edilen kardiyorespiratuar uygunlugun ifade edilmesinde
kullanilan temel olgimddr. Kisiler tarafindan egzersiz sirasinda kullanilan ortalama
oksijen miktarinin (VO32) solunum frekansi ile ¢arpimi sonucunda elde edilir ve
dakikalik tiketilen oksijenin ml cinsinden ifadesidir. VO2max ile VOazirve birbirinin yerine
kullanilan ifadeler olmasina karsin ifade ettikleri degerler farklidir. Normalde VO, is
yikindeki (WR) artisa paralel olarak artis gosterir ancak Oyle bir seviye vardir ki
WR’de artis olmasina karsin VO2'de herhangi bir degisiklik olmayan bir plato gozlenir.

Bu platoda VO2’nin degeri 2,1 mL/kg/dk veya 150 mL/dk’dan daha az degisim gosterir
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ve bu VO, degeri VO,max olarak adlandirilir (82). VO2max degeri kardiyorespiratuar
uygunlugun ifade edilmesinde en degerli ifade olmasina karsin her zaman bu plato
gozlenmez bu durumda kisilerin egzersiz boyunca ulastiklari en yiiksek VO, degeri
VO;max’in yerine kullanilir ve bu degere VOazirve degeri denir. VOazirve degerine
karar verirken Kkisilerin maksimum ¢aba gosterdiklerinden emin olunmalidir.
Bireylerin maksimum cabaya ulastiklarina karar vermeyi saglayan bazi parametreler
asagida o6zetlenmistir (81, 83, 84):

-Kisilerin tahmin edilen edilen VO'ye ulasmasi veya VO,'de plato gorilmesi,

-Tahmin edilen maksimum is yiikiine ulasiimasi,

-Maksimum kalp hizina ulasiimasi veya artan is ylikiine ragmen kalp hizi
artmamasi,

-Zirve egzersiz ventilasyona ulasiimasi veya maksimal solunum kapasitenin
aslimasi,

-Maksimal eforun karsiligi olarak bir solunum degisim orani (RER) olmamasina
karsin RER’in 1,15 olmasi,

-Algilanan zorluk diizeyinin Modifiye Borg skalasina gore 8’e esit veya buyik
olmasi,

-Egzersiz sonrasi kan laktat konsantrasyonunun 8 mmol’e esit veya blyik

olmasidir.
e Karbondioksit Uretimi (VCO;)

KPET’ de bulunan 9 panelli sistemde VO, ile iligkisinin gorilebildigi,
solunumsal ve kardiyak sistemin gaz transportu hakkinda bilgi veren parametrelerden
birisidir. Artan is ylkuyle artan VO, ile benzer paternde VCO, de artar. Bu artis
anaerobik esigin (AT) altinda dogrusal ve orantili bir artistir. Daha vyiksek is
yuklerinde, AT’ye yaklasildiginda ise VCO2, VO2'den daha dik bir sekilde artar; bu
artisin nedeni aerobik metabolizma tarafindan artan laktik asitin bikarbonat
tarafindan tamponlanmasidir (81). Toparlanma fazinda ise RER’ de ani bir artisla

birlikte saglikh bireylerde VCO; VO;'den daha yavas bir sekilde diser (85).
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Solunum Sistemin Cevaplari

Ventilasyonun degerlendirilmesinde ventilasyonun (Ve) O3 ile iliskisi (Ve/VO,)
ve Ve ile CO; Uretimi ile iliskisi (Ve/VCO3) incelenmektedir. Ve/VCO; lineer iliskisinin
bozuldugu noktaya respiratuar kompansasyon noktasi (RCP) adi verilir ve pulmoner
ve kardiyak hastaliklar icin glicli bir prognostik belirte¢ olarak kullanilmaktadir (85).
Ve/VCO; degeri pulmoner sistemde ventilasyon/perfliizyon (V/Q) iliskisini temsil eder
(80).

Ve/VO2'nin minimum degerine ulastigl nokta laktik asidozun ortaya ¢ikma
anini, Vg/VCO; degerinin minimum degerine ulastigl nokta ise respiratuar sistemin

ortaya ¢ikan metabolik asidozu tamponlanmaya basladigi noktaya karsilik gelir (86).

e Solunum Degisim Orani (RER)

Karbondioksit tretiminin (VCOy), oksijen tiiketimine (VO2) oranina (VCO2/VO3)
solunum gaz degisim orani veya solunum degisim orani (RER) denir. Bu oran dengeli
egzersiz sirasinda (steady-state) solunum degisim orani (RER) solunum esitligine (RQ)
esittir. RQ degeri 1 oldugunda birincil enerji kaynagi karbonhidratlar iken 1’in
altindaki degerlerde enerji kaynagi olarak yaglar ve proteinler, karbonhidratlara eslik
eden enerji kaynaklaridir. RQ, egzersiz sirasinda kullanilan enerji kaynaklariyla ilgili
fikir veren ve daha ¢ok hiicresel diizeyde olan olayi analiz ettigi icin 6lcimi zor olan
bir parametredir. RER degeri daha ¢ok agizdan gaz degisim oranini ifade etmektedir.
RER 1’in Ustline ciktigi degerlerde genellikle egzersizin sonuna yaklasiimistir,
hiperventilasyon eslik etmekte ve laktik asit tamponlanmaktadir (87). Pik RER degeri
mevcut literatlirde  egzersizde sergilenen eforun non-invaziv  olarak

degerlendirilebilen en iyi gdstergesi olarak kabul edilmektedir (80).

Ventilatuar Esik/ Anaerobik Esik (VAT/AT)

Egzersiz kapasitesini degerlendirmek icin kullanilan VAT/AT kavramlari laktat

esigi/laktik asit esigi/ventilatuar esik gibi kavramlar olarak da bilinmektedir (81).
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Egzersiz sirasinda aerobik yolla enerji Gretiminin olamadigi diizeyde anaerobik yolla
enerji elde edilir ve laktik asit ortaya ¢ikar. Kan ve kasta laktat konsantrasyonunda
artis gorilmeye basladigl noktanin karsilik geldigi VO, degeri AT olarak adlandirilir.
AT, aerobik kapasitenin 6nemli bir Olgclimidir. Normal bireylerde genellikle
VO2max'in %40-60’inda gorilir (84). AT’ nin belirlenmesinde invaziv ve non-invaziv
bircok yontem kullanilmasina karsin en sik kullanilan non-invaziv yontem “V-slope
yontemi”dir. AT’ye kadar VO, ve VCO; paralel artig gosterir, AT’ye ulasildiginda VCO2
ile VO2 arasindaki lineer iliski bozulur ve VCO2'nin VO3 ile bir kirllma noktasi gosterir,
bu kirllma noktasinin meydana geldigi yer AT olarak kullanilir (87). Diger yaygin
kullanilan yéntem ise “ventilatuar esitlik yontemi”dir. Normalde ilerleyen egzersiz
sirasinda AT’nin altinda Ve/VO; grafiginde diisus vardir ve AT ye ulasildiginda PerO2 en
dustk degerine ulasir; Ve/VO;, degeri yukselmeye baslar; end-tidal oksijen basincinin
(PerO2) en dislik degeriyle beraber Ve/VO2'nin sistematik olarak artmaya basladigi
nokta AT olarak saptanir (85, 87).

Kalp Hizi (KH) iliskili Cevaplar

ilerleyen WR ile beraber KH lineer olarak artis gdsterir. KH ile VO arasinda da
dogrusal artis gdsteren bir iliski mevcuttur, bu artis hizi beta bloker kullanan kisilerde
ve atletlerde daha dislik oranli bir artistir. Daha belirgin distsler ise ejeksiyon
fraksiyonunun korundugu asemptomatik bireylerde ve kalp yetersizligi olan kisilerde
gorilmektedir (85). Normal KH cevabi, her 3,5 mL/kg/dk O’ye yaklasik 10 atim/dk’dir
(80). Yasa gore belirlenen tahmini kalp hizi ile kisilerin egzersiz sirasinda ulastiklari
kalp hizi arasindaki fark ise kalp hizi rezervi (KHR) olarak adlandirilir ve normal degeri

15 atimdan daha disik degerlerdir (81).

Oksijen nabzi ise VO2'nin KH’ye boélinmesi ile elde edilen degerdir ve her
atimda tliketilen O, degerini ifade eder, stroke volim ve arterioven6z O; farkinin

belirteci olarak kabul edilmektedir (88).
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Tablo 2.3. KPET Sonuglarinin yorumlanmasinda kullanilan referans degerler.

Sonug Olgiimii Saglikl Kisilerdeki Referans Degeri

VO2max veya VOszirve >tahmin edilen degerin % 84’ olmalidir.

Ve/VCO; slope <30 olmasi beklenmesine karsin, ilerleyen yasla
daha kigik artislar gorilebilmektedir.

Maksimum egzersizde Ve/VO; <40 olmalidir.

AT >V0O2max'in %40’ olmaldir (%40-80 arasinda
degiskenlik gosterirmektedir).

Kalp Hizi >maksimum kalp hizinin % 85’i olmalidir. Eforun
iyi denebilmesi icin normal degeri % 90’Indan
blyik olmasidir.

Kalp Hizi Rezervi maksimum kalp hizindan <15 atim/dk olmalidir,

02 Nabzi >% 80 olmalidir.

» Kardiyopulmoner Egzersiz Testi ve Diyabet

Tip 2 diyabetik bireyler ¢cogunlukla obez ve fiziksel olarak inaktif bireylerdir.
Diyabetin, kardiyovaskiiler hastaliklar icin en 6nemli risk faktorlerinden birisi
olmasinda bu distk kardiyorespiratuar uygunluk ve fiziksel aktivite dizeyinin rol
oynadigl distunulmektedir. T2DM’li bireylerin VOazirve degeri, ayni fiziksel aktivite
diizeyi, yas ve VKi'ye sahip saglikli bireylerde yaklasik %20 oraninda daha diisiiktiir
(89-91). Bu diisik VO.max degeri hem erkek bireylerde hem de kadin bireylerde
gozlenmektedir (90, 91). Kardiyak disfonksiyon, diyabetik bireylerde cogunlukla
gorulmesine karsin egzersiz kapasitesindeki bu dislsi agiklayan tek faktor degildir.
Bozulmus endotelyal fonksiyon, doku hemoglobin saturasyonundaki diisis, azalmis
miyokardiyal perflizyon, inslin direnci ve mitokondrial disfonksiyonun da bu disusle
ilgili oldugu distindlmektedir (92). Diyabetik bireylerde eslik eden KAH olmadiginda
dahi gorilen kardiyak disfonksiyon azalmis egzersiz kapasitesi ile iliskilidir (93).
Diyabetik bireylerde goriilen mikrovaskiler ve makrovaskiler disfonksiyon nedeniyle
egzersiz sirasinda azalmis kan akimi goralir, ayrica bozulmus metabolik kontrol ve
endotelyal disfonksiyona bagli nitrik oksit saliniminda degisimler de azalmig kan akimi
ile iliskilidir (94). Bireylerin azalmis egzersiz kapasitesini aciklayan bir diger faktorin
de iskelet kaslari olabilecegi dustinilmektedir. Diyabet ve prediyabette gorilen

insilin direncinin temel alanlarindan birisi iskelet kaslaridir. iskelet kaslarinda gériilen
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insllin direnci azalmis glukoz alimi, azalmis glukojen depolanmasina ve ATP
Uretimindeki verimliligin azalmasina neden olmaktadir (92).

KPET’te diyabetik veya insilin direncine sahip bireylerde disik VOazirve
degerinin yanisira yavas VO kinetigi gorilmektedir (89, 92, 94). Diyabetik bireylerde
gorilen bu yavaslamis gaz kinetikleri de azalmis egzersiz kapasitesi ve artmis
yorgunlukla iliskili olabilir (89). Diyabetik bireyler ayni is yiklerinde saglikli bireylere
gore daha yliksek yorgunluk algisina sahiptir (95). Diyabetin faz 2 VO, degerinde, zirve
VO, degerine gore daha cok etkisi goriilmektedir yani dinamik VO3 cevabi maksimum
VO, cevabina gore daha fazla etkilenmistir (%34-36;%12-15) (96).

Diyabetik bireylerle saghkl kisiler karsilastirildiginda, diyabetik bireyler
ventilatuar esige veya anaerobik esige daha disiik is yliklerinde ulasmaktadir (97). Bu
dislik is yukii degeri hem maksimal hem de submaksimal egzersiz sirasinda
gorilmektedir; VO,max degerinin %60-70 ve 100’Gnde kontrol grubunun is yuki
diyabetik gruptan daha yuksek bulunmustur (98).

Solunum sistem cevaplari degerlendirildiginde, diyabetik bireylerin solunum
degisim orani (RER) degeri kontrol grubuna benzerdir, arterioventz O; farki (a-v) ise
VO;max degerinin  %100’Gnde saghkh bireylerle farkli olmasina karsin VOmax’in
%60'Inda benzerdir, bu fark kan akimindaki anormal dagilimla ve/veya iskelet
kaslarinin oksidatif kapasitesindeki azalmayla agiklanabilir (98).

Diyabetli kisiler egzersiz sirasinda da yavaslamis kalp hizi kinetigine de sahiptir.
Daha dusik maksimum kalp hizi ve daha yavas kalp hizi toparlanmasi da diyabetik
kisilerin egzersiz cevaplari arasindadir (99). Ayrica orta yastaki diyabetik bireylerde
saglikh bireylere gore azalmis kardiyak output, stroke volim goérilmektedir (100).

Kardiyorespiratuar uygunluk, fazla kilolu ve obez post-menapozal kadinlarda
fiziksel aktivite dlizeyi ve total yag orani esitlendiginde inslin duyarhhg ile iligkilidir
ve insllin duyarhligini belirleyen bagimsiz bir faktérdir (101). Kardiyorespiratuar
uygunluk goz 6niine alindiginda, daha yliksek is ylklerinin daha disik aghk glukozu,
HOMA indeksi ve HbAlc degeri; VO2pik degerinin ise HbAlc degeri ve trigliserit
dizeyiyle iliskili oldugu gorilmdis, anaerobik esikteki is ylikinin de glukoz dizeyi,

HOMA indeksi ve HbAlc degeri ile iliskili oldugu gorilmistir (102). VO2pik degeri,
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egzersiz ve istirahatteki glukoz inflizyon hiziyla yiksek oranda, RER degeri ise beta
hiicrelerinin fonksiyonunu gosteren insiilin cevabi ile yiiksek diizeyde korelasyon
gostermektedir (103).

Diyabetik bireylerin mortalite riskinin arastirildigi  bir ¢alismada,
kardiyorespiratuar uygunlugun viicut kitle indeksi ve yag oranindan bagimsiz olarak
mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (104).

Kardiyorespiratuar uygunluk, saglikh bireylerin diyabet riskini de
belirlemektedir. 23000 erkek bireyin 18 yil boyunca takip edildigi bir calismada yas,
kronik hastalik, sigara, alkol gibi cok sayida karistirici ortadan kaldirildiginda disiik
kardiyorespiratuar uygunluga sahip bireylere gbre orta diizeyde kardiyorespiratuar
uygunluga sahip bireylerin %38, yiksek diizeyde kardiyorespiratuar uygunluga sahip
bireylerin %63 daha dusik oranda diyabet gelistirdiklerini gosterilmistir (14).
Bireylerin maksimum is yikleri de diyabet riskiyle iliskilidir. Maksimum egzersiz
kapasitesi 6 MET olan bireyler ile 12 MET karsilastirildiginda, 12 MET’e ulasan
bireylerin %54 daha dislik diyabet insidansina sahip oldugu ve her 1 MET yiksek
egzersiz kapasitesi diyabet riskini %8 azaltmaktadir (105). Kardiyorespiratuar
uygunluk, bireylerin baslangic HbAlc degerleri g6z 6nine alindiginda da diyabet
riskini tahmin etmektedir yani kardiyorespiratuar uygunlugun koruyucu etkisi normal
glukoz metabolizmasina sahip bireyler dahil olmak Uzere altta yatan insdlin direnci

varsa dahi gorilmektedir (105).

2.12. Diyabet ve Solunum Fonksiyonlari

Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlara neden oldugu bilinmektedir.
Akcigerde bulunan alveoler-kapiller baglantilarin buylik bir mikrovaskiler alan
olmasi, elastin ve kollajenden zengin olmasi nedeniyle diyabetten etkilenebilir (106).
Ancak damar aginin oldukg¢a genis olmasi nedeniyle bu mikrovaskiler yatak kaybi
dispne gelismeden kompanse edilebilir (107). Otopsi calismalarinda diyabetik
bireylerin alveol epitellerinde ve pulmoner kapiller bazal laminalarinda kalinlasma;
pulmoner mikroanjiyopati goriilmistir (108). Diyabet, eslik eden pulmoner bir

hastalik olmadiginda akciger fonksiyonlarinda orta diizeyde ve restriktif paternde bir
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bozulmayla iligkilidir (106). Diyabetin bozulmus akciger fonksiyonlarina neden
olmasinin nedenlerinden birisinin de inflamatuar diizeyde vyiikselme oldugu
diisiiniilmektedir. insilin direnci varligi, abdominal obezite ve CRP diizeyindeki
ylkseklik bozulmus zorlu vital kapasitede (FVC) ve 1. Saniyedeki zorlu ekspiratuar
hacimdeki (FEV1) dlsUs icin bagimsiz birer prediktérdir (109). Diyabetik bireylerin
solunum fonksiyon testlerinde FEV1, FVC, tepe akim hizi (PEF), zorlu vital kapasitesinin
%25-75 akim hizi (FEF %25-75) saglikli bireylerden 6nemli 6lglide dustktir (110, 111).
Akciger fonksiyonlarindaki bozukluk diyabetik bireyler gibi prediyabetik bireylerde de
gorilmektedir. Viicut kitle indeksi gibi karistiricilar ortadan kaldirildiginda bozulmus
achk glukozu, kaldirilmadiginda bozulmus aglk glukozu ve kombine bozulmus aghk
glukozu ve bozulmus glukoz toleransi bozulmus akciger fonksiyonlari ile iliskilidir
(112). Yapilan bazi calismalarda (111, 113) HbAlc degeri ve diyabet durasyonunun
akciger fonksiyonlarindaki bozulma derecesiyle iliskili oldugu bildirilmesine karsin
bazi calismalarda aralarinda bir iliski bulunmamustir (106).

Diyabetik bireylerin solunum kas kuvveti, solunum kas enduransi saglikh
bireylerden daha dugsiktir ve bu dustklik akciger fonksiyonlariyla ve metabolik

kontrol diizeyiyle (HbA1c) iliskilidir (17).
2.13. Diyabet ve Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite diyabet yonetiminin temel bilesenlerindendir. Egzersiz, kan
glukozunda iyilesme, insiilin duyarhliginda artis, kilo kaybi, kardiyovaskiler risk
faktorlerinde azalma gibi bir¢ok sekilde etki eder. Genis 6rneklemlerle yapilan
epidemiyolojik calismalarda tip 2 diyabette, fiziksel aktivitenin azalmis
kardiyovaskiiler hastaliklar ve tim nedenlere baglh mortalite ile iligkili oldugu
bulunmustur. Bozulmus glukoz toleransi olan bireylerde ise yasam sekli degisikliginin
(en az 150 dakika orta siddetli aktivitli fiziksel aktivite) tip 2 diyabet riskini %58
azalttigl gosterilmistir (92). Ayrica fiziksel aktivite glisemik kontroliin saglanmasina
katkida bulunarak diyabetik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini da onler veya

geciktirir.
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Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) tarafindan prediyabetik ve yuksek riskli
bireylere haftalik en az 150 dakika orta siddetli fiziksel aktivite aktivite, tip 2 diyabetik
bireylere ise haftanin ardisik 2 giiniinden daha fazlasini hareketsiz gegirmeyecek
sekilde, haftanin 3 glinline bolinmis 150 dakika veya daha fazla orta siddetli fiziksel
aktivite 6nermektedir (114).

Prediyabetik kadinlarda, her 20-30 dakikalik diisiik siddetli aktivite ve uzun
sureli oturma sdresinin kisa araliklarla (5 dakikadan daha az) bélinmesi glisemik
kontroll gelistirir. Diyabetik bireylerde ise yine uzun siireli oturmanin yiriydsle
bollinmesi, yemek sonrasi 15 dakikalk ytrayislerle glisemik kontrol gelistirilebilir
(114).

Kilo kaybi gerceklesmediginde dahi egzersiz ve fiziksel aktivite iskelet kasinda,
adipoz dokuda ve karacigerde insilin duyarhligini gelistirmektedir (114). Diyabet
Onleme Programi’nda kilo kaybi hedefini saglamaksizin fiziksel aktivite hedefini

saglayan bireylerin diyabetin riskinin %44 azaldigi bulunmustur (115).
2.14. Diyabet ve Fonksiyonel Kapasite

Diyabetik bireyler daha dusuk fonksiyonel kapasiteye sahiptir. Fonksiyonel
kapasitedeki bu dislisiin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte fonksiyonel
kapasitedeki azalma diyabetiklerde sagkalim icin glicli bir belirleyicidir (116). Obez
bireylerde 6 dakika ylirime testi (6 DYT) sirasinda daha fazla yorgunluk algilamasi,
kas-iskelet agrisi ve dispne gorilmektedir (117). Sadece maksimal degil submaksimal
egzersiz kapasitesindeki azalmaya da bozulmus kardiyovaskiler cevaplar eslik eder.
Submaksimal egzersiz sirasinda diyabetik bireylerin daha fazla oksijen borcuna, daha
disuk kardiyak rezerve, toparlanma sirasinda daha disuk kardiyak outputa sahip
olduklari gosterilmistir (118). Diyabetik bireylerin obez ve obez olmayan saglikh
bireylerle karsilastirildigl bir ¢alismada (119), diyabetiklerin daha disiik 6 DYT
mesafesine sahip olduklari, daha yiliksek dispne algiladiklari ve diyabetik bireylerin
%23’ Unln referans degere gore daha dusuk ylrime mesafesine sahip olduklari

bildirilmistir.
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2.15. Diyabetik Bireylerin Viicut Kompozisyonu

Artmis bel ¢evresi, tip 2 diyabet ve prediyabet icin risk faktéridir. Bel cevresi
olcimii santral obezite ile ilgili fikir verirken, VKi genel obezite ile ilgili fikir
vermektedir. Literatiirde santral obezitenin diyabetle iliskisinin genel obeziteden
daha fazla oldugu yer almaktadir, manyetik rezonans gorintileme ve bilgisayarli
tomografi calismalari da santral obezitenin, visseral adipoz dokunun ve st govdedeki
visseral olmayan adipoz dokunun metabolik komplikasyonlara neden oldugunu
bildirmistir (120). Santral obezite, bozulmus glukoz toleransina, glukoz insilin
homeostazinda degisimlere, insilin tarafindan uyarilan glukoz temizlenmesinde
azalmaya neden olmaktadir (120). Ayrica bel cevresi AKS ve OGTT 120. dakika glukozu
ile iliskilidir (121). Tip 2 diyabetik bireylerde bel cevresinde her 1 cm artis, 6 DYT'de
2,9 m diuslise neden olmaktadir (122).

Tip 2 diyabete obezitenin yanisira ektopik yag birikimi, iskelet kaslarinda
zayiflik ve kas kitlesi kaybi da de eslik eder. Diyabet ve prediyabette gorilen insilin
direncinin nedeni de hem kas kitlesindeki kayip hem de viicut yag oranindaki artistir

(123).
2.16. Diyabet ve inflamasyon

C-reaktif protein, tip 2 diyabet, obezite ve daha bircok kronik hastaligin
patogenezinde rol alan, en yaygin kullanilan metabolik inflamatuar belirtegtir (124).

Tip 2 diyabet ve diyabete bagli gelisen komplikasyonlar da kronik inflamatuar
bir suregle iliskilidir. Diyabette gorilen inflamasyonun nedeni bircok faktorle
aciklanmasina karsin siireci adipoz dokunun inflamasyonu baslattigi ve 6zellikle
abdominal adipoz dokunun inflamasyonda énemli bir roli oldugu distnilmektedir
(125). Prediyabetik bireylerin de diyabetik bireyler gibi saglikh bireylere gére daha
yuksek C-reaktif protein (CRP) diizeyine sahip oldugu bir¢ok ¢alismada bildirilmistir
(126). Prediyabetik bireylerde, bozulmus achk glukoz diizeyi, bozulmus glukoz

tolerans diizeyi ve artmis HbA1lc diizeyinin tamami CRP dizeyi ile iliskilidir (126).
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CRP diizeyi, kardiyorespiratuar uygunluk icin bagimsiz bir belirleyicidir (127).
Tip 2 diyabet ve prediyabette gorilen egzersiz kapasitesindeki azalmanin, pulmoner

fonksiyonlardaki bozulmanin temel nedenlerinden birisinin artmis CRP diizeyidir.

2.17. Diyabetik Bireylerin Yasam Kalitesi ve GUnlik Yasam Aktiviteleri

Diyabetes mellitus; ¢oklu ilag ve insilin tedavilerine uyum ve doz ayarlamasi,
hipoglisemi ve hiperglisemi semptomlari, yasam sekli degisiklikleri, diyabetle iliskili
komplikasyonlar ve bunlara ait duyulan endise, stirekli medikal takip gerektirmesi gibi
cok sayida faktore bagli olarak diyabet diyabetik bireyler icin yonetimi zor bir kronik
hastaliktir. Diyabetik bireylerin yasam kalitesinin saglikli bireylere gore daha diistiktir
bunun yanisira eslik eden komplikasyonlar da yasam kalitesinin diisirmektedir (128).
Diyabetik bireylerde artmis kardiyorespiratuar uygunluk artmis yasam kalitesi ile
iliskilidir. VO,zirve degerinde 5 mL/kg/dk’lik artis, kisa form 36 anketiyle
degerlendirilen yasam kalitesinin genel saglik bileseninde ve canlilik bileseninde 4
puanlik artisa karsilk gelmektedir (128).

Prediyabetik bireylerin yasam kalitesinin incelendigi calismalarda celiskili
sonuglar yer almaktadir. Literatirde prediyabetin azalmig yasam kalitesi ile iliskili
oldugunu bildiren yayinlar olmasina karsin (129), yvalnizca BGT'ye sahip bireylerde
azalmis yasam kalitesini gosteren ve prediyabetin bozulmus yasam kalitesi ile ilgili
olmadigini bildiren yayinlar da yer almaktadir (130).

Diyabetik bireylerde retinopati, néropati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar
gorulebilmektedir. Ayrica diyabetin fiziksel fonksiyon kayiplariyla iliskili olabilecegi de
bilinmektedir (131). Diyabetik bireylerde zaman icinde gelisebilecek gérme ve duyu
kayiplari giinlik yasam aktivitelerinin gergeklestirilmesini zorlastirmaktadir. Diyabetik
bireylerin enstrimental glinlik yasam aktiviteleri, saglikli bireylere gore kisitlanmistir
ve bu kisithlik metabolik kontrol diizeyi, hastalik durasyonu ve yagla yakindan iligkilidir
(6).

Tum bu bilgiler dogrultusunda, diyabet ve prediyabetin kardiyorespiratuar
uygunlugu ve bu uygunlugu etkileyen bircok parametreyi etkiledigi distnilmis ve

calismamiz planlanmistir.
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1 Bireyler

Bu c¢alisma, tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglkli bireylerin
kardiyorespiratuar uygunluk parametrelerini karsilastirmak amaciyla yapildi. Calisma,
Hacettepe Universitesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali ve
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’nde
diyabet ve prediyabet tanisi konulmus yetiskin bireyler ve saglikli gonilli yetiskin
bireylerle gerceklestirildi. Calismanin 6rneklem buylkliglinin hesaplanmasinda
G*Power 3.1.9.2 programi kullanildi. Alfa %5, testin gicliniin %80 olmasi icin gerekli

orneklem buyuklGgi her bir grupta 12’ser birey olmak izere n=36 olarak hesaplandi.
3.1.1 Bireylerin Dahil Edilme Kriterleri

° Koopere olmak ve bagimsiz ambule olabilmek,
. Viicut Kitle indeksinin (VKi) 40’in altinda olmasi,

. Saglikli bireyler igin normal glukoz toleransina sahip olmak,

3.1.2 Bireylerin Hari¢ Tutulma Kriterleri:

Eslik eden solunum hastaligi olmak,

Kontrol edilemeyen diyabet,

Kontrol edilemeyen hipertansiyon,
° Yurimeye engel teskil edecek ortopedik, norolojik bir hastaligin

bulunmasi,

Bilinen herhangi bir kardiyak problemi veya yakinmasi olan ve EKG’de

anormallik gorilen,

KPET uygulamasi igin kesin kontraendikasyon olan kontrolli olmayan
kalp yetersizligi, stabil olmayan angina, kontrol edilemeyen aritmi gibi

problemlere sahip olan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi.
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Etik Kurul Onayi: Bu calisma Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 10.10.2017 tarihli toplantida, GO 17/ 793-11
numarah karar ile etik ilkere uygun bulunmustur (Ek-1). Her katiimciya ¢alismaya
dahil edilmeden 6nce, ¢calisma hakkinda bilgi verildi ve bireylerden bu bilgileri iceren

yazili bir metin halindeki onam formunu imzalamalari istendi (Ek-2).
3.2. Yéntem

Arastirmamiz, HU Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali ve
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Fakiiltesi Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’nde
Kasim 2017-Haziran 2019 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Calismamiz kesitsel bir

calismaydi.
Degerlendirme Yontemleri

Bireylerin viicut kompozisyonunun degerlendiriimesinde antropometrik
Olclimler ve bioelektrik impedans analizi, fonksiyonel kapasitenin belirlenmesinde 6
dakika ylrime testi (6 DYT), maksimal egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde
artan hizda mekik ydrime testi (AHMYT), kardiyorespiratuar uygunlugunun
degerlendirilmesinde kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), solunum kas kuvvetinin
belirlenmesinde agiz ici basing dlciimii (maksimal inspiratuar (MiP) ve ekspiratuar
basing (MEP), akciger volimlerinin degerlendirmesinde spirometrik 6lgiim (SFT),
fiziksel aktivite dizeyinin degerlendirmesinde Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi
(IPAQ) ve akselerometre, yasam kalitesinin degerlendirilmesinde Kisa Form-36 (SF-
36), glnlik yasam aktivitelerinin degerlendirilmesinde Kanada Aktivite Performans
Olciimi (KAPO), inflamatuar belirteg olarak serum CRP diizeyi kullanildi. Tim egzersiz
testlerinin ayni gin yapilmasi gilvenli olmayacagl ve dogru sonug O6l¢imu
vermeyecegi icin egzersiz testleri 2 seans halinde uygulandi ve egzersiz seanslari arasi
7 giin olarak belirlendi. 1. degerlendirme giiniinde MiP,MEP, 6 DYT ve AHMYT
degerlendirilirken; 2. degerlendirme seansinda KPET ve SFT uygulandi. Uygulanan
anketler ise 6 DYT ve AHMYT arasindaki istirahat periyodunda yapildi. Calismanin akis

diyagrami Sekil 3.1’de gdsterilmistir.



Endokrinoloji Muayenesi

J

Endokrinolog tarafindan ¢alismaya uygun olan
bireylerin onaminin alinarak

calismaya dahil edilmesi,

J

1. Degerlendirme Seansi: 6 DYT, AHMYT
anket sorularinin cevaplanmasi ve MiP-MEP

Olgclim. Kola akselerometre takilmasi.

7 glin sonra

%

2. Degerlendirme Seansi: KPET, akselerometre

verilerinin alinmasi ve SFT 6lglimi

Sekil 3.1. Calismanin Akis Diyagrami
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3.2.1. Demografik Bilgiler

Calismaya katilan bireylerin yas, cinsiyet, boy uzunlugu (cm), viicut agirhgi (kg),
vicut kutle indeksi (kg/m?), sigara 6ykuisu (paket-yil), alkol tiketimi (litre/gtin), eslik
eden kronik hastaliklari (hipertansiyon, koroner arter hastaligi gibi), kullanilan ilaglari,

meslek durumu ve sosyoekonomik diizeyi kaydedildi.
3.2.2. Vicut Kompozisyonu

Viicut kitle indeksi (VKI), kisilerin viicut agirliklarinin (kg) boy uzunluklarinin
metre cinsinden degerinin karesine (m?) bolinmesi ile belirlenmstir. Bireylerin VKi’ ye
gore siniflandirilmasi DSO kriterlerine gore yapilmistir (132). Bel ve kalga cevresi esnek
olmayan bir mezura yardimi ile ikiser kere 6lguldi, 2 6lgim arasindaki fark 1 cm’den
fazla oldugunda 3. o6lcim yapildi (133). Elde edilen bel gevresinin (cm) ve kalca
cevresine (cm) bollinmesiyle bel: kalca orani belirlendi (134). Bel g¢evresi, en alt
seviyedeki kosta hizasi ile iliak kristanin orta noktasindan, kalga cevresi ise trokanter
major hizasinda, kalganin en siskin bolgesinden olgildi (135).

Bireylerin kas kitlesi, yag kitlesi, yagsiz viicut agirhg, yagh viicut agirhg
biyoelektrik impedans analizi ile degerlendirildi. Biyoelektrik impedans analizinin
degerlendirilmesinde Tanita BC-418 (Tanita Corp.,Tokyo,Japonya) Segmental Vicut
Analizi cihazi kullanildi. BC-418, her ayak ve her el icin ikiser elektrottan olusan 8
elektrotlu bir sistemdir ve tim viicut analizine ek olarak ayaktan-ele 6l¢iim yaparak

bacaklar, kollar ve gévde icin 5 farkli segmentin viicut kompozisyonunu 6lger (136).
3.2.3. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum  fonksiyonlarinin  degerlendirilmesinde  spirometrik  6lgiim
kullanilmistir. Olgiim, ATS/ERS kriterlerinde gére, oturma pozisyonunda Quark CPET
(Cosmed, Roma, italya) ile yapilmistir. Solunum fonksiyon testi ile 1. saniyedeki zorlu
ekspiratuar hacim (FEV1), zorlu vital kapasite (FVC), FEVidegerinin FVC degerine orani
(FEV1/FVC), tepe akim hizi (PEF), zorlu vital kapasitesinin %25-75 akim hizi 6lgtlda.
Birbiriyle uyumlu 3 él¢iimden en yiiksek deger kaydedildi (137, 138). Ol¢iimlerin

sonuglari yas, cinsiyet, viicut agirhgi ve boya gore beklenen degerlerin yizdesi olarak
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ifade edilmistir. Sonuglarin yorumlanmasinda referans yiizde olarak Avrupa Solunum

Cemiyeti (ERS) 93 degerleri kullanilmistir (139).
3.2.4. Solunum Kas Kuvveti

Solunum kas kuvveti 6lcim icin tasinan ve elektronik bir cihaz olan ve agiz ici
basinci degerlendiren MicroRPM (Micro Medical, ingiltere) cihazi kullanildi.

Solunum kas kuvveti degerlendirmesinde agiz ici basinci gdosteren maksimal
inspiratuar basing (MIP) ve maksimal ekspiratuar basing (MEP) kullanildi. MIP
degerlendilirken, maksimum bir ekspirasyon bitiminde burun bir klips yardimiyla
kapatildi ve maksimum bir inspirasyon istendi ve bunun 1-3 saniye boyunca
surdirilmesi soylendi. Maksimum ekspiratuar basing (MEP) 6lgimiinde ise kisilerin
maksimal bir inspirasyon bitiminde burunlari bir klipsle kapatildi ve maksimum bir
ekspirasyon yapmasi ve ekspirasyonun 1-3 saniye boyunca strdurilmesi istendi. MEP
Olcimindeki maksimal ekspirasyon sirasinda bireylerin yanaklarinin sismemesi
saglandi. MIP ve MEP 6lgcimu 3’er kere tekrar edildi, 6lgiimler arasinda % 10’ dan
fazla fark olmamasina dikkat edildi ve elde edilen en yiksek MIP ve MEP degeri
cmH,0 cinsinden kaydedildi. Ol¢iim sonuglarinin degerlendiriimesinde referans

olarak Black ve Hyatt tarafindan gelistirilen esitlikler kullanildi (140, 141).

Erkek:

20-54 yas:

MIP = 129 - (Yas x 0,13)
MEP = 229 + (Yas x 0,08)
55-80 yas:

MIP =120 - (Yas x 0,25)
MEP = 353- (Yas x 2.33)

Kadin:

20-54 yas:
MIP =100 — (Yas x 0,39)
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MEP =353 — (Yas x 2.33)
55-86 yas:

MIP = 122 —(Yas x 0,79)
MEP = 210 — (Yas x 1.14)

3.2.5. Fonksiyonel Kapasitenin Degerlendirilmesi

Fonksiyonel kapasitesinin degerlendiriimesinde 6 dakika yiriime testi (6 DYT)
kullanildi. 6 DYT, ATS/ERS’nin kriterlerine uygun olarak, 28 metrelik diiz bir koridorda
uygulandi (142). Teste baslamadan 6nce kisilere cok fazla nefes darligi, yorgunluk
hissederlerse durup dinlenebilecekleri ancak slirenin durdurulmayacag ve
toparlandiklarinda teste devam edebilecekleri agiklandi. Bireylerden 6 dakika
boyunca yiirlyebildikleri kadar hizli yiriimeleri ancak kosmamalari istendi. Teste
baslamadan once ve testin bitiminde kisilerin kan basinci ve kalp hizlari (KH), oksijen
saturasyonlari (Sp0;) tasinabilir pulse oksimetre (Jumper, JPD 500E; Shenzhen Jumper
Medical Equipment, Cin) ile Modifiye Borg Skalasina gore dispne, bacak yorgunlugu
ve genel yorgunluklari kaydedildi. Borg Skalasi, saghkl kisilerde ve diyabetiklerde
egzersiz sirasinda algilanan zorlugun degerlendirmesinde altin standarttir (95).
Modifiye Borg Skalasi, 0 ile 10 arasinda puanlanir ve sayi degeri bliylidiikce dispnenin
ve yorgunlugun siddeti artar. Bireylerin test 6ncesi ve sonrasinda glukometre (Accu-
Chek Performa Nano, Roche Diagnostics Turkey, Tirkiye) ile kan glukozu 6lgimi
yapilmistir.

6 DYT sonuglarinin yorumlanmasinda yas, cinsiyet, viicut agirligi, boy uzunlugu
gibi faktorlere bagl cesitli esitlikler bulunmaktadir. Sonuglarin yorumlanmasinda

Enright ve ark. formalu kullaniimigtir (143).

6 DYT Mesafesinin Hesaplanmasi:
Erkek = (7.57 x boy uzunlugu cm)- (5.02 x yas)- (1.76 x vucut agirhgi kg)- 309 m,

Kadin = (2.11 x boy uzunlugu cm) - (2.29 x viicut agirhgi kg) - (5.78 x yas) + 667 m.
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3.2.6. Maksimal Egzersiz Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Maksimal egzersiz kapasitesinin degerlendiriimesinde artan hizda mekik
ylrime testi (AHMYT) kullanildi. AHMYT; toplam 10 metrelik bir alanda, aralarinda 9
metre olan iki koni arasinda kisilerin yliriimesi ile yapilan bir saha testidir (144).
Bireylerin ylrime hizini sikligi giderek artan sesli bir uyaran belirledi. Testin ilk ylirime
hizi 0,5 m/sn’dir her dakika 0,17 m/sn artmaktadir (145). Test 6ncesinde ve testin
sonunda kan basinci, solunum frekansi ve parmaga takilan taginabilir pulse oksimetre
(Jumper,JPD 500E;Shenzhen Jumper Medical Equipment,Cin) ile kalp hizi (KH) ve
oksijen saturasyonu (SpOz) degerleri kaydedildi. Test sonrasindaki ve Oncesindeki
dispne, bacak yorgunlugu ve genel viicut yorgunlugu algilamasi Modifiye Borg Skalasi
kullanilarak degerlendirildi. Bireylerin test 6ncesi ve sonrasinda glukometre (Accu-
Chek Performa Nano, Roche Diagnostics Turkey, Tirkiye) ile kan glukozu o6lgim
yapilmistir. Test, kisi dispne veya yorgunluk nedeniyle devam edemediginde ve testi
sonlandirmak istediginde, maksimum kalp hizinin % 85’ine ulasildiginda, 2 defa
konilere kacirdiginda ve yeterli hizda yirimediginde sonlandirildi (144, 145). Testin

sonucunda kisilerin tamamladiklari mekik sayisinin karsilik geldigi mesafe kaydedildi.
3.2.7. Kardiyorespiratuar Uygunlugun Degerlendirilmesi

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), Quark CPET (Cosmed,Roma,italya)
cihazi ile her solukta 6lgiim yontemi (breath by breath) kullanilarak yapildi. Bireylere
testten 24 saat once alkol ve kafein tiiketmemeleri ve siddetli egzersizden kacinmalari
soylendi (146). Egzersiz testi maksimal ve semptom limitli yapildi ve kosu bandi
(treadmill) ile Modifiye Bruce protokoli kullanildi (93). Egzersiz testi sirasinda tim
bireyler 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ile izlendi ayrica kan basinci, kalp
hizi, yorgunluk, nefes darligi, oksijen satlirasyonu gibi vital bulgulari her asamada
kaydedildi. Bireylerin test 6ncesi ve sonrasinda glukometre (Accu-Chek Performa
Nano, Roche Diagnostics Turkey, Turkiye) ile kan glukozu 6l¢imi yapildi. Modifiye
Bruce protokoliinde kullanilan hiz ve egimler 3 dakikalik periyotlar halindedir ve her
3 dakikanin sonunda bir sonraki dizeye gegilir. Testin 1.basamagi 2.7 kilometre

(km)/saat hiz, 2.basamak 2.7 km/saat hiz, %5 egimi, 3.basamak 2.7 km/saat, %10
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egimi, 4.basamak 4 km/saat hiz, %12 egimi, 5.basamak 5.5 km/saat %14 egimi,
6.basamak 6.7 km/saat hiz %16 egimi temsil etmektedir.

KPET, vyapilirken bireylere bas donmesi, terleme, goz kararmasi gibi
semptomlar hissedilirse bildirilmesi soylendi. Egzersiz testi sirasinda breath-by-
breath yontemi ile oksijen tiketimi (VO.maks), CO, Uretimi (VCO;), Oz nabazi
(VO2/kalp hizi), RQ solunum degisim orani (VCO2/VO,), laktat esigi, solunum ve kalp
hizi rezervi, CO; igin hesaplanan ventilatuar esitlik (Ve/VCO;) ,0; igin hesaplanan
ventilatuar esitlik (Ve/VO;), toplam egzersiz siresi, ulasilan maksimum is yuka,

maksimum kalp hizi ve kan basinci, oksijen satiirasyonu kaydedildi.

Testin bitirilme kriterleri asagida 6zetlenmistir:

e Test, hastanin testi sonlandirmak istemesi durumunda,

e 2 mm’nin Gzerinde ST segment elevasyonu veya depresyonunda,

e lerleyici gbgs agrisinda,

e Sistolik kan basincinin 250 mmHg, diyastolik kan basincinin 120 mmHg’'nin
Uzerine ¢ikmasi durumunda,

e Koordinasyon kaybinda,

e Oksijen satiirasyonu %80’in altina dustigunde,

e Sistolik kan basincinin istirahat degerinin 20 mmHg’'dan daha fazla altina
distugiinde, biling bulanikligi ve bayllma durumlarinin varliginda ve test
maksimal diizeye ulastiginda sonlandirildi (147).

Test bitiminde bireylerin toparlanmasini saglamak igin 3 dakika 2,4 km/saat
hizda yiritildi. Test bitiminde ve sonraki 1.,3. ve 5. dakikalarda kisilerin vital

bulgular kaydedildi.
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Sekil 3.3. KPET 9 Panel Sonug Grafikleri.

3.2.8. Fiziksel Aktivite Dlzeyinin Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivitenin degerlendirilmesinde objektif bir Olcim yontemi olan
akselerometre (148) ve kisilerin kendisi tarafindan bildirilen fiziksel aktivite diizeyinin
belirleyen ve Tirkge gegerlilik ve glvenirligi Saglam ve ark. tarafindan yapilmis olan

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi kullanildi (149).
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> Uluslarasi Fiziksel Aktivite Olgegi

Calismamizda Uluslararasi fiziksel aktivite 6lcegi (IPAQ) kisa formu kullanildi.
IPAQ, 7 sorudan olusan son 1 haftada en az 10 dakika siireyle yapilan aktiviteleri geri
c¢agrimh sorularla degerlendiren, subjektif bir fiziksel aktivite degerlendirme
yontemidir. Olgek siddetli fiziksel aktivite diizeyini, orta diizeyli fiziksel aktivite
diizeyini ve yiriimeyi degerlendirir. Olcekte siddetli aktivitelerin siiresinin dakika
cinsinden degeri ve haftada kag¢ gin yapildigi (frekansi) 8 MET, orta siddetli
aktivitelerin siresinin dakika cinsinden degeri ve frekansi 4 MET, ylirimenin slresinin
dakika cinsinden degeri ve frekansi 3.3 MET ile carpilir ve degerler toplanir. IPAQ ‘a
gore bireylerin aktivite dizeyleri degerlendirilirken bireyler, kategori 1 (inaktif),

kategori 2 (minimal aktif), kategori 3 (¢cok aktif) olarak kategorilere ayrilir (149).

Kategori 3: Cok Aktif

a) En az 1500 MET- dk/haftayi saglayan haftanin en az 3 gliniinde siddetli
aktivite

veya,

b) En az 3000 MET- dk/haftayi saglayan 7 veya daha fazla glin ylriime, orta

veya siddetli aktivitenin kombinasyonu bu kategorideki bireyleri tanimlamakta,

Kategori 2: Minimal Aktif
Bireylerin ‘minimal aktif’ olarak degerlendirilmesi icin 3 gruptan herhangi

birine dahil olmasi gerekir:

a) Siddetli aktivitenin, haftanin 3 veya lcten fazla giinlinde, glinde minimum
20 dakika stire boyunca yapilmasi

veya,

b) 5 veya haftanin besten fazla giiniinde orta siddetli aktivite yapilmasi veya
ginde en az 30 dakika yuriinmesi,

veya,
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c) Minimum 600 MET-dk/hafta duzeyini saglayan 5 veya besten fazla giinde
ylrime,

orta veya siddetli aktivitenin kombinasyonu

Yukarida belirtilen kosullardan herhangi bir tanesini karsilayan bireyler,
fiziksel aktivitenin minimal seviyesine ulasir ve bu aktivite seviyesi neredeyse bir saat

yurayuse karsilik gelmektedir (149).

Kategori 1: inaktif
Fiziksel aktivitenin en alt diizeyidir. ikinci veya Uglincii kategoride yer alan

kriterlere uymayan bireyler ‘inaktif’ olarak distinilmektedir.

> Akselerometre

Bireylerin fiziksel aktivite dizeyinin degerlendirilmesinde objektif bir 6lcim
metodu olan SenseWear Armband (SWA™; BodyMedia Inc., Pittsburgh, USA)
aktivite monitord kullanildi. SWA, hafif, giyilebilen bir cihazdir ve enerji harcamasinin
altin standarti olan cift katmanh su yontemi ile iyi diizeyde korelasyon gostermistir
(150, 151). Cihazin ¢alisma prensibi, kisilerin boy,agirlik,cinsiyet gibi verileriyle kendi
elde ettigi verileri sentezleme prensibine dayanir. Sonucta da fiziksel aktivite diizeyi
(PAL), toplam enerji harcamasi, aktivite sirasindaki enerji harcamasi ve istirahatteki
enerji harcamasi, adim sayisi, fiziksel aktivite siresi, metabolik esitlik dizeyi (MET),
uyku kalitesi gibi veriler sunar. Cihaz verileri i1s1 akisi, galvanik deri cevabi ve cilt 1sis
sensorleri ve akselerometre araciligiyla toplar (150, 152).

Aktivite monitori (SWA), Ust kola Triceps kasinin (izerine takildi ve kisilerden
cihazi ardisik 7 giin (1 hafta) boyunca takmasi istendi, cihaz su gecirmez bir yapida
olmadigi icin dus alimi ve suda yapilacak faaliyetler disinda cihazin gikarilmamasi
soylendi. 1 hafta sonunda SWA’nin verileri USB araciligiyla bilgisayar ortamina

aktarildi ve veriler kaydedildi.
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Sekil 3.4. Kola takilarak 6lciim yapan akselerometre.
3.2.9. Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Yasam kalitesinin degerlendiriimesinde genel yasam kalitesini degerlendiren
Short Form 36 (SF-36) kullanildi. SF-36 6lgegi, 36 sorudan olusan ve 8 saglik bilesenini
inceleyen bir yasam Kkalitesi olcegidir. Olcegin alt bilesenleri fiziksel ve mental
degerlendirme bilesenlerini inceler. Alt parametreler; gegen bir yil boyunca sagliktaki
degisiklik, fiziksel fonksiyon, fiziksel fonksiyona bagh katihm kisithligi,agri, mental
saglik, mental fonksiyonlara bagh katihm kisithhgi, canhlik/enerji ve sosyal
fonksiyondur. Olcek Likert tipinde sorulardan olusmakta ve son 4 haftayi
sorgulamaktadir ve olcegin alt skorlari 0-100 arasinda degismektedir ve puanin
yuksekligi daha iyi saglik durumunu ile iliskilidir (153). Tiirk toplumunda gegerlilik
calismasi bulunmaktadir (154).

3.2.10. inflamatuar Belirteg

Calismaya katilan bireylerin serum C-reaktif protein (CRP) dizeyleri
kaydedildi. Bireylerin CRP degerleri hasta dosyalarinda yer alan son 3 aydaki

Olclimlerinden kullanildi.
3.2.11. GUnltk Yasam Aktiviteleri

Bireylerin aktiviteleri gerceklestirirken sergiledikleri performans ve kisisel
tatmin diizeylerinin degerlendirilmesinde Kanada Aktivite Performans Olgiimii

(KAPO) kullanildi (155). Bu dlgek, kisilerin giinliik yasamindaki aktiviteleri 3 ayri baslik
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altinda toplar bu basliklar; Uretkenlik, bos zaman aktiviteleri ve kendine bakim
aktiviteleridir. Kisilerden ginliik yasamlarinda kendileri icin énemli olan 5 farkli
aktivite se¢meleri istenir, bu aktivitelerin her birisi igin aktivitenin kendi yasaminda
ne kadar dnem tasidigini ve bu aktiviteyi yapmakla ilgili memnuniyet diizeyini 0-10
arasindaki likert skalasina gore (sirasiyla 0: 6nemli degil, 10:cok 6nemli; 0: hig
memnun degilim, 10: son derece memnunum) puanlamasi istenir. KAPO
puanlanirken Performans (KAPO-P) ve tatmin (KAPO-T) puanlari ayri ayri toplanir ve

aktivite sayisina bolundr.
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3.3. statistiksel Analiz

Calismanin orneklem biydkliginin hesaplanmasinda G*Power 3.1.9.2
programi kullanildi. Alfa %5, testin gliciiniin %80 olmasi igin gerekli 6rneklem
blydklGgu her bir grupta 12’ser birey olmak (izere n=36 olarak hesaplandi.

istatistiksel analizlerin yapilmasinda Windows tabanli IBM SPSS Statistics 20
(IBM, ABD) paket programi kullanildi. Degiskenlerin tanimlayici istatistiklerinde
ortalamazstandart sapma degerleri, minimum ve maksimum degerleri ve ylzde (%)
degerleri kullanildi. Degiskenlerin normal dagilimlarinin kontroliinde Shapiro-Wilk
testi kullanildi. ikiden fazla gruplarin karsilastirilmasinda ‘Kruskal Wallis’ testi, ikili
gruplarin karsilastiriimasinda ise ‘Mann Whitney U’ testi kullanildi. istatistiksel
anlamhlik diizeyi olarak ikili grup karsilastirilmasinda p<0,05, dcld grup
karsilastirilmasinda ise p<0,017 degeri kullanildi. Bireylerin, diger parametreleri
etkileyen karistirici  faktorleri  “‘Ancova testi-Kovaryans Analizi’ agisindan

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya endokrinoloji uzmani tarafindan arastirmaya katilmadan dnce kan
degerleri ve elektrokardiyografi kayitlari degerlendirilen, herhangi bir kardiyolojik
problemi olmayan, 13 tip 2 diyabetik, 13 prediyabetik ve 13 normal glukoz
metabolizmasina sahip, egzersiz performansini etkileyebilecek herhangi bir probleme
sahip olmayan saglikh birey dahil edildi.

Calismaya dahil edilen diyabetik bireylerin cinsiyet dagilimlarina bakildiginda;
11'i (% 85) kadin, 2’si (% 15) erkek, prediyabetik bireylerin 10’u (% 77) kadin, 3’0 (%
23) erkek ve saglikli bireylerin 9’u (% 69) kadin, 4’0 (% 31)’i erkekti. Cinsiyet dagilimlari
acisindan Gg grup karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamh bir fark saptanmadi
(p>0,05). Tip 2 diyabetik bireylerin yas ortalamalari 49,38+4,27 yil, viicut agirhgi
ortalamalari 84,23+13,29 kilogram, boy uzunlugu ortalamalari 160,7718,20
santimetre, viicut kitle indeksi (VKi) ortalamalar ise 31,86+4,04 kilogram/metre?;
prediyabetik bireylerin yas ortalamalar 45%8,79 yil, vicut agirhigl ortalamalari
84,69+19,56 kilogram, boy uzunlugu ortalamalari 164,07+9,02 santimetre, viicut kitle
indeksi (VKi) ortalamalari ise 30,71%4,70 kilogram/metre?; saghkli bireylerin ise yas
ortalamalari 43,61+10,08, vicut agirhg ortalamalari 70,54+14,21 kilogram, boy
uzunlugu ortalamalari 164,30+8,62 santimetre, viicut kitle indeksi (VKi) ortalamalari
ise 26%4,29 kilogram/metre? olarak bulundu. Bireylerin yas ve boy uzunluklari
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmazken (p>0,05), VKi ve viicut
agirhigl degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark gozlendi (p<0,05).
istatistiksel farkin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda, diyabetik ve
prediyabetik grup ve prediyabetik ve saglikli grubun birbirine benzer oldugu (p=0,663;
p=0,200); beklendigi gibi tip 2 diyabetik ve saghkli grubun vicut kitle indeksinin
istatistiksel olarak birbirinden farkli oldugu (p=0,001) goéruldl. Hastalk sirelerine
bakildiginda ise tip 2 diyabetik bireylerin diyabet durasyonu 7,61+2,47; prediyabetik
bireylerin BGT durasyonu ise 2,02+2,34 yildi ve gruplarin hastalik streleri birbirinden
istatistiksel olarak farkhydi (p<0,001).

Bireyler arasinda koroner arter hastalgi risk faktorlerinin sayisi acgisindan

istatistiksel olarak fark saptandi (p<0,05). Risk faktorleri sayisi tip 2 diyabetik ve
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prediyabetik bireyler arasinda benzerken (p=0,208); tip 2 diyabetik, saglikli bireyler

arasinda ve prediyabetik, saglikl bireyler arasinda fark bulundu (p<0,001, Tablo 1).

Tablo 4.1. Tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin 6zellikleri.

Tip 2 diyabetik | Prediyabetik Saghikh
Ozellikler (n=13) (n=13) (n=13)
X £5S X +5S X 155 F p
Yas (yil) 49,38+4,27 458,79 43,61+10,08 | 2 0,318
Cinsiyet, Kadin/Erkek (n) 11/2 10/3 9/4 2 0,648
Boy uzunlugu (cm) 160,77+8,20 164,07+9,02 | 164,304+8,62 | 2 0,541
Vicut agirhgi (kg) 84,23+13,29° | 84,69+19,56 | 70,54+14,21' | 2 | 0,046*
Vicut katle indeksi 31,86+4,043 30,71%4,70 26+4,291 2 | 0,005*
(kg/m?)
Hastalik Suresi (yil) 7,61+2,47 2,0242,34 - <0,001*
Hastalik Stresi (min-max) 2-9 0,5-6 - <0,001*
(yn)
Koroner Arter Hastalig 3,46%0,97 310,70 0,77+0,72 2 | <0,001*
Risk Faktorleri Sayisi

O: Kruskal Wallis Testi, * p<0,05. Fark olan grup numarasi (st simge olarak ifade edilmistir.

Bireylerin sosyodemografik veri olarak medeni durumlari, egitim dizeyleri,

calisma sekilleri ve alkol ve sigara kullanimlari kaydedildi. Tip 2 diyabetik bireylerin

12’si (% 92) evli, 1'i (% 8) ise bekar, prediyabetik ve saglikh bireylerin ise 11’i (% 85)

evli, 2'si (% 15) bekardi (Tablo 4.2). Bireylerin medeni durumlarinin istatistiksel olarak

birbirinden farkl olmadigi bulundu (p>0,05).

Tablo 4.2. Gruplarin medeni durumlarina gére incelenmesi.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghikh p
Medeni Durum (n=13) (n=13) (n=13)
n % % %
Bekar 92 85 85
Evli 12 8 11 15 11 15 0,795

x? Ki Kare Testi degeri

Mesleki dagilimlari agisindan diyabetik bireylerin 3G (% 23) tam giin calisan,

1'i (% 8)emekli, 9’u (% 69) ev hanimi; prediyabetik bireylerin 5’i (% 39) tam giln

calisan, 3’0 (% 23) yari zamanli ¢alisan, 3’0 (% 23) ev hanimi, 2’si (% 15) emekli; saglikh
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bireylerin ise 6’s1 (% 46) tam giin calisan, 3’ (% 23) ev hanimi, 4G (% 31) emekliydi
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Bireylerin mesleki durumlari.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh
Meslek (n=13) (n=13) (n=13)
n % n % n %
Tam gin 3 %23 5 %39 6 %46
calisma
Yarim gun 0 0 3 %23 0 0
calisma
Emekli 1 %8 2 %15 4 %31
Ev hanimi 9 69 3 %23 3 %23

Calismaya katilan bireylerin sosyoekonomik durumlari; egitim siireleri ve gelir
diizeylerine gore 3 gruba ayrildi. Dislik sosyoekonomik diizey; kisa egitim siiresi ve
duslik gelirli, yliksek sosyoekonomik diizey; uzun egitim siresi, orta-yiksek diizeyde
gelirli, digik ve ylksek grup disinda kalan bireyler ise orta sosyoekonomik diizey
olarak ifade edildi. Diyabetik bireylerin 11’i (% 85) orta sosyoekonomik diizeye, 2’si
(% 15) yilksek sosyoekonomik diizeye; prediyabetik bireylerin 8’i (% 62) orta
sosyoekonomik diizeye, 5’i (% 38) ylksek sosyoekonomik diizeye; saghkli bireylerin
ise 6's1 (% 46) orta sosyoekonomik diizeye, 7’si (% 54) ise yliksek sosyoekonomik
diizeye sahipti (Tablo 4.4). Gruplarin sosyoekonomik dizeyleri birbirine benzer

bulundu (p>0,05).

Tablo 4.4. Bireylerin sosyoekonomik diizey dagilimi.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh p
Meslek (n=13) (n=13) (n=13)
n % n % n %
Orta 11 85 8 62 6 46 0,120
Yiksek 2 15 5 38 7 54

Sigara ve alkol kullanimi agisindan bireyler degerlendirildiginde, diyabetik
bireylerin 7’si (% 54) daha 6nce hic sigara icmemis, 3G (% 23) birakmis, 3’G (% 23)

aktif sigara icicisiydi; prediyabetik bireylerin 9’u (% 69) daha 6nce hig sigara igmemis,
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2’si (% 15) birakmis, 2’si (% 15) ise aktif sigara igicisiydi; saglikli bireylerin ise 13’l de
(% 100) hig¢ sigara icmemisti (Tablo 4.5). Alkol tiketimi acisindan tip 2 diyabetik
bireylerin 11'i (% 85) alkol kullanmiyorken, 2’sinin (%15) ginlik 0,5 litre alkol tiketimi
vardi, prediyabetik ve saglikli bireylerin hicbiri (% 0) alkol kullanmiyordu (Tablo 4.5).
Gruplarin alkol ve sigara tuketimleri arasinda istatistiksel olarak anlamlh bir fark

gozlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.5. Bireylerin alkol ve sigara tiuketimi.

Tip 2 Prediyabetik Saghkh p
Sigara Kullanimlar d'(‘:‘iblzt)'k (n=13) (n=13)
n % n % n %
Hi¢ icmemis 7 54 9 69 13 | 100
Birakmis 3 23 2 15 0 0 0,110
Aktif icici 3 23 2 15 0 0
Alkol Kullanimlari
icmiyor 11 85 13 100 13 | 100
0,5 L/gin 2 15 0 0 0 0 0,121

x? Ki Kare Testi degeri

Calismaya katilan bireylerin eslik eden metabolik hastaliklari incelendiginde;
diyabetik bireylerin 5’inde (% 38) hipertansiyon, 11’inde (% 85) hiperlipidemi, 1’inde
(% 8) hipotiroidi; prediyabetik bireylerin ise 4’linde (% 31) hipertansiyon, 9'unda (%
69) hiperlipidemi, 2’sinde (% 15) hipotiroidi; saglikl bireylerin ise 4’linde (% 31)
hiperlipidemi goriulmekteydi (Tablo 4.6.). Bireylerin bilinen veya stiphelenilen baska

herhangi bir saglik problemi yoktu.

Tablo 4.6. Bireylerin eslik eden metabolik hastaliklari.

Eslik eden Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh

metabolik (n=13) (n=13) (n=13)
hastalik n % n % n %
Hipertansiyon 5 38 4 31 0 0
Hiperlipidemi 11 85 9 69 4 31
Hipotiroidi 1 8 2 15 0 0
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Prediyabetik bireylerin glukoz toleransi incelendiginde 10’unda (% 77)
bozulmus glukoz toleransi ve bozulmus aclk glukozu, 3’inde (% 23) ise bozulmus aglik
glukozu oldugu gorildi. Diyabetik ve prediyabetik bireylerin kullandigi ilaglar
sorgulandiginda; diyabetik bireylerin 12’si (% 92) oral antidiyabetik, 1’i (% 8)bazal
insilin, 2’si (%15) glukagon benzeri peptid-1, 7’si (% 54) antilipidemik ilag, 5’i (% 38)
antihipertansif ajan, 1’i ise (% 8) tiroksin; prediyabetik bireylerin ise 5’i (% 38) oral
antidiyabetik ilag, 2’si (% 15) antilipidemik ilag, 1’i (% 8) antihipertansif ajan, 2’si (%

15) tiroksin kullanmaktaydi, saglkli bireyler ise hicbir ila¢ kullanmiyordu (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Diyabetik, prediyabetik bireylerin ilag kullanimi.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik
ilag kullanimi (n=13) (n=13)

n % n %

Oral antidiyabetik 12 92 5 38
Bazal insilin 1 8 0 0
Glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) 2 15 0 0
Antihipertansif 5 38 1 8
Antilipidemik 7 54 2 15
Tiroksin 1 8 2 15

Bireylerin laboratuvar bulgulari analiz edildiginde aclik kan sekeri, tokluk kan
sekeri, HbAlc degeri; kolesterol profilinde ise HDL, VLDL, trigliserit degeri ve
inflamatuar bir belirtec olan CRP diizeyi istatistiksel olarak farkli iken (p<0,05); LDL ve
total kolesterol degerleri agisindan gruplarlar arasinda istatistiksel olarak bir fark
yoktu (p>0,05) (Tablo 4.8). Farkin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda;
beklendigi gibi tip 2 diyabetik ve saglikli bireylerin aglik kan sekeri (p<0,001), tokluk
kan sekeri (p=0,011), HbAlc degeri (p<0,001), HDL degeri (p=0,001), trigliserit degeri
(p=0,011), VLDL degeri (p=0,001), CRP degeri (p=0,012) istatistiksel olarak farkliydi.
Tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerin ise aclik kan sekeri (p=0,002), HbA1lc degeri
(p<0,001) birbirinden farkh bulunurken, tokluk kan sekeri (p=0,648), total kolesterol
degeri (p=0,036), LDL degeri (p=0,035), HDL degeri (p=0,082), trigliserit degeri
(p=0,832), VLDL degeri (p=0,210) ve CRP degeri (p=0,511) istatistiksel olarak birbirine

benzerdi. Prediyabetik ve saglikl bireylerin laboratuvar degerleri analiz edildiginde
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ise aclik kan sekeri (p<0,001), tokluk kan sekeri (p=0,001), HbAlc degeri (p=0,001) ,
HDL degeri (p=0,008), VLDL degeri (p=0,004), trigliserit dizeyi (p=0,013) ve CRP
degeri (p=0,014) istatistiksel olarak farkliyken; total kolesterol degeri (p=0,374), LDL
degeri (p=0,880) istatistiksel olarak benzerdi.

Tablo 4.8. Diyabetik, prediyabetik ve saglikl bireylerin laboratuvar bulgulari.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik | Saghkli (n=13)
Ozellikler (n=13) (n=13)
X 1ss X 1ss X 1ss F P
Aclik kan sekeri (mg/dl) 142,62+33,82%3 | 104,92+6,973 85,31+7,37 2 | <0,001**
Tokluk kan sekeri (mg/dl) | 155,464+91,053 112,74+10,453 90,82+13,13 2 0,006*
HbAlc (%) 7,16+1,04%3 5,89+0,313 5,4+0,31 2 <0,001**
Total kolesterol (mg/dl) 192,23+35,10 235,2+45,03 208,75+26,35 | 2 0,111
LDL (mg/dl) 127,15+26,23 160£33,82 140,67£71,10 | 2 0,150
HDL (mg/dl) 43,46+9,133 49,44+4,933 59,3748,33 2 0,002*
Trigliserit (mg/dl) 172+65,463 174,5+72,053 101,83+80,52 2 0,014*
VLDL (mg/dl) 34,31+13,073 43,38+17,70° 10,5+2,65 2 0,004*
CRP (mg/dl) 0,67+0,473 0,53+0,27° 0,29+0,18 2 0,015*

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05,**:p<0,001, HbAlc: Glikolize hemoglobin
ylizdesi, LDL: dislik dansiteli lipoprotein, HDL: yiiksek dansiteli lipoprotein, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein, CRP: C-reaktif protein. Fark olan grup numarasi tist simge olarak gosterilmistir.

Gruplarin viicut kompozisyonlarini degerlendirirken kullanilan antropometrik
Olclim degerleri ve biyoelektriksel impedans analizi bulgulari Tablo 4.9’ da verilmistir.
Bireylerin bel cevresi, kal¢a cevresi, bel : kalca orani, bel : boy orani, yag ylizdesi ve
yag kitlesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,05) (Tablo 4.9).
Gruplarin ikili karsilagtirlmasinda, prediyabetik ve diyabetik bireyin tim
parametrelerine birbirine benzerlik gosterirken (p>0,05), saglikli bireyler ile diyabetik
bireylerin bel cevresi (p<0,001), kalca cevresi (p=0,009), bel : kalga orani (p<0,001),
bel:boy orani (p<0,001), yag yuzdesi (p=0,007), yag kitlesi (p=0,006) birbirinden
istatistiksel olarak farkliydi. Saglikl bireyler ile prediyabetik grubun karsilastirmasinda

ise bel cevresi (p=0,001), kalca cevresi (p=0,006), bel: kalca orani (p=0,003), bel : boy
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orani (p<0,001) arasinda anlamli bir fark varken, yag ylzdesi ve yag kitlesi birbirine

benzerdi (p>0,05).

Tablo 4.9 Diyabetik, prediyabetik ve saglikh gruptaki bireylerin viicut kompozisyonu.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik | Saghkli (n=13)
Viicut kompozisyonu (£=13) (£=13) _
X 155 X 155 X 155 F P
Bel ¢cevresi (cm) 104+8,673 100,83+11,913 82,3619,46 2 | <0,001**
Kalca cevresi (cm) 1094703 112,33+10,713 | 98,73+10,54 2 0,007*
Bel:kalga (cm:cm) 0,96+0,80° 0,9+0,0° 0,82+0,04 2 <0,001**
Bel:boy (cm:cm) 0,65+0,06° 0,62+0,06° 0,49+0,06 b <0,001**
Yag yuzdesi (%) 37,9645,783 35,1549,18 29,9446,41 b 0,047*
Yag agirhg (kg) 32,0948,273 30,06+11,61 21,90+7,61 2 0,033*
Yagsiz viicut (kg) 51,88%8,90 53,42+11,01 49,2316,41 2 0,584
Yagsiz viicut ylzdesi (%) 62,05+5,78 65,23+8,80 69,25+5,66 2 0,058

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05,**:p<0,001. Fark olan gruplar Ust simge olarak
gosterilmistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin akciger fonksiyonlari Tablo 4.10’da
gosterilmistir. Prediyabetik, diyabetik ve saglikli bireylerin solunum fonksiyon testi
parametrelerinden zorlu vital kapasite (FVC), 1.saniyedeki zorlu ekspiratuar volim
(FEV1) (L) ve zorlu vital kapasitenin %25-75 akim hizi (FEF %25-75) (L) degerleri
istatistiksel olarak birbirinden farkliydi (p<0,05) (Tablo 4.10). Farkin kaynaklandigi
grup analiz edildiginde, prediyabetik ve saglkli grup arasinda, prediyabetik ve
diyabetik grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmezken (p>0,05); tip
2 diyabetik ve saglikli bireyler arasinda FVC (L) (p=0,014),FEV1 (L) (p<0,001) ve FEF

%25-75 (L) (p=0,004) parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi

(p<0,05, Tablo 4.10).



Tablo 4.10. Diyabetik, prediyabetik ve saglikli gruptaki bireylerin solunum fonksiyon
test sonuglarinin karsilastirilmasi.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh (n=13)
SFT Ol¢iimleri (2=13) (£=13) _
X455 X 455 X 455 F P

FVC (%) 96,15+16,91 102,61+16,2 105+12,4 2 0,513
FVC (Litre) 2,8610,46° 3,4610,98 3,52+0,70* 2 0,045*
FEV1 (%) 95,85+17,08 101,61+16,71 107,7+12,87 2 0,185
FEV: (Litre) 2,3840,323 2,88+0,78 3,050,481 2 0,004*
FEV1/FVC (%) 83,81+8,14 87,76+12,94 94,65+11,70 2 0,066
FEF %25-75 (%) 81+24,28 89,38+24,20 96+14,41 2 0,154
FEF %25-75 (L) 2,62+0,783 3,20+1,08 3,64+0,981 2 0,023*
PEF (%) 84,61+18,77 92,15+16,48 103,85+17,85 2 0,059

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Fark olan gruplar Ust simge olarak gosterilmistir.

Bireylerin gruplara gore solunum kas kuvveti degerleri Tablo 4.11'de
gosterilmistir. Diyabetik bireylerin MiP degerleri ortalamalari -87,23423,29 ¢cmH-0,
prediyabetik bireylerin MiP degerleri ortalamasi -101,23%34,66 cmH,0, saglkl
bireylerin MiP degerleri ortalamasi ise -100,23+21,72 cmH,0 olarak bulunmustur.
MEP degerlerinin ortalamasina bakildiginda ise; diyabetik grubun 120,46+42,13
c¢cmH>0, prediyabetik grubun 124,46+29,0 cmH>0, saglikh grubun ise 116,77+28,49
cmH,0 oldugu gériilmistiir (Tablo 4.11). Gruplarin MiP, % MiP, MEP, % MEP degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Diyabetik, prediyabetik ve saglikli kisilerin solunum kas kuvveti.

Tip 2 diyabetik | Prediyabetik Saghkh
SolunumKas ~ | (n_13) (n=13) (n=13)
Kuvveti Olglimleri X o XiSS XiSS F p
MiP (cmH20) 87,23+23,29 101,23+34,66 | 100,23+21,72 2 0,321
MIP (%) 100,96+25,46 | 107,38+29,96 | 113,85%+28,05 2 0,402
MEP (cmH20) 120,46+42,13 124,46%29,0 116,77+28,49 2 0,899
MEP (%) 70,85£17,90 | 74,31+13,68 71,31+20,50 2 0,760

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi

Tum bireylerin fonksiyonel kapasitelerinin degerlendirilmesinde 6 dakika
yurime testi (6 DYT) kullanildi. Testten once ve sonra kaydedilen vital bulgular,

modifiye Borg skalasina gore elde edilen yorgunluk ve dispne degerleri, ylirime
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mesafesi, referans esitlige gore hesaplanan yiriime mesafesi ylizde (%) degeri Tablo
4.12'de gosterilmistir. Tip 2 diyabetik bireylerin ortalama 6 DYT mesafeleri
565,5+31,91 m, prediyabetik bireylerin ortalamasi 584+28,89 m, saglikli bireylerin ise
ortalamasi 671,23459,87 m olarak bulundu. Gruplarin 6 DYT mesafeleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark gozlendi (p<0,001, Tablo 4.12). ikili gruplar
arasindaki 6 DYT mesafeleri karsilastirildiginda; diyabetik bireyler ile saglikh bireyler
ve prediyabetik ile saglikl bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
(p<0,001), diyabetik ve prediyabetik bireylerin ise 6 DYT mesafelerinin benzer oldugu
(p=0,152, p>0,05) gorildi (Tablo 4.12). Yas, boy, vicut agirhgl ve cinsiyete gore
hesaplanan 6 DYT (%) degerleri ise diyabetik, prediyabetik ve saglikli grupta sirasiyla
% 104+8,83, % 103,85+10,57, % 111+15,46 idi. Gruplar arasinda 6 DYT (%)
degerlerinde istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p=0,421, Tablo 4.12).
Bireylerin baslangi¢ ve bitis vital bulgulari gruplar arasinda incelendiginde;
baslangic ve bitis kalp hizinin, sistolik ve diyastolik kan basincinin, oksijen
saturasyonunun, ve Modifiye Borg skalasina gore algilanan dispne skorunun g
grupta benzer oldugu gorulirken (p>0,05), modifiye Borg skalasina gore algilanan
bacak yorgunlugu ve genel yorgunlugun baslangic diizeyi benzerken (p=0,180,
p=0,089), 6 DYT sonrasi algilanan yorgunluk dizeyleri birbirinden farkliydi (bacak
yorgunlugu igin p=0,001; genel yorgunluk i¢cin p=0,016) (Tablo 4.12). Bireylerin
yaslarina gore hesaplanan maksimum kalp hizina gore % kalp hizi degerleri ve test
sonu ulasilan kalp hizi degerleri agisindan istatistiksel olarak bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 4.12). Diyabetik bireylerin test dncesi ve sonrasi glukoz degerleri
sirastyla 135,92439,40 mg/dL ve 124,15+39,01 mg/dL; prediyabetik bireylerin
95,154+13,47 mg/dL ve 94,92+11,06 mg/dL; saglikh bireylerin ise 86,5+,78 mg/dL ve
82,5+16,26 mg/dL olarak bulundu. Bireylerin baslangic ve bitis glukoz degerlerinde
istatiksel olarak anlamh bir fark saptandi (sirasiyla p=0,004, p=0,001). Farkin
istatistiksel olarak hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda ise prediyabetik
grubun diger iki grup arasinda fark saptanmazken, diyabetik ve saglikh grubun

degerlerinin birbirinden farkli oldugu gorildi.
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Tablo 4.12. Diyabetik, prediyabetik ve saglikl gruptaki bireylerin 6DYT sonuglari.

6 DYT Tip 2 Prediyabetik Saghkh P
degiskenleri diyabetik (N=13) (N=13)
(N=13)
X485 X 485 X485

Mesafe (m) 565,5+31,913 584128,893 671,23+£59,87 <0,001**
% Mesafe 10448,83 103,85+10,57 111+15,46 0,421
Kalp hizi (atim/dk) | Baslangi¢c | 96,83+11,90 91,85+13,7 91,30+13,46 0,526

Bitis 126+7,70 132,46+12,96 | 127,15+20,40 0,309
SKB (mmHg) Baslangig 119+10,68 121,7+11,80 112,08+16,70 0,082

Bitis 137£15,11 143,23+24,9 126,70+21,25 0,086
DKB (mmHg) Baslangig 79,17+8,84 82,15+6,46 75,3818,75 0,093

Bitis 84,17+10,65 84,08+11,41 82,46+10,36 0,687
Sp02 (%) Baslangig 96,84+1,53 96,46%1,66 96,31+1,93 0,482

Bitis 96,5+1,68 96,15+1,67 96,46+1,76 0,547
% Maksimal kalp 75,75+4,0 76,92+18,65 74,5449,09 0,8228
hizi
En yiksek kalp 129,5+10,01 | 130,85+18,65 | 131,70+16,30 0,719
hizi
Kan glukozu Baslangic | 135,92+39,40 | 95,15+13,47 86,5+,78 0,004*
(mg/dL)

Bitis 124,15+£39,01 | 94,92+11,06 82,5116,26 0,001*
Dispne (M.Borg) Baslangig 0,12+0,31 0,27+0,83 0,3940,14 0,722

Bitis 1,67+2,23 1,85+1,90 1,23+1,30 0,623
Genel yorgunluk Baslangi¢ 0,5+0,98 0,3840,84 040 0,089
(M.Borg)

Bitis 3,92+1,50° 2,35%£2,25 1,65+1,67% 0,016*
Bacak Yorgunlugu | Baslangic | 0,33+0,86 0,3540,85 0+0 0,180
(M. Borg)

Bitis 4,42+1,623 3,61+2,173 1,38+1,24%2 0,001*

8: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, **: p<0,001, *:p<0,05. Fark olan gruplar (st simge olarak

gosterilmistir.

6 DYT Oncesi ve sonrasi kalp hizi, kan basinci, yorgunluk ve dispne diizeyleri,
kan glukoz diizeylerindeki degisim Tablo 4.13’de gdsterilmistir. Bireylerin kalp hizi

degisimi, kan basinci degisimi, glukoz degisimi, dispne ve genel yorgunluk diizeyindeki
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degisim birbirine benzerken (p>0,05) bacak yorgunlugundaki degisim acisindan
istatistiksel olarak fark vardi (p<0,005) (Tablo 4.13). Hangi gruplar arasinda bu farkin
gozlendigi incelendiginde ise diyabetik ve saglikl bireyler ve prediyabetik ve saglkli
bireyler arasinda bu degisim miktarlarinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
gozlendigi (sirasiyla p=0,001;p=0,006), diyabetik ve prediyabetik bireylerin ise benzer
bir degisim gosterdigi gorildi (p>0,05).

Tablo 4.13. Diyabetik, prediyabetik ve saglikh kisilerin 6 DYT degiskenlerin fark

degerleri.
6 DYT test 6ncesi ve Tip 2 Prediyabetik Saghikh
sonrasi degiskenlerin diyabetik (N=13) (N=13)
fark degerleri (N=13)

X 58 X 58 X+ss |F |P

AKH (atim/dk) 28,85+11,66 | 40,61+11,58 | 35,85+11,41 |2 | 0,075
ASKB (mmHg) 18,92+14,51 | 21,54+18,61 | 14,61+19,40 |2 | 0,596
ADKB (mmHg) 6,38+12,24 1,9248,96 7,07+10,46 2 (0,663
ASpO; (%) 0,38+1,38 0,31+1,65 0,15+1,57 2 |0,669
ADispne 1,4242,12 1,58+1,82 1,19+1,28 |2 | 0,827
AYorgunluk Genel 3,19+1,83 1,96+1,94 1,65+1,67 2 0,086
AYorgunluk Bacak 3,92+1,863 3,27+1,993 1,38+1,24%? 2 | 0,002*
AGlukoz 11,77+£34,42 | 0,23£14,50 4+24,04 2 | 0,400

8: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Fark olan gruplar Ust simge olarak gosterilmistir.

Kisilerin artan hizda mekik yirime testine (AHMYT) ait vital bulgulari,
yorgunluk algilamalari, kan glukoz degerleri ve yiriime mesafeleri Tablo 4.14’te
gosterilmistir. Bireylerin AHMYT mesafeleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
fark vardi (p<0,001). Gruplar arasindaki farka bakildiginda; diyabetik ve prediyabetik
grup arasinda bir fark olmadig (p=0,125), prediyabetik ve saglikli grup arasinda
(p<0,001), diyabetik ve saglkli grup arasinda (p<0,001) anlamh bir fark bulundu.
Benzer sekilde, bireylerin beklenen degerlere gore ulastiklari mesafe ylzde degerleri
ise gruplar arasinda farkhlik gosterdi (p<0,001) (156) (Tablo 4.14). AHMYT beklenen
ylzde degerlerinde de diyabetik ve prediyabetik grubun sonuclari benzerken
(p=0,920); prediyabetik ve saghkli grubun (p=0,005) ve diyabetik ve saglkli grubun

(p<0,001) ortalamalari istatistiksel olarak anlamh diizeyde farkhydi.
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AHMYT de baslangic kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci, oksijen
saturasyonu, yorgunluk ve dispne algilamalari arasinda gruplar arasinda anlaml bir
fark gozlenmezken (p>0,05), baslangic glukoz degeri beklendigi UGzere gruplar
arasinda farkh bulundu (p=0,005) (Tablo 4.14). Test sonrasi degerler analiz edildiginde
ise, bireylerin vital bulgulari arasinda anlamli bir fark bulunmamasina karsin (p>0,05),
modifiye Borg skalasina gore dispne algilamasi, genel yorgunluk, bacak yorgunlugu ve
test sonu glukoz degerleri istatistiksel olarak farkh bulundu (p<0,05) (Tablo 4.14).
Prediyabetik ve diyabetik grubun yalnizca baslangic ve bitis glukoz degerleri
birbirinden farkhyken (p=0,004,p=0,002), prediyabetik ve saglkl grubun test sonrasi
bacak yorgunlugu, genel yorgunluk ve dispne algilamasi birbirinden farkhydi (sirasiyla
p=0,002,p=0,001,p=0,002). Diyabetik ve saglikli grup arasinda ise bacak yorgunlugu
ve genel yorgunluk algilamasi birbirinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkliydi
(p<0,001,p=0,001).

Gruplarin  AHMYT’yi sonlandirma nedenlerine bakildiginda; diyabetik
bireylerin 1'nin (%8) dispne, 2’sinin (%15) bacak yorgunlugu, 10’unun (%77) 2 koni
kagirdigi icin; prediyabetik bireylerin 4’Gnin (%31) dispne, 1’'inin (%8) bacak
yorgunlugu, 8’inin (%62) 2 koni kacirdigi icin, saglkli bireylerin ise 1'inin (%8) dispne,
1’inin (%8) bacak yorgunlugu, 11’inin (%85) 2 koni kacirdigi icin testi sonlandirdigi
gorildi; gruplarin bitirme nedenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir

fark olmadigi goruldi (p=0,573).
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Tablo 4.14. Diyabetik, prediyabetik ve saglikl bireylerin AHMYT degerleri.

Tip 2
dlipabetik Prediyabetik Saghkh
AHMYT v (N=13) (N=13)
. : (N=13) Flp
degiskenleri — — —
X455 X455 X455
544,46+124,18
Mesafe (m) 481,92+78,513 ; ! 731,38+121,22 | 2 <0,001%*
% Mesafe 66,77+9,053 70,15+14,803 89,31+13,29%2 | 2 <0,001%*
Baslangic | 90,3+10,95 85,07+£12,08 85,51+9,19 0,329
KH (atim/dk) 2
Bitis 158+13,92 162,70+13,40 174+25,46 0,616
Baslangic | 122,77+13,48 131,54+14,12 124,5+2,12 0,073
SKB (mmHg) 2
Bitis 159,85+15,32 169,11+20,62 173+28,28 0,086
Baslangic | 81,7+15,34 80,31+9,98 82,5+3,53 0,372
DKB (mmHg) 2
Bitis 86,38+10,05 88,85+14,70 88,5+12,02 0,406
Baslangic | 96,77+1,69 96,85+1,46 96+1,41 0,292
SpO02 (%) 2
Bitis 96,92+1,66 97,38+0,87 95,5+0,71 0,777
%maksimum
93,99+7,34 94+7,22 10344,24 2 0,974
kalp hizi
Baglangic | 158+47.08 111.31+24.97 9542.83 0,005*
Kan glukozu
(me/dL) 2
Bitis 135.93+39,4 95.15+13.47 86.5+7.78 0,004*
Dispne Baslangic | 0+0 0,23+0,60 0,0+0 0,128
(M.Borg) 2
’ Bitis 4.96+2.92 6,15+1,913 010 0,010*
Genel Baslangi¢ | 0,140,30 0,77+1.35 0+0 0,104
yorgunluk 2
(M.Borg) Bitis 6.23+2.493 6.0+2,613 3,5+0,71 0,001*
Bacak Baslangic | 0,31+0,86 0,5440,94 0+0 0,136
Yorgunlugu 2
(M. Borg) Bitig 6,54+2,47° 5,35+2,033 3,5+0,71 <0,001**

&: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05, **:p<0,001. Fark olan gruplar st simge olarak

gosterilmistir.
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AHMYT test 6ncesi ve sonrasina ait kalp hizi, kan basinci, oksijen saturasyonu,
yorgunluk ve dispne algilamasina ait degisimler Tablo 4.15'de yer almaktadir.
Baslangic bulgularina benzer bir sekilde, bireylerin test dncesi ve sonrasi kalp hizi,
sistolik ve diyastolik kan basinci, oksijen saturasyonu, dispne algilamasi ve glukoz
degisimleri birbirine benzerken (p>0,05), bacak ve genel yorgunluk algilamasi
degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlendi (sirasiyla p= 0,001;
p=0,001) (Tablo 4.15). Yorgunluk degisimlerindeki farkin hangi gruplar arasindaki
farktan kaynaklandigi analiz edildiginde, diyabetik ve prediyabetik bireylerin genel ve
bacak yorgunlugu algilamasi degisimleri birbirine benzerken (p>0,05), diyabetik ve
saglikl grubun bacak ve genel viicut yorgunlugu algilamalari fark degerleri arasinda
(sirasiyla p<0,001,p<0,001) ve prediyabetik ve saglikli grubun genel yorgunluk
degisimleri arasinda fark oldugu saptandi (p=0,003).

Tablo 4.15. Gruplarin AHMYT test Oncesi ve sonrasi fark degerleri.

AHMVYT test 8ncesi ve Tip 2 diyabetik Predi\_/abetik Saé_llkll

sonrasi degisken fark (2_13) (E_B) (2_13)

degerleri X £s5 X 155 Xtss g |,

AKH (atim/dk) 67,69+12,53 77,61+13,50 88,5+16,26 | 2 0,098
ASKB (mmHg) 37,08+18,54 38,08+13,62 48,5+26,16 | 2 0,939
ADKB (mmHg) 4,69+17,62 8,54+10,92 6+15,56 2 0,929
ASpO> (%) 0,15+2,27 0,54+1,56 0,5+0,71 2 0,337
ADispne (M.Borg) 1,42+2,12 1,58+1,82 2,5+0,71 2 0,827
AYorgunluk Genel (M.Borg) 6.11+2.383 5.2342.513 3.5+0,71 2 0,001*
AYorgunluk Bacak (M.Borg) 6.23+2.283 4.81+2.29 3.5+0,71 2 0,001*
AGlukoz 22.084+34.57 16.15+22.09 8.5+4.95 2 0,669

o: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Farkin oldugu gruplar st simge olarak

gosterilmistir.

Diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin kardiyopulmoner egzersiz testine

(KPET) ait vital bulgulari, yorgunluk algilamalari ve dispne algilamalari Tablo 4.16'da
gosterilmistir. 1.basamak 2.7 kilometre (km)/saat hiz, 2.basamak 2.7 km/saat hiz, %
5 egim, 3.basamak 2.7 km/saat, % 10 egim, 4.basamak 4 km/saat hiz, % 12 egim,
5.basamak 5.5 km/saat % 14 egim ve 6.basamak 6.7 km/saat hiz % 16 egimi temsil

etmektedir. Gruplarin higbir basamaktaki kalp hizlarinda istatistiksel olarak anlamli
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bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.16). SKB degerlerine bakildiginda ise belirli
basamaklarda gruplar arasinda fark oldugu goruld, farki yaratan grubun analizinde
ise tip 2 diyabetik ve prediyabetik grubun SKB degerlerinin tiim basamaklarda benzer
oldugu, tip 2 diyabetik ve saglikh bireylerin SKB degerlerinin 3. ve 4. basamakta ve
sogumada istatistiksel olarak birbirinden farkh oldugu (sirasiyla p=0,012, p=0,001,
p=0,012) saptandi. Prediyabetik ve saglikli bireylerin SKB degerleri karsilastirildiginda
2.,3.,4.,5. basamaklarin tamaminda ve test bitiminde goriilen degerler istatistiksel
olarak birbirinden farklydi (sirasiyla p=0,009; 0,004; 0,016; 0,005; 0,014).

DKB degerleri karsilastirildiginda, istirahat ve 1. basamak kan basinglarinin
birbirinden farkli oldugu bulundu. Farkin kaynaklandigi grubun analizinde, yalnizca tip
2 diyabetik ve saglkh grubun arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark vardi
(sirasiyla p=0,014, p=0,003).

Bireylerin egzersiz sirasinda ve sonrasinda oksijen saturasyonu degerleri
arasinda fark yoktu (p>0,05). Testin 4. basamaginda ve bitiminde modifiye Borg
skalasina gore degerlendirilen dispne algilamasi acisindan tip 2 diyabetik grup ve
saglikh grup arasinda fark oldugu bulundu (p=0,011). Test bitiminde yer alan fark ise,
diyabetik ve saglikh grup arasinda (p<0,001) ve diyabetik ile prediyabetik grup
arasindaki farktan kaynaklanmaktaydi (p=0,012). Bireylerin bacak yorgunlugu
algilamalarina bakildiginda ise, fark tim test basamaklarinda sadece diyabetli ve
saglikli grup arasindaki gozlendi (2.basamak icin p=0,002, 3.basamak icin p<0,001,
4.basamak icin p=0,002, soguma ve test bitimi icin p=0,014). Tim bireylerin KPET
sirasindaki genel yorgunluk algilamalari birbirine benzerdi (p>0,005) (Tablo 4.16).
Test oncesinde ve sonrasinda olglilen kan glukoz degerleri agisindan tiim gruplar

arasinda fark gozlendi (p<0,05, Tablo 4.16).



Tablo 4.16. Diyabetik, prediyabetik ve saglikli gruplarindaki bireylerin KPET test
basamaklarindaki vital bulgularin karsilastiriimasi.

Tip 2 Prediyabetik Saghkh
KPET Vital Test diyabetik (N=13) (N=13) p
Bulgular Basamak (N=13)
X 55 X 55 X 55

istirahat 88,77+12,17 88,31+11,01 82,15+12,95 0,358

Kalp hizi

(atim/dakika) | 1" 108,15+12,34 | 105,61+13,41 | 99,54+10,21 0,330
2. 118,69+14,22 116,70+15,64 108,15+11,47 0,163
3. 134,38+17,34 129,85+17,01 120,08+11,85 0,103
4. 150,58+18,09 149+13,34 136,08+14,92 0,058
5. 153,57+20,46 169,28+14,75 154,92+14,17 0,143
6. - 167,5+£13,43 165,4+3,05 1
Soguma 134,54+21,85 138,85+19,78 12748,22 0,373
TS 110+20,03 109,85+12,77 104+10,71 0,572
TS 1.dk 99,77+12,46 98,92+7,41 95,31+10,23 0,455
TS 3.dk 94,08+11,15 91,46+11,48 91,7718,28 0,902
TS 5.dk 93,31+13,20 92+10,68 90,15+8,62 0,725
istirahat 88,77+12,17 88,31+11,01 82,15+12,96 0,130
1. 108,15+12,34 105,61+13,41 99,54+10,21 0,032*

Sistolik kan 2. 118,70+14,22 | 116,7+15,64> | 108,15+11,47 0,019*

basinci (SKB)

(mmHg) 3. 134,39+17,34% | 129,85+17,013 120,08+11,85 0,009*
4. 150,58+18,093 149+13,343 136,08+14,92 0,004*
5. 153,58+20,46 | 169,28+14,753 154,92+14,17 0,039*
6. - 167,5+13,43 165,443,05 0,306
Soguma 134,54+21,85% | 138,85+19,77 12718,22 0,026*
TS 110+20,03 109,85+12,773 104+10,71 0,019*
TS 1. dk 125,77+12,72 119,6149,61 117,38+9,95 0,177
TS 3. dk 119,85+12,73 119,5449,56 112,69+9,43 0,190
TS 5. dk 114,69+9,19 115,85+11,62 111,38+9,39 0,682
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Tablo 4.16. (Devam) Diyabetik, prediyabetik ve saglikh gruplarindaki bireylerin KPET
test basamaklarindaki vital bulgularin karsilastiriimasi.

istirahat | 78,30+6,703 78+7,30 71,2348,33 | 2 | 0,033*
OKB (mmHg) | - 80+2,89° 79,2346,40 72,6946,96 | 2 | 0,010*
2 82,92:+4,00 81,92+6,30 78,4646,58 | 2 | 0,136
3 855,40 85,69+5,95 80+7,36 2 | 0,071
4, 87,92+5,82 87,08+7,52 83,84+6,82 |2 | 0,275
5 89,44182 88,5747,48 83,33+7,78 |2 | 0,448
6 - 950 84+8,94 - | 0,005
Soguma | 83,08+5,96 81,15+6,50 78,8546,81 | 2 | 0,363
TS 80,3146,42 77,9246,28 74,54+6,76 | 2 | 0,089
TS 1. dk 7818,58 766,32 71,4647,10 |2 | 0,092
153.dk | 76,92+6,30 75,38+6,80 73,9246,65 |2 | 0,529
TS 5. dk 77+9,37 77+6,83 72,54+7,89 |2 | 0,547
istirahat | 97,15+1,07 96,92+0,95 91,31+14,38 |2 | 0,746
1. 96,23+1,48 96,69+1,80 96,31+1,31 |2 | 0,486
2 96,38+1,71 96,69+1,37 96,23+2,00 |2 | 0,894
S$p02 (%) 3 96,77+1,23 96,69+1,60 96,46+1,45 |2 | 0,787
4, 96,73+1,27 96,75+1,14 96,69+1,70 |2 | 0,889
5 95,83+1,72 97+1,41 96,83+1,40 |2 | 0,291
6 - 97,5£0,70 95842,39 |- | 0,310
Soguma | 96,84+0,90 970,91 96,7740,83 |2 | 0,737
TS 97,38+1,44 97,38+0,65 96,69+2,29 |2 | 0,402
istirahat 0+0 0+0 0+0 2 |10
L 0+0 0,3040,85 0,15+0,55 |2 | 0,349
2 0,89+1,44 0,85+1,46 0,23+0,60 |2 | 0,372
Borg Dispne 3 2+2,27 1,69+2,36 0,42+0,60 |2 | 0,112
4, 543,643 4,67+3,82 1,38+1,31 |2 |0,023*
5 3,8+2,59 5,28+3,82 3,254325 |2 | 0,452
6 - 8,5+2,12 3,4+2,97 - o121
Soguma | 3,7042,43 3,23+2,86 1,54+1,75 |2 | 0,074
TS 3,313,3323 0,65+1,03 0,08+0,28 |2 | <0,001**
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Tablo 4.16. (Devam) Diyabetik, prediyabetik ve saglikh gruplarindaki bireylerin KPET
test basamaklarindaki vital bulgularin karsilastiriimasi.

istirahat 0+0 0+0 0+0 2 |1
1. 0,16%0,55 0,08+0,28 0+0 2 0,598
2. 1,46+1,203 0,69+1,38 0+0 2 0,002*

M. Borg Bacak

Yorgunlugu 3. 2,5441,333 1,23+1,92 0,15+0,31 2 0,001*
4. 4,08+2,64° 2,46+1,92 1,08+1,24 2 0,007*
5. 2,55+2,65 543,96 1,54+1,75 2 0,143
6. - 7,543,53 3,6+2,30 - 10,155
Soguma 3,4642,50° 1,85%+1,52 1,35+1,52 2 0,028*
TS 2,4643,183 0,61+0,87 0,15+0,55 2 0,009*
istirahat | 0,23+0,83 040 0+0 2 0,382
1. 0,31+1,11 0,08+0,28 0+0 2 0,598
2. 0,46%1,39 0,31+1,11 0,08+0,28 2 0,746

M. Borg Genel

Yorgunluk 3. 1,23+1,96 0,69+1,70 0,58+1,32 2 0,771
4. 2,42+2,71 1,25+1,91 0,77%£1,79 2 0,236
5. 5,6+4,04 2,81+3,91 1,54+2,98 2 0,191
6. - 3,6743,21 2,83+3,92 - 0,5
Soguma 2,08+2,46 1,27%1,56 0,73£1,30 2 0,403
Test 1,08+1,85 0,69+1,18 0,00 2 0,054
Bitimi

Kan glukozu Baslangic | 162,08+60,98 | 101,38+26,45 91,92+11,76 2 0,001*

(mg/dL) —
Bitis 121,08+41,62 | 99,69+18,14 84,77+7,42 2 0,008*

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05, TS 1-3-5. Dk: Test sonrasi 1-3-5. Dakika

KPET sirasinda her solukta analiz yontemiyle kaydedilen o&lglimler Tablo
4.17'de gosterilmistir. Bireylerin 6lcim sonuclari incelendiginde kilogram basina
disen VO, degeri (mL/kg/dk) agisindan gruplar arasinda fark oldugu, istatistiksel
olarak prediyabetik ve diyabetik grup arasinda (p=0,448) ve benzer sekilde
prediyabetik ve saglkli bireyler arasinda fark bulunmadigi (p=0,153), farkin tip 2
diyabetik ve saglikl bireyler arasinda oldugu saptandi (p=0,010). Gruplarin anaerobik
esikteki (@AT) ve respiratuar kompansasyon noktasindaki (@RC) VO, degerleri,
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kilogram/dk basina VO, degerleri ve referans degerlere gore beklenen yizde VO,
degerleri birbirine benzerdi (p>0,05).

Bireylerin 1. dakika kalp hizi toparlanmalari da istatistiksel olarak birbirinden
farkliydi (p<0,05) (Tablo 4.17). Bu farkin kaynaginin da VO, degeri ile ayni sekilde
diyabetik ve saglikli grup arasindaki farktan kaynaklandigi bulundu. Prediyabetik ve

saglikli bireyler arasinda (p=0,113), prediyabetik ve diyabetik bireyler arasinda

(p=0,204) istatistiksel olarak anlamli bir yoktu.

Tablo 4.17. KPET sonucglari.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh
(N=13) (N=13) (N=13)
KPET sonuglari 0
X 455 X 455 X +ss
Toplam test 14,43+2,19 14,58+2,14 16,11+1,82 0,096
suresi (dk)
Toplam egzersiz 11,97+1,74 11,19+2,04 13,23+1,80 0,109
suresi (dk)
VO,maks (mL/dk) | 1817,77+348,77 | 1978,14577,58 | 1969,4+526,82 0,761
VO,.maks
+5,193 + + *
/il 21,4345,19 23,245,20 31,05+20,10 0,045
VO, (%) 81,67+24,61 97,5+14,87 88,74+9,45 0,159
VO,@AT
2@ 1677,854550.8 | 1726,25+736 | 1623,4+506,58 0,732
(mL/dk)
VO,@RC
:@ 1765,23+399,99 | 1836,91+566,68 | 1597,9+511,78 0,927
(mL/dk)
\éolém L/kg/dk) 20,89+6,63 20,447 48 22,49+4,68 0,300
X(gz(mu ke/dk)@ | ) 391455 21,41+4,95 22,33+3,77 0,350
VO2 (%)@AT 92,38+24,71 84 45+26,12 95,1+20,33 0,471
VO2 (%) @RC 96,85+6,97 89,73+9,04 98,3+14,37 0,084
METmaks 6,11+1,49 6,0+1,22 6,00+1,43 0,134
MET @AT 5,58+1 83 5,65+1,37 7154221 0,175
MET@ RC 5,82+0,95 6,48+1,1 6,98+1,51 0,255
RQmax 1,18+0,86 1,19+0,11 1,14+0,78 0,886
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RQ @AT 1,0140,05 0,08+0,03 1,0140,05 0,121
RQ @RC 1,08+0,06 1,07+40,06 1,09+0,06 0,936
VE (L/dkK) 72,9+14,41 70,18438,82 | 54,75+14,70 0,878
KH@AT 138,69+24,35 | 137,75123,81 | 138,36+22,24 0,886
KH % @ AT 88,23+9,38 83,83+8,32 85,45+9,83 0,561
KH@RC 147,69+422,63 | 148,75+23,15 | 149+19,76 0,897
KH % @ RC 93,3845,55 91,08+7,58 92,18+7,56 0,808
KHmax (atim/dk) | 155,5+22,09 159,5+16,68 | 160,75+12,87 0,732
KH (%) 92,17+10,65 94,83+9,15 90,88+5,28 0,689
:(:L{F’R;"Z' rezervi 18,17+17,03 12,545,01 16,629,90 0,987
tlc‘)‘:)';r'i:'npnr‘;'l 14,67+13,623 17,5+3,40 24,75+10,98 0,035*
0 nabiz 11,48+2,3 12,20+2,7 13,42+4,4 0,454
Ve/VCO, 31,192+4,34 31,3242,84 32,09+3,22 0,199

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Farkin kaynaklandig gruplar Gst simge olarak

gosterilmistir.

Bireylerin fiziksel aktivite diizeyinin subjektif degerlendirmesinde kullanilan

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Olcegi (IPAQ) skorlari Tablo 4.18’de verilmistir. Gruplarin

fiziksel aktivite alt Olcek puanlari birbirine benzerdi. Gruplardan, diyabetik ve

prediyabetik grup arasinda ve saglkli grup ile diyabetik grup arasinda herhangi bir

fark gozlenmezken, prediyabetik ve saglkli bireylerin oturma sireleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark gézlendi (p=0,003).
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Tablo 4.18. Diyabetik, prediyabetik ve saglikh gruptaki bireylerin IPAQ Skorlari.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghikh
IPAQ Skorlari (n=13) (n=13) (n=13)

M Min-max M Min-max M Min-max F p
IPAQ- Siddetli 0 0-0 0 0-0 0 0-0
(MET- 1,0
dk/hafta)
IPAQ- Orta 240 | 80-720 120 0-720 360 0-960 2 0,422
siddetli (MET-
dk/hafta)
IPAQ- Yirime | 612 | 51-2142 | 476 | 68-1632 816 | 153-1428 | 2 0,319
(MET-
dk/hafta)
IPAQ-Toplam | 852 | 171-2862 | 579 | 68-2172 | 1276 | 666-2088 | 2 0,149
puan
IPAQ-Oturma | 240 | 150-480 | 240 | 30-480° 420 180-360 2 | 0,007*
suresi
(dakika/gtin)

o: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Farkin oldugu gruplar Ust simge olarak

gosterilmistir.

Gruplarin fiziksel aktivite diizeyinin objektif olarak degerlendirilmesinde
kullanilan akselerometre verileri Tablo 4.19’da verilmistir. Bireylerin 7 ginlik adim
sayilarinda ve MET (metabolik esdeger) parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli
bir fark gézlendi (p<0,005). Diyabetik ve saglikli bireylerin haftalik adim sayisinda ve
aktivitenin MET degerlerinde (sirasiyla p=0,005, p=0,004) istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundu (p<0,05). Prediyabetik grubun tiim fiziksel aktivite degiskenleri
saglikl grup ve diyabetik grupla benzerdi (p>0,05). Bireylerin glinlik aktivitelerini
analiz etmek icin; glinliik enerji harcamalari ve adim sayilari da kaydedildi. Gunlik
akselerometre verileri Tablo 4.20’de belirtilmistir. Gruplarin giinlik fiziksel aktivite
stireleri ve adim sayilari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,05)
(Tablo 4.20). Farkin kaynaklandigi gruba bakildiginda; diyabetik bireyler ve saglikli
bireylerin glinlik adim sayilari arasinda (p<0,001) ve prediyabetik bireyler ile saglkli
bireylerin glinlik fiziksel aktivite sireleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark

gozlendi (p=0,003).
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akselerometre sonuglari.
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Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkli (n=13)

Fiziksel Aktivite (£=13) (£=13) _
X £55 X £55 X £55 P

Toplam Enerji 16014+3210,41 16862,46+2957,7 | 15870,1+6088 0,817
Harcamasi
(kcal/7gun)
Fiziksel Aktivite 497,77+619,95 434,461342,93 625,82+250,98 0,061
Sdresi
(=1.5 MET)
(dk/7gtin)
Aktif Enerji 2744,07£2672,20 | 2847,23+2093,06 | 4003,1+1853,78 0,143
Harcamasi
(21.5 MET) (dk/
7gln)
Adim Sayisi 40458+15516,613 | 47131,31+16399 59806,2+1853,7 0,019*
(adim/7giin)
MET 1,26+0,143 1,3+0,25 1,48+0,19 0,014*
PAL 1.55+0,18 1,52+0,15 1,59+0,18 0,671

PAL: Fiziksel aktivite diizeyi indeksi &: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05. Farkin

oldugu gruplar st simge olarak gosterilmistir.

Tablo 4.20. Diyabetik, prediyabetik ve saglikli gruptaki bireylerin glinliik

akselerometre sonuclari.

Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh (n=13)

Fiziksel Aktivite (£=13) (£=13) _
X 1ss X tss X tss P

Toplam Enerji 2432,15+490,42 2389,77+549,61 2161,38+523,7 0,374
Harcamasi
(kcal/glin)
Fiziksel Aktivite 88+89,15 61,15+47,493 103,77+41,46 0,023*
Siresi
(21.5 MET)
(dk/gtin)
Aktif Enerji 394,15+89,15 352,234242,98 504,544+236,58 0,107
Harcamasi
(=1.5 MET) (dk/
giin)
Adim Sayisi 5295,15+1930,64 | 6628,92+2632,09 | 9435,46+3457,53 0,002*
(adim/giin) 3

O: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran

gosterilmistir.

testi, *:p<0,05. Farkin oldugu gruplar Gst simge olarak
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Bireylerin yasam kalitesini degerlendirmek icin kullanilan kisa form-36 (SF-36)
sonuclari Tablo 4.21'de verilmistir. Gruplar arasinda SF-36 fiziksel fonksiyonlar, agri,
mental islev, enerji/canlilik alt boyutlari istatistiksel olarak anlamh bir fark bulundu
(p<0,005) (Tablo 4.21). ikili gruplar arasindaki fark analiz edildiginde, diyabetik
bireyler ve saglikh bireylerin SF-36 fiziksel fonksiyonlar (p=0,001) ve enerji/canlilik
(p=0,001) alt boyut degerleri birbirinden farkhydi (p<0,005). Diyabetik bireyler ile
prediyabetiklerin de enerji/canlilik alt boyut degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulundu (p=0,01). Prediyabetik bireyler ile saghkli grubun ise fiziksel
fonksiyonlar (p=0,003), agri (p=0,002) ve mental islevler (p=0,002) alt boyut degerleri
birbirinden farklhydi.

Tablo 4.21 Diyabetik, prediyabetik ve saglikh gruptaki bireylerin SF-36 sonuclari.

Tip 2 Prediyabetik Saghkh
diyabetik (n=13) (n=13)

SF-36 alt boyutlari (n=13)

X4ss X+ss X +ss P
Fiziksel fonksiyon 68,85+6,823 70,77+5,71% | 80,77+8,62 0,002*
Sosyal fonksiyon 66,85+19,81 | 76,23+20,18 | 84,77+17,12 0,069*
Mental saglik 58,46+13,71 66,77%9,44 73,23%+15,35 0,054
Agri 66,15+31,04 | 60,54+24,83% | 89,85+15,85 0,007*
Gecen bir yil boyunca saglikta 51,92+18,99 50+17,68 57,7+15,76 0,515
degisiklik
Fiziksel kisithhk 75439,53 76,92+27,88 | 92,31+15,76 0,279
Mental islev 66,69+43,05 | 33,38+45,17 | 92,31+20,02 0,003
Enerji/canhhk 47,31+17,63 64,2317,02 75+19,80 0,001*

3

Genel saglik 54,61+21,06 | 56,54+19,73 | 70,38+12,32 0,061

&: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, *:p<0,05

Gruplarin KAPO skorlarinin ortalama degerleri Tablo 4.23’de gdsterilmistir.
Gruplar arasinda KAPO -P ve KAPO -T puanlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.22). ikili grup analizleri incelendiginde ise,
prediyabetik ve diyabetik grubun KAPO -P (p=0,014) ve KAPO -T (p=0,011) skorlari

arasinda anlamh bir fark gézlendi. Saglkli ve prediyabetik grubun KAPO-P skorlari
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arasinda anlamli bir fark varken (p<0,001), KAPO -T skorlari arasinda anlamli bir fark

gdzlenmedi (p=0,030). Diyabetik ve saghkl grubun ise hem KAPO —P skoru (p<0,001)

hem de KAPO -T skoru (p<0,001) birbirinden anlamli diizeyde farklydi.

Tablo 4.22 Diyabetik, prediyabetik ve saglikli gruptaki bireylerin KAPO skorlari.

R Tip 2 diyabetik | Prediyabetik Saghkh
il‘(‘t'f"_‘t" :{a;am (n=13) (n=13) (n=13)
Iviteleri — — —
XSS X 4SS X 4SS p
KAPO-P 4,95+0,68"2 5,71+0,56% | 7,23+0,86 <0,001**
KAPO-T 5,09+0,58%2 5,9140,78 6,95+1,21 <0,001**

&: Kruskal Wallis testi, F: Varyans oran testi, **:p<0,001. Farkin kaynaklandigi gruplar Ust simge olarak

gosterilmistir.

Gruplarin yasamlarinda en ¢ok zorlandiklari aktivitelerin dagilimi Tablo 4.23’te
verilmistir. Diyabetik bireylerin 8'i (%61.5) yokus ¢cikmakta, 8'i (%61.5) bir yuk tasirken
merdiven ¢ikmakta, 10’u (%77) agir ev isi yapmakta, 10’u (%77) ev stiplirmekte, 3’0
(%23) bahce islerini yapmakta, 7’si (%54) kosmakta, 1'i (%7.7) disarida sosyallesmek
icin vakit gecirmekte zorlanmaktaydi. Prediyabetik bireylerin ise 8'i (%61.5) yokus
cikmakta, 8’i (%61.5) bir yik tasirken merdiven c¢ikmakta, 5'i (%38.5) agir ev isi
yapmakta, 9'u (%69) ev siplrmekte,3’l (%23) bahce islerini yapmakta, 9’u (%69)
kosmakta,2’si (%15.4) disarida vakit gecirmekte zorlanmaktaydi. Saglikli bireylerin ise
4’0 (%31) yokus citkmakta, 5%i (%38.5) bir ylk tasirken merdiven ¢ikmakta, 5’i (%38.5)
agir ev isi yapmakta, 4’0 (%31) ev stiplirmekte,6’si (%46) bahce islerini yapmakta, 9'u
(%69) kosmakta zorlanmaktaydi.

Tablo 4.23 KAPQ’ye gore zorlanilan aktivitelerin dagilimi.

Aktivite Tip 2 diyabetik Prediyabetik Saghkh
(n=13) (n=13) (n=13)
n % n % n %
Yokus Cikmak 61.5 8 61.5 4 31
Yiikle merdiven ¢ikmak 8 61.5 8 61.5 5 38.5
Agir ev isi yapmak 10 77 5 38.5 5 38.5
Evi stiplirmek 10 77 9 69 4 31
Bahce isleri yapmak 3 23 3 23 6 46
Kosmak 7 54 9 69 9 69




69

Agir ylk tasimak

46

Disarida vakit gecirmek

7.7

15.4
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5.TARTISMA

Endistrilesme, endokrin bozucu gida ve yasam kosullari, artan vicut agirhg
ve kalori alimina eslik eden azalmis fiziksel aktivite dizeyi, stres gibi ¢ok sayida
faktorle ilgili olarak diinyada ve lilkemizde diyabetin gérilme sikhg artmaktadir.
Tirkiye diyabet prevalansi ile ilgili yapilan en 6nemli ¢alismalarda hem diyabet hem
de BGT %90’in Uizerindeki oranlarda artis gostermektedir ve bu beklenen artisin cok
otesinde bir orandir. Mevcut Ulke politikalari ile obezite ile miicadele edilmekte,
fiziksel aktivite dizeyinin artirilmasi tesvik edilmektedir.

Diyabet ve diyabete bagli gorilen komplikasyonlarin tamami bireylerin yasam
kalitesini duslirmekte, yasam slresini azaltmakta ve llke ekonomilerine oldukga
yiksek maliyetlere neden olmaktadir. Ulkemiz gelisen bir iilke olmasina karsin,
toplumsal diyabet farkindaligi oldukg¢a duslktir ve diyabet ortaya giktiktan sonraki
yillarda tanilanmakta ve bu durum glisemik kontroliin saglanmasi giiclestirmektedir.
Tirkiye’de oldukga diyabetik bireylerin yaklagik %32’sinin tani almayan bireyler
oldugu bilinmektedir (157). Tim bu yonleriyle ele alindiginda diyabet gelismeden
onlenmelidir, prediyabetik bireylerin tip 2 diyabet gelisim riski ve kardiyovaskiler
hastalik riski saglik bireylerden daha fazladir. Prediyabetik bireylerin artmis fiziksel
aktivite aliskanhg, kilo kaybi ve diyet gibi yasam sekli degisiklikleriyle normal glukoz
metabolizmasina donebilecekleri veya tip 2 diyabet gelisiminin geciktirilebilecegi
bilinmektedir.

Calismamizin amaci, tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin
kardiyorespiratuar uygunluk parametrelerini karsilastirmakti. Calismamiza 26-58 yas
araliginda, her grupta 13 olmak tizere toplam 39 birey dahil edildi. Her birey ¢alismaya
dahil edilmeden 6nce endokrinolog tarafindan muayene edildi ve ¢alismaya katilan
gruplar, kardiyorespiratuar uygunluk parametrelerini etkileyen faktorler agisindan
degerlendirildi. Gruplarin yas, cinsiyet, boy uzunlugu benzer dagilim gostermesine
karsin tip 2 diyabetik grup ile saglkli grubun, hastalik patogenezinde de rol aldigi
Uzere vicut agirhgr ve vki’si birbirinden istatistiksel olarak farkli bulundu. Ancak
bunun sonuglar etkilemesini 6nlemek amaciyla kovaryans analizi acgisindan

degiskenler kontrol edildi.
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Gruplar cinsiyet acgisindan benzer olmasina karsin g¢alismamiza katilan
bireylerin %77’si kadindi. Tirkiye'nin diyabet popiilasyonu acisindan bu durum
incelendiginde epidemiyolojik olarak yapilan en blyik diyabet ¢alismasinda da
sonuclar benzerdir, diyabetik kadin bireylerin orani %63 olarak bildirilmistir (26).

Bireylerin koroner arter hastaligi risk faktorlerinin sayisi incelendiginde, hem
prediyabetik hem de diyabetik grubun risk faktorlerinin saglikh bireylerden yiiksek ve
anlamli olarak farkli oldugu goérildi. Amerikan Diyabet Birligi tarafindan da benzer
sekilde prediyabet ve diyabetin risk faktorleri ileri yas, hipertansiyon, ailede diyabet
ve kardiyovaskiler hastalik oykisu, hiperlipidemi olarak tanimlanmaktadir (158)
bizim g¢alisma grubumuz da diyabetik ve prediyabetik bireylerin 6zelliklerini
yansitmaktadir. Ayrica prediyabetin diyabet icin artmis risk olmasiyla da uyumlu
olarak, prediyabetik bireylerin risk faktorleri diyabetik grupla oldukga benzerdir.

Bireylerin mesleki durumlari incelendiginde diyabetik bireylerin %69’unu ev
hanimi olan kadinlarin olusturdugu goérilmektedir. Bu durum Tirk toplumunun
toplumsal 6zelliklerini yansitmaktadir. Toplumumuzda ev hanimi olan kadinlar daha
az fiziksel aktiviteye sahiptir ve daha sik 6glinler ve daha yiiksek kalori alimina
sahiptir. Literatirde de sosyal yasamda bir meslek sahibi olmamanin, kadinlarda daha
fazla obezite ve glukoz intoleransina katkisi oldugu bildirilmistir (157).

Calismamiza disik sosyokiltlrel diizeyine sahip herhangi bir birey katilmadi.
Calismamiza katilan orta ve yiksek sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin dagilimi
gruplar arasi benzer olmakla birlikte gruplarin sosyoekonomik dizeyleri (%)
incelendiginde yliksek sosyoekonomik diizeye sahip bireylerin orani glukoz toleransi
saglikliya dogru gidildikce artmaktadir. Sosyoekonomik olarak dezavantajli olmanin
artmis tip 2 diyabet orani ve kronik inflamatuar diizeyle iliskili oldugu bildirilmistir
(159).

Sigara ve alkol tliketimi prediyabet ve diyabet icin risk faktorldir. Sigara
insllin direnci, inflamasyon ve dislipidemi ile iliskili olmasinin yanisira mikrovaskuler
ve makrovaskiler komplikasyonlari tetiklemektedir. Sigara igmek diyabetik
bireylerde kilo kaybiyla iliskili olmasina ve sigara birakmanin kilo alimiyla iliskisi

bilinmesine karsin sigara tuketimi, santral obezite ile iliskilidir ve sistemik
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inflamasyon, oksidatif stres olusturmasiyla direkt endotel fonksiyona ve beta
hiicrelerine zarar vermektedir (160). Daha 6nce sigara igcmis olmak da artmis diyabet
riski ile iligkilidir. Hi¢ sigara igmemis bireylerle karsilastirildiginda sigarayi birakmig
bireylerin diyabet gelisim risk orani 1,22; hala sigara icenlerin ise 1,31 olarak
bulunmustur (161). Bizim ¢alismamizda yer alan bireylerin dagiliminda da gruplarin
sigara tuketimi birbirinden istatistiksel olarak farkli olmasa da diyabetik grubun aktif
sigara igici ve sigara birakan bireylerinin orani diger gruplardan daha fazladir ve glukoz
toleransi normale yaklastikca gruplarimizin sigara tiketim orani azalmaktadir. Bu da
sigara tiiketiminin glukoz toleransini dereceli olarak kotulestirdigini gosterebilir.

Calismamiza katilan bireylerin alkol tiiketim orani oldukg¢a dusiktl (%5,n=2).
Bu bireylerin tamami ise diyabetik bireylerdi ve giinlik alkol tiiketimleri 0,5 litreydi.
Literatlirde de kronik etanol tiiketiminin, iskelet kasi ve karaciger gibi insiline duyarh
dokularin duyarhligini bozarak ve beta hiicre harabiyetine neden olarak bozulmus
glukoz toleransi ve insilin direncine neden olmaktadir (162).

Benzer risk faktorleriyle iliskili olan diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyon
birbiriyle yakindan iligskili parametrelerdir. Diyabet ve hiperglisemi otonomik
disfonksiyona neden olmasi, renin-anjiotensin sisteminde degisiklik yapmasi gibi cok
sayida faktorle iliskili olarak hipertansiyona neden olabilmesi nedeniyle diyabetik
bireylerde hipertansiyon gorilme sikhgl oldukga fazladir (163). Calismamizda da
literatirle uyumlu sekilde hipertansiyon goriilme orani diyabetik ve
prediyabetiklerde saglikli bireylere gore fazlaydi. Benzer sekilde hiperlipidemi
gorilme orani da glukoz toleransi iyilestikce azalmaktaydi. Calismamiza dahil edilen
bireyler rutin ilag kullanimlarina devam ediyordu. Medikasyon kullanimlari
incelendiginde bireylerin %44’liniin oral antidiyabetik kontrol altindaydi. %16’si ise
hipertansiyon igin antihipertansif tedavi kullanmaktayd:.

Calismamizda laboratuvar bulgusu olarak bireylerin glukoz kontrol
diizeylerine ait parametreler, kan yaglari diizeyleri ve bir akut faz reaktani olan ve
subklinik inflamasyonla iligkili olan CRP dizeyi kullanildi. Diyabet, prediyabet ve
saglikli bireylerin hastalik tani ile karakteristik oldurmasi acisindan da AKS diizeyleri

birbirinden farkliydi ve en yiiksek ortalama kan glukoz degeri diyabetik bireylerindi.
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HbAlc dizeyinde de gorilen bu farkhlik bireylerin dogru glukoz metabolizmasina
gore gruplandinldigini ve analiz edildigini gostermektedir. Diistik HDL ve yiiksek
trigliserit diizeyi diyabetik dislipidemi olarak bilinmektedir ve bu tabloda HDL ve
trigliseritin kan glukozu Uzerine dogrudan bir etkisi vardir (164). Literatlirdeki bu
tanimla uyumlu olarak ¢alismamizda da HDL dizeyi gruplar arasinda farkliydi ve en
disiik HDL diizeyi diyabetik bireylere aitti. HDL diizeyi glukoz diizeyiyle paralel olarak
iyilesmesine karsin diyabetik ve prediyabetik bireylerin HDL diizeyleri arasindaki fark
istatistiksel olarak birbirine benzerdi. Bunun nedeni HDL’nin VKi, fiziksel aktivite
dizeyi gibi baska faktorlerle iliskili olmasi ve bireylerin bu yonlerden benzer olmasi
olabilir.

Trigliserit dizeyleri incelendiginde de yine benzer sekilde en disuk trigliserit
diizeyine saglikl bireylerin sahip oldugu prediyabetik ve diyabetik bireylerden
istatistiksel olarak da farkli oldugu ancak diyabetik ve prediyabetik bireylerin
benzerlik gosterdigi goruldi. Bu da prediyabetik bireylerin de diyabetik bireylere
benzer bir dislipidemi paternine sahip oldugunu gostermekteydi. Diyabetik
dislipidemide, LDL diizeyleri bazen normal dlzeylere yakin veya normal diizeyde
olabilir, bizim ¢alisma grubumuz da klinik olarak bu tabloya benzerlik gostermekteydi
(165). Bizim calismamizda LDL dizeyleri gruplar arasinda farkh degildi, bu durum
diyabetik dislipideminin yanisira saglikli bireylerin sedanter olmasiyla, fazla kilolu
sinirinda olmalariyla iliskili olabilir.

CRP diizeyindeki artis sistemik inflamasyonun bir belirtecidir. Diyabet ve
prediyabet artmis inflamatuar ve proinflamatuar diizeyle iliskilidir; prediyabetiklerde
de insulin sekresyon defekti olan kisilere kiyasla insilin direnci olanlar daha yuksek
inflamatuar protein diizeyine gézlenmektedir (166). Wu ve ark.; artmis CRP diizeyinin
daha yiksek HbAlc, insilin dizeyi ve kan glukoz seviyesiyle iligkili oldugunu
gostermistir (167). Bizim calismamizda elde ettigimiz CRP dizeyleri de literatirle
benzerlik gostermektedir. En ylksek CRP dizeyi tip 2 diyabetik bireylerindir ve
gruplar arasinda anlamli diizeyde bir farkhlik vardir. Yine burada da CRP dizeyi
prediyabetik ve saglikli bireylerde, diyabetik ve saglikli bireylerde farkli prediyabetik
ve diyabetik grupta benzerdir. Artmis CRP diizeyi tip 2 diyabet icin bagimsiz bir
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belirleyicidir (168). Prediyabetik bireylerin artmis diyabet riski ve kardiyovaskiler
hastalik riskine sahip olmasi artmis CRP diizeyine sahip olmalariyla iliskili olabilir
(169).

Diyabetojenik faktorlerin abdominal adipoz dokudan salgilanmasi yoniyle
bel:kalca veya bel cevresi genel obeziteden (VKi) daha duyarli kabul edilmektedir.
Son vyillarda ise abdominal obeziteyi daha iyi saptamasi yoniyle bel:boy degeri de
diger belirtegler kadar hassas hatta digerlerine tstiin bulunmustur (170). Literatiirde
tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglikl bireylerin bel cevresinin ve abdominal obezite
oraninin birbirinden farkl oldugu yayinlar mevcuttur (171). Tim bu antropometrik
degerlerin diyabet ve prediyabet gelisim riskiyle iliskili oldugunu bildiren yayinlarin
yanisira bel:boy ve bel:kalca oraninin diyabet riskini daha iyi tahmin ettigi de
literatiirde yer almaktadir (172). Bizim ¢alismamizda tim bu degerler yer almaktadir
ve bu bilgilere benzer olarak bireylerin bel cevresi, kalca ¢evresi, bel:kalca ve bel:boy
orani farkliydi. Diyabetik ve prediyabetik bireyler viicut kompozisyonu yoniyle
birbirine benzerlik gosterirken saglikh grup her iki gruptan da farkliydi. Ancak grup
ortalamalari da dikkate alindiginda, NGT’'den tip 2 diyabete dogru bel cevresi
artmakta, bel:kalca ve bel:boy degeri yikselmekteydi; en disik degere NGTIi
bireyler en yiiksek degere ise T2DM’li bireyler sahipti.

Yag orani artmis inflamatuar maddelerin salinimi, beta hicrelerini harap
etmesi nedeniyle insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile iliskilidir. Tip 2 diyabetik bireyler
daha fazla yag oranina sahiptir ve artmis yag orani prediyabetik ve diyabet riski igin
belirleyicidir (173, 174). Bizim ¢alismamizda da bireylerin Tanita ile belirlenen yag
orani ve yag yuzdesi gruplar arasinda farkliydi. Literatlre benzer olarak prediyabetik
ve diyabetiklerin yag agirlik ve ylizdeleri birbirine benzerken saglikh bireyler her iki
gruptan da farkhyd.

Tip 2 diyabet ve prediyabette pulmoner fonksiyonlarin arastirildigi yayinlar
mevcuttur. Tip 2 diyabette mikrovaskiiler bir hedef organ olabilecegi nedeniyle ve
kardiyorespiratuar uygunlugun bir pargasi olmasi nedeniyle bizim galismamizda da
bireylerin pulmoner fonksiyonlari degerlendirildi. Calismamizda bireylerin FVC (%)

degerleri birbirinden farkli olmamakla birlikte glukoz metabolizmasi iyilestikce FVC
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(%) degerinin ylkseldigi gorilmektedir. FVC (litre) degerinde ise gruplar arasinda
anlamli bir fark vardi ve bu fark tip 2 diyabetik ve saglikli bireyler arasindaydi ve FVC
(L) degeri saglikh bireylerde en yiksek degerdeyken, tip 2 diyabetiklerde en diisik
degere sahipti.

Literatlirde de ¢alisma sonuglarimiza benzer sekilde diyabetik bireylerin daha
disiik FVC (%) degerine oldugunu gosteren cok sayida calisma mevcuttu (106, 175,
176). Cahsmamiza katilan bireylerin FEV1 (L) degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark vardi. Litonjua ve arkadaslarinin 704 bireyle yapmis oldugu ¢alismanin
sonuclari da bizim bulgularimizla paralellik géstermekteydi; tip 2 diyabetik bireyler
saglikh bireyler ile karsilastirildiginda daha distik FEV1 ve FVC degerine sahipti (177).
Calismamizin sonuglarinda FEF %25-75 (L) degerinde de istatistiksel olarak anlamli bir
fark gézlenmekteydi. Bu bulgumuz da Shah ve arkadaslari tarafindan FEV4, FVC ve FEF
%25-75’in disup, FEV1/FVC'nin korundugu calismanin sonuglariyla ortiismekteydi
(175). Tum bulgularimiz incelendiginde ¢alismamizdaki diyabetik bireylerin restriktif
paternde bir solunum bozuklugu oldugu goériilmektedir ve bu da diyabette akciger
etkilenimi ile uyumludur (106). Kontrol grubumuzda yer alan saglikli bireylerin sigara
kullanimi ile diyabetik bireylerin sigara kullanimi arasinda fark olmamasina karsin,
saglikli kontrol grubundaki bireylerin daha 6nce hig sigara icmemis olan, diyabetik
bireylerin ise %46’sinin sigara maruziyetine sahip olmasi da akciger fonksiyonlari
arasindaki farkin kaynagi olabilir.

Calismamizla  benzerlik gosteren cgalismalar incelendiginde, bizim
calismamizdaki diyabetik bireylerin ortalama FVC, FEV1 degerlerinin daha yiiksek
oldugu gorildu. Bunun da iyi glisemik kontrollii, herhangi bir kardiyovaskiler ve
akciger hastaligina sahip olmayan ve sigara tiketimi yogun olmayan bireylerin
¢alismamiza dahil olmasiyla ilgili oldugunu diisinmekteyiz.

Literatlirde tip 2 diyabetik bireylerin solunum kas kuvvetini inceleyen az
sayida ¢alisma mevcuttur (17). Fuso ve arkadaslari tarafindan yapilan g¢alismada
diyabetik ve saglkli bireylerin MiP degeri farkli, MEP degeri benzer bulunmustur.
Ancak solunum kas kuvvetindeki azalmanin glisemik kontrolle iliskili oldugu ve

diyabetik komplikasyona sahip bireylerin daha disik solunum kas kuvvetine sahip
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oldugu bildirilmistir (17). Bizim galisma bulgularimiza gére diyabetik, prediyabetik ve
saglikli bireylerin MiP ve MEP degerleri birbirinden farkli degildi. Ancak bu sonuclarla
benzer sekilde MiP degeri ve (%) MIP degeri en diisiik tip 2 diyabetik, en yiiksek ise
saglikl bireylerde goézlenmistir, yine benzer sekilde MEP degerinin ortalama degeri de
glukoz metabolizmasina goére anlamh bir farklilik godstermemekteydi. Bizim
calismamiza dahil edilen diyabetik bireylerin ortalama HbA1lc degeri %7,16’ydi. Bu da
calismamizdaki diyabetik bireylerin iyi bir glisemik kontrole sahip oldugunu
gostermektedir. Ayrica ¢calismamizda yer alan diyabetik bireylerin makrovaskiiler
ve/veya makrovaskiler herhangi bir komplikasyonu olmamasi da solunum kas
kuvvetinin etkilememesinin nedeni olabilir.

Literatlirde diyabetik bireylerin fonksiyonel kapasitelerinin
degerlendirilmesinde 6 DYT kullaniimistir. Yapilan g¢alismalarda diyabetik bireylerin
saglikli kisilere gore daha diisiik 6 DYT mesafesine (m) sahip oldugunu gostermektedir
(178-180). Bizim galismamizda da 6 DYT mesafesinde gruplar arasinda anlamli bir fark
vardi ve en disik mesafe tip 2 diyabetik bireylerindi. Calismamizdaki tip 2
diyabetiklerin 6 DYT yirime mesafeleri literatlirde yer alan ¢alismalardan ylksekti.
Awotidebe ve arkadaslari tarafindan yapilan calismalarda diyabetik bireylerin yliriime
mesafesi 403 metre, 283 metre; Ozdirenc ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
492 metre, Wang ve arkadaslari tarafindan yapilan galismada da 451 metredir (122,
178-180) ancak bu calismalarda bireylerin herhangi bir komplikasyonlarinin olup
olmadigi belirtilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise tip 2 diyabetiklerin 6 DYT ylrime
mesafeleri ortalama 565 metreydi. Bunun nedeninin bireylerin herhangi bir
mikrovaskiler veya makrovaskiler komplikasyona sahip olmamasi, kardiyak higbir
problemlerinin olmamasi, eslik eden hastaliklarinin timiinin kontrol altinda olmasi,
iyi glisemik kontrole sahip olmalari, morbid obez olmamalari gibi fonksiyonel
kapasiteyi etkileyen ¢cok sayida durumla ilgili olabilecegini disinmekteyiz. 6 DYT ile
beklenen ylrime mesafelerinin oraninin  hesaplanmasinda Troosters ve
arkadaslarinin esitligi kullanildi (181). Bu ¢alismada (181), beklenen yiriime
mesafesinin %82’sinin altindaki degerler diisiik egzersiz kapasitesi ile iliskilidir.

Galismamizdaki tim gruplarin ortalamalari %82’nin Ustiindeydi. En disik 6 DYT (%)
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ortalamasi tip 2 diyabetik gruptadir. Tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerin
beklenen degerlerinin yiizdesi ile saglikh bireylerin arasinda yaklasik %10’luk bir
azalma gozlenmesine karsin, gruplar arasinda anlamh bir fark bulunmadi.
Prediyabetik ve diyabetik bireylere 6 DYT yapilan bir calismada da diyabetik ve
prediyabetik bireylerin ylrime mesafesi ve (%) degerleri birbirine benzerdi (182).
Bizim calismamizda da benzer sekilde, tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerin
ylurime mesafesi ve beklenen degerleri birbirine benzerdi. Tip 2 diyabetik bireylerin
bisiklet ergometresi testinde algilanan zorluk diizeylerinin fazla kilolu ve normal kilolu
saglikli bireylerle karsilastirildigi calismada, tip 2 diyabetik bireylerin ayniis yiiklerinde
daha fazla zorluk algiladiklari bulunmustur (183). Benzer sekilde Ozdireng ve
arkadaslari da diyabetik bireylerin 6 DYT’yi saglikli bireylere gére daha zor buldugunu
bildirmistir (178). Camcioglu ve arkadaglari tarafindan BGT olan ve diyabetik
bireylerle yaptiklari calismada 6 DYT genel yorgunluk diizeyinin diyabetik bireylerde
daha ylksek oldugunu bulmustur (182). Bizim galismamizin 6 DYT sonuglari da gruplar
arasinda farkliydi ve en yiksek yorgunluk ve bacak yorgunlugu diizeyi diyabetik
bireylerindi. 6 DYT baslangi¢c ve bitis degerleri arasindaki fark incelendiginde ise
yorgunluk (genel) ve bacak yorgunlugu degisiminin gruplar arasinda farkl oldugu
gorildi. Genel yorgunluktaki artis en fazla diyabetik bireylerde gézlenmesine karsin
yorgunluk degisimi prediyabetik ve diyabetik bireylerde benzerdi. insiilin direncinin
mitokondriyal disfonksiyonla iliskili olmasi bu durumla iliskili olabilir. Diyabetik
bireylerin daha fazla bacak yorgunlugu algilamasi ise diyabetik bireylerde goérilen
iskelet kas disfonksiyonu ve mitokondriyal ile ilgili olabilir.

Toplumumuzda ¢alisma grubumuzdaki yas araligi ve vicut agirligina sahip
bireyler cogunlukla egzersiz yaptiklarinda yiriytsi tercih etmektedir. Literatiirde de
egzersiz testlerinin, bireylerin normal hayatlarinda alisik olduklari aktivitelerden
secilmesi onerilmektedir. Bu yoniyle calismamizda artan is yiiklerine sahip, semptom
limitli bir ylrlyUs testi olan AHMYT bireylerin maksimal egzersize verdikleri cevaplari
degerlendirmek igin kullanildi. Ayrica AHMYT, kalp yetersizligi olan bireylerde
gelisebilecek kardiyak olaylari tahmin etmektedir (184). Diyabetik ve prediyabetik
bireylerde AHMYT’nin kullanildigi herhangi bir yayinla karsilasmadik ancak kardiyak



78

rehabilitasyona katilan hastalarda AHMYT’nin kullanilmasi 6nerilmektedir (185).
Cardoso ve arkadaslari tarafindan yapilan calismada AHMYT mesafesini belirleyen
faktorlere yer verilmistir ve diyabet varligi AHMYT mesafesi ile negatif yonde iliskili
bir belirtectir ve diyabeti olan bireylerin ylirime mesafesi yaklasik 80 metre daha
azdir (186). Ayni ¢alismada saglikh bireylerin AHMYT mesafesinin (600-800 metre)
kardiyak hastalardan (300-400 metre) yaklasik 2 kat fazla oldugu bulunmustur (186).
Bizim galismamizda da en disik AHMYT mesafesinin diyabetik bireylerin oldugu
gorildu ve gruplar arasinda anlamh bir fark vardi. Bu fark prediyabetik ve diyabetik
grup arasinda goridlmezken saglikl bireyler ile diger gruplar arasinda farkliydi.
Bozdemir Ozel'in metabolik sendromlu (MetS) bireylerde yaptigi ¢calismada MetS'li
kadinlarda yirime mesafesi kadinlarda 467, erkeklerde 621 metre olarak
bulunmustur (187). Buna benzer sekilde, bizim diyabetik grubumuzun da % 85’i kadin
bireylerdi ve diyabetik bireylerin AHMYT mesafesi 481 metreydi. Bizim calismamizda
eslik eden kalp hastaligi olan herhangi bir birey yoktu, bu nedenle egzersiz
kapasitesindeki azalmanin goreceli olarak daha az olacagini disinmekteyiz. Buna
uyumlu olarak da bizim ¢alismamizin diyabetik bireyleri Cardoso ve arkadaslarinin
(186) kardiyak hastaliga sahip popiilasyonundan daha yuksek bir AHMYT mesafesi
ylridigu icin bizim diyabetik bireylerimizin AHMYT mesafesi, saglikl bireylere gore
%34 azdi. Gruplarin AHMYT yiizdelerine bakildiginda ise (156) ylriinen mesafeye
benzer sekilde saglkli grubun diger iki gruptan istatistiksel olarak farkl oldugu ve en
disuk yuzde mesafesinin yine diyabetik gruba ait oldugu goérildi. GCahismamiz bu
yoniiyle de Bozdemir Ozel'in calismasiyla benzerlik géstermektedir. Bu calismada
(187) MetS'li bireylerin AHMYT vyiizdeleri kadinlarda % 60, erkeklerde % 64 olarak
bulunmustu ve bizim diyabetik grubumuzun ortalamasi da % 67, prediyabetik
grubumuzun ise % 70’di. Bu yonilyle incelendiginde de bireylerin beklenen
degerlerinin saglikli bireylere gore sirasiyla % 23-% 19 daha az oldugunu gormekteyiz.
Gruplarin bitis dispne skorlari da prediyabetik ve sagliklhh grup arasinda farkliydu.
Prediyabetik bireylerin dispne skorlari saglkli bireylerden fazlaydi. Gruplarimizin
hicbirinde eslik eden akciger olmadigi dislintlirse bu farklihgin bireylerin egzersiz

intoleransindan ve glukoz metabolizmasindaki bozuklugun dokularin oksijen kullanim
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yeteneklerini degistirmesinden kaynaklandigi distndlebilir. Yine AHMYT'de de 6
DYT’ye benzer sekilde bireylerin genel yorgunluk ve bacak yorgunluklari birbirinden
farklydi. Bu fark saglikli bireyler ile diger 2 grup arasinda gézlenmekteydi. Tip 2
diyabetik ve prediyabetik bireylerin yorgunluk algilamalari saglkl bireylerden
fazlaydi. Bu bulgu da BGT gelistiren bireylerin diyabetik bireylere benzer sekilde
azalmis egzersiz toleransina ve mitokondriyal disfonksiyona sahip olduklarini
dogrulamaktadir. Gruplarin test dncesi ve sonrasi degisimleri incelendiginde de yine
genel yorgunluk ve bacak yorgunluklarinin farkli oldugu goriilmektedir. Gruplarin kan
basinci ve kalp hizlarindaki degisimin en disiik degerinin diyabetik gruba ait
olmasinda da diyabetik bireylerin %38’inin antihipertansif ilag kullanmasi etkili olmus
olabilir.

Segerstrom ve arkadaslari tip 2 diyabetik, BGT’li ve saglkli bireylerin egzersiz
yanitlarini degerlendirdikleri calismalarinda, bireylerin maksimum kalp hizlarinda ve
beklenen kalp hizi degerinin ylzdesinde 3 grup arasinda anlamli bir fark olmadigini
gostermistir (188). Francisco ve arkadaslarinin ise diyabetik ve saglkl bireyleri
karsilastirdiklari ¢alismalarinda, bireylerin ventilatuar esiklerindeki kalp hizlarinin
benzer, maksimum kalp hizlarinin farkli oldugu bildirilmistir (108). Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde, KPET sirasinda gruplarin her basamakta kaydedilen kalp hizlari
gruplar arasinda benzerdi. Ayrica maksimum kalp hizlari ve yasa gore beklenen
maksimal kalp hizinin (220-yas) yizde degerinin de gruplar arasinda farkli olmadigi
goruldu. Ayrica galismamizda ventilatuar esikteki kalp hizlari da benzerdi.

Tip 2 diyabet ve insilin direnci kan basincinda artisa neden olmaktadir.
Diyabetik bireylerin egzersiz sirasinda kan basinci cevaplari saglkli bireylere gore
daha fazla olabilmektedir, literatlirde ‘egzersiz hipertansiyonunun’ diyabetik
bireylerde daha yaygin oldugu bildirilmistir (189). Karavelioglu ve arkadaslari
normotansif saglkli diyabetik bireylerin egzersiz kan basinci cevaplarini Bruce
protokolii ile incelemistir (190). Bu ¢alismada testin gesitli basamaklarindaki SKB
degeri ve maksimum SKB degeri birbirinden farkliyken DKB cevaplari arasinda bir fark
gorilmemistir (190). Caron ve arkadaslari da benzer sekilde diyabetik ve saglikli

kisilerin egzersiz kapasitelerini bisiklet ergometresiyle degerlendirmisler ve
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maksimum SKB degerlerini farkl, DKB benzer bulmuslardir (191). Bizim ¢alismamizda
da literatiire paralel bir sekilde, bireylerin istirahat kan basinglari benzerken; test
asamalarinda, test bitiminde ve sogumada SKB degeri birbirinden farkliydi. Farkin
prediyabetik ve diyabetik grup arasinda yer almazken saglikli bireylerle farkli olmasi
ve BGT ve T2DM’li bireylerin daha yliksek kan basinglarina sahip olmasi da literatlrde
instlin direncinin kan basincini yikselttigi bilgisi ile o6rtismektedir. DKB ise
baslangicta farkhlik gosterirken basamaklar arasinda ve test sonunda benzerdi.
Diyabetik grubumuzun % 38’inin, prediyabetik grubumuzun da % 31’inin hipertansif
bireyler olmasinin da artmis kan basinci cevaplariyla iliskili oldugunu distinmekteyiz.

Calismamizda diyabetik bireylerin restriktif paternde, hafif bir akciger
etkilenimi vardi. Bu durum bireylerin KPET bitimindeki dispne skorlarinin farkli
olmasiyla ilgili olabilir. Bunun yanisira her solukta 6l¢iim yénteminde bireylerin
ylzine tam olarak temas eden bir maske kullandik, tiim bireyler ayni kosullarda testi
gerceklestirse de bazi bireylerin dispne olarak tanimladiklari hissin aslinda maskeden
kaynaklanan kisithlik ve rahatsizlik hissi oldugunu diisinmekteyiz. Bireylerin patolojik
bir solunum fonksiyon testine sahip olmamalari altta yatan bir akciger hastalig
olmadigini disindirebilir.

Calismamizdaki diger tiim egzersiz testleri gibi KPET'te de bireylerin bacak
yorgunlugu gruplarin arasinda farkliydi. Bunun nedeni mitokondriyal disfonksiyonun
haricinde egzersiz sirasinda ortaya cikabilecek hipo-hiperglisemi gibi kan
glukozundaki dalgalanmalar, obezite de olabilir (192). Glukoz metabolizmasindaki
bozulmaya obezitenin ¢ogunlukla eslik ettigi duslinilirse, bireylerimizin obez veya
fazla kilolu olmasi da yorgunluk olusturabilir.

Literatlirde, metforminin kalp hizini disirdigini ve yorgunluk algisini
artirdiginu bildiren yayinlar mevcuttu (193). Bizim c¢alismamizda da diyabetik
bireylerin %92’si oral antidiyabetik (OAD) kullanmaktaydi ve en fazla kullanilan OAD
ilag metformindi. Metforminin etkisiyle de bireyler daha fazla yorgunluk algilamasina
sahip olabilir.

Diyabetik bireylerin egzersiz kapasitelerinin degerlendirilmesinde VO;max

veya zirve VO, degeri altin standarttir. Diyabetik bireylerde goriilen azalmis egzersiz
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intoleransi nedeniyle daha disiik VO, degerine (mL/dk) sahip olduklarini gésteren
yayinlar olmasina karsin (91), benzer oldugunu gosteren yayinlar da mevcuttur (194).
Regensteiner ve arkadaglarinin yaptigl calismada diyabetik ve saglikh bireylerin
egzersiz performansi karsilastirilmistir (91). Bu calismada saglikh bireylerin ortalama
VO, (mL/dk) degeri kadinlarda 1764, erkeklerde 2462 olarak, diyabetiklerde ise
kadinlarda 1370, erkeklerde 2258 olarak bulunmustur. Segerstrom ve arkadaslari ise
NGT’li bireylerin grup ortalamasini 2410 mL/dk, BGT'li bireylerin grup ortalamasini
2210 mL/dk, diyabetiklerin grup ortalamasini ise 2110 mL/dk olarak bildirmistir ve
saglikli bireylerin VO2 (mL/dk) degeri BGT'li bireylerden ve diyabetiklerden farkliydi
(188). Huebschmann ve arkadaslari ise diyabetik grubun VO2 (mL/dk) degerini 1313
mL/dk olarak bildirmistir (95). Calismamizdaki bireylerin VO, (mL/dk) degeri diyabetik
bireylerde 1818 mL/dk, prediyabetik bireylerde 1978 mL/dk, saghkl bireylerde ise
1969 mL/dk idi ve gruplarin degerleri istatistiksel olarak farkh degildi. Calismamizdaki
diyabetiklerin %85’i, prediyabetik grubumuzun %77’si, saghkli grubumuzun ise %70’
kadindi. Bu anlamda Regensteiner ve arkadaslarinin (91) ve Huebschmann ve
arkadaglarinin  (95) bildirdigi degerlerle karsilastirildiginda, bizim diyabetik
grubumuzun oksijen tiiketim degeri oldukca yliksekti. Ayrica zirve oksijen tiiketimi,
yas, boy, cinsiyet, vicut agirligi gibi faktorlerden etkilenmektedir. Diyabetik ve
prediyabetik grubun vicut agirliginin saglikli bireylere gore fazla olmasi da gruplarin
benzer olmasinda rol oynamaktadir. Bu faktore ragmen saglikh bireylerin oksijen
tiketim degeri diyabetik bireylere gére %8 fazlaydi.

Bireylerin vicut agirhginin etkisini kaldirmak amaciyla kilogram basina
dakikada dusen oksijen harcamasi kullanilmaktadir (VO2 mL/kg/dk). Segerstrom ve
arkadaslari NGT’li bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini 30,7, BGT'li bireylerin 27,
diyabetiklerinise 25.3 mL/kg/dk olarak bulmustur (188). Huebschmann ve arkadaslari
diyabetik bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini 15.4 mL/kg/dk (95), Regensteiner ve
arkadaslari ise kadin diyabetik bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini 18 mL/kg/dk olarak
bildirmistir (91). Biz de ¢alismamizda diyabetik bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini
21.43 mL/kg/dk, prediyabetik bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini 23.2 mL/kg/dk,
saglikli bireylerin VO, (mL/kg/dk) degerini ise 31.05 mL/kg/dk olarak bulduk ve bu
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degerde gruplar arasinda anlamli bir fark mevcuttu ve bu fark diyabetik ve saglikh
grup arasindaydi. Bu degerlere bakildiginda ¢alismamizin sonuglari Segerstrom ve
arkadaslariile oldukga benzerdir (188). Ayrica diger ¢alismalarla karsilastinidiginda da
yine diyabetik bireylerimizin VO, (mL/kg/dk) degeri oldukga yliksektir. Diyabetik
bireylerin yiksek oksijen tiiketim degerlerinde eslik eden higbir kardiyovaskiler veya
pulmoner hastaliklarinin olmamasi olduk¢a 6nemli bir etkendir. Bilindigi Uzere
diyabet KAHIn en o6nemli nedenlerindendir ve diyabetik bireylerin bircogu
makrovaskiler veya mikrovaskiiler komplikasyonlara sahiptir. Ayrica KPET sirasinda
hicbir olumsuz olay gelismemesi sayesinde bireylerin tamami maksimal egzersiz
performansi sergileyebildi ve higbir test maksimal seviyeden énce sonlandiriimadi.
Gruplarin anaerobik esikteki ve respiratuar kompansasyon noktasindaki
oksijen tuketim degerleri incelendiginde oksijen tiiketim degerleri arasinda anlamli
bir fark yoktu. Regensteiner ve arkadaslarinin da sonuclari da ¢calismamizla benzer
olarak, diyabetik ve saglikli bireylerin AT’de VO, degerleri arasinda fark olmadigini
bulmustur (195). Mac Ananay ve ark. diyabetik bireylerinin yas ve HbA1lc acgisindan
calismamiza benzer olmasina karsin, ¢alismamizdan farkli olarak AT’deki VO
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark oldugunu bildirmistir (89).
Calismamizdaki AT ve RC'deki VO, degerlerinin grup ortalamalari incelendiginde ise
en disik degerin saghkli grupta gorilmektedir. Bunun nedeni olarak diyabetik
bireylerin daha disik is yiklerinde AT’ye ulasmasi olabilir. AT’deki MET dizeyleri
incelendiginde, diyabetiklerin istatistiksel olarak anlamli olmasa da sayisal olarak
AT’ de daha diisiik MET dizeyine sahip olmasi bu diisiincemizi desteklemektedir.
Diyabetik ve prediyabetik bireyler ile saglikli bireylerin is yuklerinin
karsilastirildigi calismalarda farkh sonuclar yer almaktadir. Egzersiz intoleransina
paralel olarak bireylerin maksimum is yuklerinin daha az olacagl acgiktir. Birgok
calismada bizim calismamizdan farkh olarak bisiklet ergometresi ile test yapiimistir.
Segerstrom ve arkadaslari saglkli grup ile diyabetik ve prediyabetik grubun zirve is
yuki arasinda (188), O’Connor ve arkadaslari (100) ve Mac Ananey ve arkadaslari (89)
diyabetik bireyler ve saglikh grubun zirve is yik{ arasinda anlamli bir fark bulmusken;

Caron ve arkadaslar diyabetik bireyler ve saglikh grubun zirve is yukini benzer
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bulmustur (191). Bizim ¢alismamizda da gruplarin maksimum MET degeri arasinda
fark bulunmadi. Bu anlamda ¢alismamiz diyabetik gruplarimizin yas ve VKi agisindan
oldukga benzer oldugu Caron ve arkadaslarinin sonuglariyla paralellik géstermekteydi
(191). Buna karsin bizim calismamizda da en disik MET degeri diyabetik bireylerindi
ve saglikli bireylere gore yaklasik %10 daha azdi. Bireylerin AT’deki is yuklerini
inceleyen calismalarda ise ise maksimum is yikine benzer sekilde farkl sonuclar
mevcuttur. Mac Ananey ve arkadaslari, diyabetik ve saglikli bireylerin AT’ deki is yuku
degerleri arasinda fark bildirirken (89), Regensteiner ve arkadaslari gruplar arasinda
bir fark olmadigini bildirmistir (195). Bizim calismamizda da bireylerin AT ve RC
noktalarinda MET degerlerinin birbirinden farkli olmadigini géstermekteydi. Ancak
diyabetik bireylerin AT’deki is ylikii degeri saglkl bireylerden yaklasik % 22 disukta.
Gahsmamizin diger egzersiz testlerinde oldugu gibi, diyabetik bireyler ile prediyabetik
bireylerin AT deki is ylikd birbirine oldukca yakindi. Bu da prediyabetik bireylerin de
diyabetik bireyler gibi azalmis bir egzersiz kapasitesine sahip olduklarini
dogrulamaktadir.

RQ degeri metabolik olarak kararli diizeydeki egzersizlerde RER’e esittir. RER,
egzersizin siddeti hakkinda fikir vermekle birlikte bireylerin maksimal efor sergileyip
sergilemediklerini belirlemede de kullanilir. Caron ve arkadaslari (191), Mac Ananey
ve arkadaglari (89), Regensteiner ve arkadaslari (194, 195) ve Baldi ve arkadaslarinin
tamami diyabetik ve saglikli grubun RER degeri arasinda; Segerstrom ve arkadaslari
ise NGT, BGT ve diyabetiklerin RER degeri arasinda anlaml bir fark bulmamistir (188).
Biz de calismamizda NGT, BGT ve diyabetik gruplarin RER degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigini gérdik. Gruplarin tamaminin RER
degerinin 1.1’den biyilik olmasi gruplarin tamaminin maksimal bir efor sergiledigini
gostermekteydi. Diyabetik bireylerin oksidatif kapasitesinin saglikli bireylere gore
daha az olmasi nedeniyle diyabetik bireylerin iskelet kaslarinin daha az oksijen
harcamasina sahip olmasi ve dolayisiyla daha fazla anarobik enerji metabolizmasiyla
enerji elde etmeleri RER degerini ylkseltebilir (98). Bizim calismamizda Baldi ve
arkadaslarinin bildirdigi sonuclara benzer sekilde (98) diyabetik bireylerin RER degeri
saglikli bireylerden daha yuksekti, prediyabetik bireylerin RER degeri de diyabetik
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bireylere oldukca benzerdi. Ote yandan, gruplarin RER degerinin benzer olmasi,
bireylerin benzer siddette bir egzersiz yaptiklarini ve yorgunluk gibi parametrelerinin
karsilastirilmasinin da dogru olabilecegini gostermektedir.

Calismamizda yer alan bireylerin eslik eden solunumsal bir problemleri
olmamasina ragmen diyabetik bireylerin restriktif paternde solunum fonksiyon
testleri vardi. KPET parametrelerinden dakika ventilasyonu (Ve) gruplar arasinda farkl
degildi. Caron ve arkadaslari da galismamiza benzer sekilde diyabetik ve saglkli
bireylerin Ve degerini benzer bulmustur (191). Caron ve arkadaslarinin calismasinda
diyabetik bireylerin ortalama dakika ventilasyonu degeri 105 L/dk olarak bildirilmistir
(191). Bizim g¢alismamizda diyabetik bireylerin dakika ventilasyonu 73 L/dk olarak
bulunmustur. Calismamizda degisen akciger hacimlerine karsin anlamli bir fark
yaratacak bir dakika ventilasyon artisi gézlenmemistir ancak buna ragmen diyabetik
bireylerin dakika ventilasyonu saglikh bireylere gore % 25 daha fazladir ve
prediyabetik bireylerle dakika ventilasyonlari arasinda yalnizca %4 ’lik bir fark vardir.
Bu dogrultuda hipergliseminin ventilasyon Uzerinde bir etki yarattigi ancak bunun
akciger patolojilerinde oldugu gibi belirgin olmadigini diisinmekteyiz.

Kalp hizi toparlanmasi (KHT), parasempatik sistemin egzersiz sonrasinda
tekrar aktive olma yetenegi hakkinda bilgi verir. Bozulmus KHT ise tim nedenlere
bagl mortalite ve ani 6limler igin bir belirleyici olarak kabul edilir (196). Diyabetik ve
prediyabetik bireylerin artmis kan glukozu degerlerinin parasempatik aktivasyonu
bozdugu bilinmektedir. Ozcan Celebi ve arkadaslar tarafindan BGT, BAG, NGT ve
diyabetiklerin KHT lerinin karsilastirildigi calismada 1. dakika KHT degerlerinin en
yliksek NGT’ye sahip bireylerde oldugu ve tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu bulunmustur (197). Bizim ¢alismamizda da gruplarin 1. dakika
KHT degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardi ve en yiiksek kalp hizi
toparlanmasi saglikh gruba, en disik deger ise diyabetik gruba aitti. Bizim
calismamizda Ozcan Celebi ve ark. (197) farkli olarak fark yalnizca diyabetik ve saglikli
bireyler arasindaydi. Calismalarimizin sonuglari arasindaki farkin, Ozcan ve ark.

calismasindaki diyabetiklerin glisemik kontrollli bireyler olmamasindan, prediyabetik
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bireylerin ise glisemik diizeyinin ¢alismamizdaki bireylerle benzerlik gostermesinden
kaynaklanmis olabilir.

Oksijen nabzi, kalbin her atimina karsilik viicuttaki dokulara génderilen oksijen
miktarini ifade etmektedir. Ozellikle kardiyak problemi olan bireylerde kalp hizinin
dengeli olmayan yikselisine eslik eden dusiik oksijen tiketimi nedeniyle oksijen
nabzinda disls gozlenmektedir. Diyabetik bireylerde altta yatan herhangi bir
kardiyak problem olmasa dahi kalbin yapisal degisiklikleri, azalmis oksijen tiiketimi ve
sempatik-parasempatik aktivitedeki bozulma gibi nedenlerle iliskili olarak duisiik
oksijen nabzi gozlenebilir; literatiirde diyabetik bireylerin oksijen nabzini inceleyen
galismalar farkh sonuglar bildirmistir. Vukomanovic ve arkadaslari (198, 199)
diyabetik bireyler ile saglikh bireylerin oksijen nabzi arasinda bir fark bildirirken,
Benbassat ve arkadaslarinin (200) diyabetik bireyler ile saglikh bireylerin oksijen
nabizlarini karsilastirdiklari calismada fark bildirilmemistir. Bizim calismamizda da
gruplarin oksijen nabizlari glukoz toleransi iyilestikce ylikselmesine karsin istatistiksel
olarak farkh degildi. Grup ortalamalarini literatirde elde edilen degerlerle
karsilastirdigimizda ise sonuglari bizimle paralellik gésteren Benbassat ve arkadaslari
diyabetik bireylerin oksijen nabzini 13,2 mL/atim, saglikli bireylerin 13,6 mL/atim
olarak bildirmis (200); sonuglar calismamizla farklihk gosteren Vukomanovic ve
arkadaslari ise diyabetiklerin oksijen nabzini 11,6 mL/atim, saghkli bireylerin ise 14,1
mL/atim olarak bildirmistir (198). Bizim ¢alismamizda da diyabetiklerin oksijen nabzi
11,48 mL/atim, saglikli bireylerin 13,42 mL/atim olarak bulunmus; prediyabetiklerin
ise glukoz metabolizmasiyla orantili olarak 12,20 mL/atim olarak bulunmustur.

Ve/VCO; degeri solunum etkinligini gésteren bir parametredir. CO, tGretimine
paralel olarak artan ventilasyonu gostermektedir. Kalp yetersizligi olan bireylerde bu
degerin mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (201). Kalp vyetersizligi olan
bireylerdeki bu anormal egzersiz yanitinda restriktif pulmoner hastaligi, azalmis
difiizyon kapasitesi, anormal kardiyorespiratuar kontrol gibi faktorler sayilmistir
(201). Bu anormal durumlarin diyabetik bireylerde de oldugu goz 6nine alinirsa
diyabetik bireylerde de azalmis solunum etkinligi gorilebilir. Bizim g¢alismamizda

diyabetik bireyler hafif dizeyde, restriktif paternde bir solunum bozuklugu gosterse
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de solunum etkinlikleri arasinda anlamh bir fark goézlenmedi. Francisco ve
arkadaslarinin calismasinin sonuglarinda da kontrol grubu ve diyabetiklerin Ve/VCO;
degeri arasinda anlamli bir fark gézlenmezken (108), Vukomanovic ve arkadaslari
diyabetik bireyler ve saglikh bireylerin ventilasyon etkinligi arasinda anlamli bir fark
gozlemistir (199). Vukomanovic ve arkadaslarinin galismasinda da Ve/VCO: degerinin
gruplar arasinda benzer deger gostermesine karsin anlamh bir fark gozlenmesi
orneklem buyulklGginin calismamizdan daha biylk olmasiyla iligkili olabilir.
Calismamizda 3 farkl egzersiz testine yer verilmistir. 6 DYT literatiirde
submaksimal bir saha testi olarak, AHMYT maksimal bir saha testi olarak KPET ise
maksimal bir laboratuvar testi olarak yer almasina karsin bireylerin gosterdikleri
eforlar dogrultusunda submaksimal ve maksimal dizeye ulasilip ulasiimadigl
degiskenlik gosterebilir. KPET, egzersiz kapasitesinin altin standart él¢imudar. KPET
ile bireylerin egzersiz sirasinda enerji sistemlerinin, kardiyak ve pulmoner sistemin ve
kas-iskelet sisteminin egzersiz yanitlarinin neredeyse tamaminin degerlendirilmesi
mumkin olmaktadir. 6 DYT ise akciger hastaliklarinda gelistirilen ve bireylerin siki
monitorize edilmesi igin ¢ok sayida ekipmanin tasinabilir olmasi gereken bir testtir ve
bireylerin kendileri tarafindan yirime hizlarini belirlemeleri nedeniyle ¢ok sayida
bireysel farkliliklar gostermektedir. AHMYT ise literatlirde maksimal bir saha testi
kabul edilir ancak bireylerin testi iyi anladigina, koopere olduguna ve motive
olduklarina emin olunmalidir. Diger testler gibi AHMYT'de de bireylerin testi
sonlandirmak istemesi, sonlandirma kriteri olarak kabul edildiginden kisilerin her
zaman maksimal eforu sergiledigine emin olunamamaktadir. 6 DYT'ye benzer olarak
testte EKG kaydi, oksijen tliketimi igin tasinabilir baska cihazlarin olmasi
gerekmektedir. AHMYT ve 6 DYT, tim vicut sistemlerini analiz edememeleri,
maksimal eforu gdsteren metabolik belirteglerin izlenememesi, kisisel farkliliklarin
daha fazla olmasi ve cevre kosullarindan (6rnegin yapilan koridor uzunlugu, koridorun
zemini,bagska uyaranlarin olup olmamasi gibi) nedeniyle egzersiz kapasitesini
degerlendirmede KPET kadar duyarli olmamalarinin yanisira KPET kadar guivenli bir

test imkani da saglamamaktadirlar.
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Diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar igin fiziksel inaktivite bir risk faktériaddr.
ADA, prediyabetik ve diyabetik bireylerin haftada 150 dakika fiziksel aktivite
yapmasini dnermektedir (202). Fiziksel aktivitenin arttirilmasi ile BGT’'nin T2DM’ye
ilerlemesinin 6nlenmesinde oldukca etkili bir yontemdir (203). Diinyada oldugu gibi
tilkemizde de fiziksel inaktivite sikhigi oldukca yiiksektir. Ulkemizde tip 2 diyabet risk
faktorlerinin incelendigi bir ¢alismada, diyabetik olmayan bireylerin %50,7’sinin
fiziksel olarak inaktif oldugu bulunmustur (204). Yine Ulkemizde yapilan baska bir
calismada ise onerilen fiziksel aktivite diizeyini bireylerin %78,2’sinin karsilamadigi
gorilmastir (205). Calismamizda fiziksel aktiviteyi degerlendirirken objektif ve
kisilerin kendileri tarafindan bildirilen fiziksel aktivite diizeylerini degerlendiren
subjektif olctimleri kullanildi. Bireylerin IPAQ degerleri arasinda gruplar arasinda bir
fark gorilmedi ancak orta siddetli fiziksel aktivite ve ylirimenin MET degeri saglikh
bireylerde daha yiksek, tip 2 diyabetli ve prediyabetik bireylerle benzerdi. Literatirde
fiziksek aktivitenin IPAQ ile aktivitenin degerlendirildigi bir calismada, prediyabetik ve
diyabetik bireylerin benzer aktivite diizeyi bildirdigi yer almaktadir (182). IPAQ alt
parametrelerinden oturma zamani gruplar arasinda farkliydi ve en yiiksek oturma
zamani beklenmeyen bir sekilde saglikli gruba aitti. Bu durum IPAQ’In bireylerin
kendileri tarafindan bildirilen bir anket olmasinin yanisira saglikli bireylerin %46’sinin
tam glin galisan ve aktivite yapmayan islerde g¢alismalari ve diyabetik bireylerin ise
%69’unun ev hanimi olup ev islerini yogun olarak gerceklestirmeleri ile ilgili olabilir.
Ote yandan, tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerin fiziksel aktivite konusunda
aydinlatiimis bireyler olmalari, aktivite diizeylerini var olana goére vyiksek
bildirmelerine neden olabilmektedir.

Bireylerin fiziksel aktivitelerinin degerlendiriimesinde akselerometreler,
pedometreler, kalp hizi monitoérleri, gift katmanli su yontemi gibi ¢ok sayida yontem
kullanilmaktadir. SWA; iki dizlemde hareketi algilayabilen, bireylerin gilinlik ve
haftalik aktif enerji harcamasini, toplam enerji harcamasini, PAL ve MET degeri, adim
sayisi ve fiziksel aktivite sirelerini iginde bulundurdugu sensorler araciligl ile
kaydeder. Prediyabetik ve diyabetik bireylerin fiziksel aktivitelerinin akselerometre

ile degerlendirildigi bir ¢alismada, fiziksel aktivite diizeyinin bel gevresi, serum
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trigliserit diizeyi, insulin diizeyi, aghk kan glukozu ile iliskili oldugu bildirilmistir (206).
Bireylerin haftalik PAL degeri fiziksel aktivite diizeyleri hakkinda dnemli bir fikir verir.
PAL degerinin 1.5-1.55 arasinda olmasi sedanter yasam seklini ifade etmekte iken,
1.40-1.69 arasindaki degerlerin sedanter veya disuk aktivite diizeyine sahip bireyleri
ifade ettigi bilinmektedir (207). Bizim ¢alismamizda da literatlire benzer sekilde
prediyabetik ve diyabetik bireylerin PAL degeri, MET degeri, adim sayilari,aktif eneriji
harcamalari ve fiziksel aktivite sureleri saglkli bireylerden distkti (203, 208, 209).
Akselerometre sonuglar ile IPAQ sonuclari beraber degerlendirildiginde IPAQ
sonuclarinda bireylerin var olandan daha yiiksek bir aktivite dizeyi bildirdigi
gorilmektedir, bu durum diyabetik bireylerde bizim ¢alismamizdaki FA
degerlendirme yontemlerini kullanan ve subjektif degerlendirmenin var olandan
daha yuksek aktivite diizeyini belirledigini gdsteren bagka bir ¢alismada ile paralellik
gostermektedir (210).

SF-36, genel bir yasam kalitesi 6lgegi olmakla beraber bireylerin yagsam
kalitesini etkileyecek faktorleri ¢ok boyutlu olarak degerlendirir ve literatirde
diyabetik bireylerin yasam kalitesinin SF-36 ile degerlendirildigi ¢ok sayida ¢alisma
mevcuttur (211). Prediyabetik bireylerin ise yasam kalitesini degerlendiren
calismalarin sayisi azdir ve sonuglari bakimindan tutarli degildir (212). Literatiirde
NGT, BGT ve T2DM gruplarinin yasam kalitelerini karsilagtiran yayinlarda glukoz
metabolizmasi kotilestikce yasam kalitesinin de bozuldugu bildirilmistir (212, 213).
Bizim g¢alismamizda da SF-36’nin birgok alt parametresinde gruplarin arasinda fark
bulundu. Bireylerin fiziksel fonksiyonlarinin glukoz metabolizmasiyla paralel olarak
iyilestigi goruldi. Calismamiz bu yoniyle literatirle paralellik gostermektedir. T2DM
ve prediyabetin fiziksel fonksiyonlarda bozulmaya neden oldugu literatiirde yer
almaktadir (213-215). Calismamizda, prediyabetik bireylerin enerji/canlihk degerleri,
agri degerleri ve mental islevleri saglkl bireylere gére daha diisiik degerlere sahipti.
Bu da yine literatiirle paraleldi; BAG’li bireylerin NGT’li bireylere gére daha fazla viicut
agrisi ve daha diusik mental islev puanina sahip oldugu bildirilmistir (213, 215).
Calismamizda beklenmeyen bir sekilde viicut agrisi ve mental islevin en koti oldugu

grup prediyabetik bireylerdi. Literatiirde ¢ogunlukla diyabetik bireylerin tim
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parametrelerde daha kot yasam kalitesine sahip olduklari bildirilse de Makrilakis ve
arkadaslari da psikolojik stresin en yiiksek oldugu grubun prediyabetik bireyler
oldugunu bildirmistir (213).

Herhangi bir komplikasyonu goriilmeyen diyabetiklerin ginlik yasam
aktivitelerinin degerlendirildigi ¢alismalar olduk¢a azdir. Literatiirde KAPO ile
diyabetik bireylerin aktivite performanslarini inceleyen bir yayina rastlanmamistir.
Durutiirk ve ark. tarafindan (216), KAPO kardiyak gruptaki hastalarda uygulanmis ve
KAPO’niin  bu bireylerde sonu¢ &lciimlerini ve aktivite performanslarini
belirleyebilecek bir 6lcim oldugu ayrica yasam kalitesi ve GYA degerlendiren
Olceklerle de iliskili oldugu bildirilmistir.

Calismamizda yer alan diyabetik ve prediyabetik bireylerin bilinen veya
yakinmasi olan higbir komplikasyonu olmamasina ragmen saglkli bireylerle aktivite
skorlari arasinda anlamli bir fark vardi. Gruplarin zorlandiklari aktiviteler
incelendiginde diyabetik ve prediyabetik bireyin sosyalizasyon alaninda sorunlari
varken saglikl bireylerde bir zorluk gozlenmedi. Bireylerin disarida vakit gecirmekte
zorlanmalarinda diyetlerine uyum saglayamamalari, daha fazla yorulmalar etkili
olmus olabilir. Bunun yanisira aktiviteler incelendiginde ev isi yonetiminde en fazla
zorluk ceken bireylerin diyabetik bireyler olmasinda en fazla kadin oranina (%85)
sahip olmasi da etkili rol oynamistir. Prediyabetik ve diyabetik grubun viicut
agirliklarini da tasimalari gereken yokus cikmak, yikle merdiven c¢ikmak gibi
aktivitelerde zorlanmalari da artmig viicut agirliklarinin dogal bir sonucudur.

Calismamizin sonuglari degerlendirilirken bazi limitasyonlar géz oninde
bulundurulmalidir. Galismamiz sonbahar ve yaz aylari arasinda yapilmis olmasi
nedeniyle metabolik belirtecler acisindan, fiziksel aktivite diizeyi acisindan ve
sirkadyan ritim agisindan mevsimler ve iklimsel degisimlerden etkilenmis olabilir.
Bireylerin glukoz toleransina gore ayrilmasinda bireylerin tamamina oral glukoz
tolerans testi zaten prediyabet ve diyabet tanisi var olan hastalarla ¢alisildigi igin etik
olmayacagi gerekgesiyle yapilamamistir ancak aglik kan glukozu ve HbAlc degerinin
de esit glivenirlikte tanisal degeri vardir. Diyabetin dogal bir sonucu ve ayni zamanda

nedeni olarak diyabetik bireylerin VKi agisindan istatistiksel olarak farkli olmasi
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gruplarin karsilastirilmasinda zorluk olarak gorilse de beklenen degerin ylzdesi
olarak ifade edilemeyen degerler karistirici faktorler agisindan incelenmistir ancak
bulgularimizda ifade edilmemistir. Saglikli bireylerin bir kismi, ¢alisma igin gonalli
olarak katildiklari icin AHMYT gibi testlerde daha fazla efor sergileyebilecekleri halde
tam olarak motive olamamistir. Ayni zamanda AHMYT, SFT ve MiP-MEP &l¢iimiinde
bireylerin bir kismi testi tam bir kooperasyon diizeyiyle gerceklestirmemistir. Son
olarak, KPET’te ventilasyon degerlendiren parametrelerin degerlendirilmesinde test
sirasinda yapilacak SFT daha glivenilir olabilecekti ancak biz SFT'yi yalnizca bireyler
istirahat halindeyken degerlendirdik.

CGalismamizin sonucu incelenecek olursa, diyabetik ve prediyabetik grubun
kardiyak acidan egzersiz cevaplari oldukca benzerdir ve kalp hizi, kan basinci gibi
cevaplari saglikh bireylerden fazladir. Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde
kullanilan ylirime mesafeleri eslik eden komplikasyonlari olmasa dahi diyabetik ve
prediyabetik bireylerde saglikli bireylere gore daha dusiktir. Kardiyorespiratuar
uygunlugun altin standarti olan oksijen tiketimi gruplar arasinda anlamli olarak
farkhdir ve kardiyorespiratuar uygunlugun tim nedenlere bagl morbidite ve
mortalitede 6nemli bir roli oldugu bilinmektedir. Diizenli fiziksel aktivitenin oksijen
tiketimini artirdigr bilinmektedir. Bireylere dizenli fiziksel aktivite ve egzersiz
aliskanligl kazandirilmasi hem egzesiz kapasitelerini hem de oksijen tiketimlerini
arttiracaktir.

Bu sonuglar kapsaminda galismamiz prediyabetik ve diyabetik bireylerin
egzersiz kapasitesi ve onu etkileyen bircok parametre anlaminda aydinlatildigl, fiziksel
aktivite diizeyi agisindan da benzer saglikli bireylerle karsilastirildigi bir calisma olarak
daha ileri calismalar acgisindan yol gosterici olacaktir. Ayrica morbidite ve mortalite
acisindan bir belirte¢ olaran VO2 ‘nin rutin degerlendirme kapsamina alinarak
korunmasi ve gelistiriimesi prediyabetik ve saglikli bireylerin diyabetik bireylere
donliigsmesine engel olacak, diyabetik bireylerin ise komplikasyonlarini azaltacak veya

engelleyecektir.
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6. SONUC VE ONERILER

Tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin kardiyorespiratuar uygunluk
parametrelerini arastirmak amaciyla yaptigimiz ¢alismaya 13 tip 2 diyabetik, 13
prediyabetik, 13 saglikli 39 birey calismaya dahil edildi. Calismanin sonucunda
asagidaki bilgilere ulastik:

. Tip 2 diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin boy uzunlugu, yas ve cinsiyet
dagilimlari birbirine benzerdi. Tip 2 diyabet artmig viicut agirligi ile iliskili oldugu
icin yalnizca tip 2 diyabetik ve saghkli bireylerin VKi ve viicut agirhklari farkhydh.
Bu da oksijen tliketiminin bu sonuglardan benzer sekilde etkilenecegini

gostermektedir.

. Dusik sosyoekonomik dizey, alkol ve sigara tuketimi diyabet igin risk
faktoraduar. Cahsmamizda bireylerin alkol ve sigara tiiketiminin gruplar arasinda
benzer olmasi nedeniyle, Olglimlerin Gzerindeki etkisinin benzer olacagini

dislindirmektedir.

° inflamatuar diizey hakkinda bilgi veren CRP diizeyi tiim glukoz toleranslari
arasinda farkhydi. En yiiksek CRP degeri tip 2 diyabetiklerin iken en diisiik CRP
degeri saglikli bireylerindi. Bu da glukoz toleransindaki bozulmanin

inflamasyonla iliskili oldugunu gostermektedir.

. Gruplarin viicut kompozisyonlari incelendiginde, yag orani ve bel gevresinin en
yiksek degeri beklendigi gibi tip 2 diyabetiklerde gorilirken, prediyabetik

bireyler ile diyabetik bireylerin tim parametreleri benzerdi.

. Bilinen higbir akciger hastaligi ve yakinmasi olmayan diyabetik bireylerin akciger
fonksiyonlari saglikl bireylere gore restriktif paternde bir degisim gdstermistir.

Bu degisim prediyabetik bireylerde gozlenmemektedir.
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Calismamizda, akciger fonksiyonlarinin yanisira solunum kas kuvvetleri de
degerlendirildi. Solunum kas kuvveti degeri ve beklenen degerin yizde

degerinde gruplar arasinda herhangi bir fark gézlenmedi.

Bireylerin fonksiyonel kapasitelerinin degerlendirilmesinde 6 DYT kullanildi.
Gruplarimizin 6 DYT mesafeleri tip 2 diyabetik ve prediyabetik bireylerde saglikh
bireylere gore anlamlh olarak azalmisti. 6 DYT submaksimal bir saha testi
olmasina ragmen prediyabetik ve diyabetik bireylerin genel yorgunluk ve bacak

yorgunluk diizeyleri saglikh bireylerden anlamli olarak fazlaydi.

Gahsmamizda bireylerin maksimal egzersiz kapasitelerinin
degerlendirilmesinde AHMYT kullanildi. Literatirde AHMYT nin diyabetik ve
prediyabetik  bireylerde  degerlendirildigi  herhangi  bir c¢alismaya
rastlanmamistir. Gruplarimizin AHMYT mesafeleri de beklenen degerlerin
ylizdesi de gruplar arasinda farkliydi ve egzersiz kapasitesindeki azalma
prediyabetik bireylerde de gozlenmekteydi. AHMYT'nin diyabetik ve
prediyabetik uygulanabilir bir testtir ve bireylerin egzersiz kapasitesi arasindaki

farki ortaya koyabilmektedir.

Gruplarimizin AHMYT sonrasi genel yorgunluk ve bacak yorgunlugu dizeyleri
birbirinden farkliydi. 6 DYT sonucuna benzer olarak artmis yorgunluk diizeyi tip
2 diyabetik ve prediyabetik bireylerde gorilmekteydi. Bu durumun énlenmesi
icin bireylerin fiziksel aktivite diizeyinin artirlmasini, dizenli egzersiz
programlarina katilimlarinin  saglanmasini  ve bu sayede mitokondri

fonksiyonlarinin iyilestirilmesini Gnermekteyiz.

Calismamizda kardiyorespiratuar uygunlugun degerlendirilmesinde altin
standart olan KPET kullanildi. Gruplarin KPET’e verdikleri yanitlarda tip 2
diyabetik ve prediyabetik bireylerin kan basinci ve bacak yorgunluklarinin

saglikli bireylere gore ylksek oldugu gorildi. Egzersize artmis kan basinci
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cevabl diyabetik bireylerin  %38’inin antihipertansif olmasina ragmen

gorilmektedir.

Gahsmamizda, kardiyorespiratuar uygunlugun yansitan oksijen tiketiminin
kilogram basina tuketimi (VO2 mL/kg/dk) gruplar arasinda anlamli olarak
farkliydi. Glukoz toleransi iyilestikce oksijen tiketimi artmaktadir. Artmis
oksijen tuketiminin tim nedenlere bagl morbidite ve mortaliteyi azalttig
bilinmektedir. Bu nedenle bireylerin yasam stillerinin degistirilmesi tesvik
edilerek, oksijen tiketimlerini iyilestiren dizenli fiziksel akvite ve egzersiz

sliresinin artirilip, gecirilen sedentar zamanin azaltiimasi gereklidir.

Gahsmamizda gruplarin kalp hizi toparlanmasi da birbirinden farkhydi. KHT,
parasempatik sistemin aktive olmasi hakkinda fikir verir. Hiperglisemi,
parasempatik aktiviteyi azaltmaktadir. Calismamizda da gruplarin glisemi

dizeyi ile KHT ters orantili olarak degismistir.

Gruplarimizin IPAQ ile degerlendirilen FA’larinda oturma zamani en yliksek
saglikl bireylerdeydi. Bunda calisma 6rneklemimiz ve subjektif bir 6lcim olmasi

etkendi.

Fiziksel aktivitenin objektif degerlendiriimesinde akselerometre kullanildi.
Gahsmamizdaki bireylerin tamami  Onerilen fiziksel aktivite suresini
karsilamaktaydi. Haftalik MET diizeyleri ise NGT'den T2DM’ye dogru
azalmaktaydi. Bu durum diyabetik bireylerin komplikasyonlari agisindan riskli
olmasina ve bu konuda bilgilendirilmelerine karsin, sedentar yasam tarzini
devam ettirdiklerini gostermektedir. Bireylere yasam stillerini degistirmeleri ve
bireysel egzersiz programlari belirleyerek aktivite sirelerinin artirilmasinda

fizyoterapistlere dnemli bir rol dismektedir.
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SWA ile degerlendiren fiziksel aktivitenin gilnlik degerlendiriimesinde
diyabetik ve prediyabetik bireylerin glnlik fiziksel aktivite slresi saglikh
bireylerden azdi. Sagligin korunmasi ve gelistirilmesi icin kullanilan adim sayisi
da en yiiksek saglikli bireylerdeydi. Ancak DSO tarafindan dnerilen 10,000 adimi
gruplarimizin higbiri karsilamamaktaydi. Fiziksel inaktivitenin bircok metabolik
hastalik acisindan risk faktorlii oldugu goéz oninde bulundurularak saglikh
bireylerin de aktivitelerinin artirlmasi ve fiziksel aktivite konusunda
fizyoterapistler tarafindan rehberlik yapilmasi olusabilecek hastaliklar icin de

koruyucu olacaktir.

Calismamizdaki gruplarin fiziksel aktivite dizeylerinin bircok parametre
acisindan benzerlik géstermekteydi. Kardiyorespiratuar uygunlugu etkileyen
onemli bir faktor olan fiziksel aktivitenin gruplar arasinda benzer olmasi, VO;
degerinin de benzer olarak etkilendigini gdstermektedir. Bu sayede karistiric
faktorlerimiz azaltilarak hastaligin oksijen tiiketimi Gstlindeki etkisinin daha net

gorilmus olabilir.

Gahsmamizda, bireylerin yasam kaliteleri fiziksel fonksiyon, agri, mental islev ve
enerji/canlilik agisindan birbirinden farkhydi. Fiziksel fonksiyonun en fazla
etkilendigi bireyler tip 2 diyabetik bireylerdi ve prediyabetik bireylerle benzerdi.
Vicut agrisi, mental islev ve enerji/canhlik alt parametrelerinde anlamli bir fark
vardi. Beklenmeyen bir sekilde, agri ve mental islevin en disik oldugu grup
prediyabetik bireylerdi. Saglikh bireylerin yasam kalitesi tim parametreler
acisindan en yiksek degere sahipti. Bu durum diyabetik olmasa bile glukoz
metabolizmasindaki bozulmalarin yasam kalitesi Gizerinde olumsuz bir etkisi

oldugunu gostermektedir.

Diyabetik bireylerde GYA’'nin arastirildigi calismalar genellikle néropatik
bireylerde yapilmistir. Calismamizdaki higbir bireyin ndropatisi olmamasina

karsin, tip 2 DM’li bireylerin en ¢ok zorlandiklari GYA ile ilgili hem KAPO-tatmin
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hem de KAPO-performans skorlarinin saglikl bireylere gére azalmis oldugunu
gosterdik. Bu durum artmis yorgunluk algilamasi, azalmis egzersiz kapasitesi,

eslik eden komorbiditeler gibi gesitli durumlarin varligiyla iligkili olabilir.

TUm bu veriler 1s18inda higbir kardiyak ve pulmoner hastalik olmadiginda dahi
glukoz toleransindaki koétilesme kardiyorespiratuar uygunlugu etkilemektedir.
Kardiyorespiratuar uygunluk, diyabet riskini tahmin etmektedir ayrica
kardiyorespiratuar uygunlugun iyilestirilmesi diyabetik ve prediyabetik bireylerde
siklikla goérilen makro ve mikrovaskiler komplikasyonlara karsi koruyucudur.
Prediyabet, tek basina bir hastalik olmaktan ¢ok bir gegis fazi veya artmis riskli bir
durum olarak goriilmektedir. Ancak calisma sonuglarimizdan anlasildigl Uzere
prediyabetik bireylerin birgok egzersiz cevabi diyabetik bireylere benzerdir.
Prediyabetik bireylerin tani almasinin ve yasam sekli modifikasyonu ile diyabet
gelisiminin onlenmesi bliylk bir 6nem tasimaktadir. Egzersiz, tip 2 diyabetik ve
prediyabetik bireylerin tedavisinde anahtar bir role sahiptir. Glukoz toleransindaki
bozulmanin azalmis egzersiz kapasitesi ile iliskili oldugu gz onlinde bulunarak
hazirlanacak fizyoterapi programinin etkinligi ve uygulanabilirligi artacaktir.
Calismamiz tim glukoz toleranslarina sahip bireyleri karsilastirmasi, altin standart
olan oksijen tuketiminin kullanilmasi, degerlendirmelerin objektif yéntemlerle
gerceklestirilmesi acgisindan literatire onemli bir katki saglayacaktir. Ayrica
calismamizda yer alan prediyabetik bireylerin, egzersiz ve fiziksel aktivite konusunda
degerlendirilmesi ve bilgilendirilmesi de ortaya cikacak diyabet riskini azaltmada
onemli bir rol oynayacaktir.

Yapilacak sonraki calismalarda, kardiyorespiratuar uygunlugu etkileyen tim
karistici faktorlerin korelasyon analizlerinin yapilmasini 6nermekteyiz. Ayrica yasam
sekli olarak daha aktif olan ve metabolik olarak tamamen saglikli olan bireylerin
(6rnegin normal kolesterol diizeyine sahip) diyabetik ve prediyabetik bireylerle

karsilastirilmasi aradaki farkin daha iyi ortaya konmasini saglayabilir.
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Galismamizin  sonucundan  kabul ettigimiz  hipotezlerimiz  asagida
Ozetlenmistir:

Hi: Diyabetik ve saglikh bireylerin viicut kitle indeksleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark varken (p<0,05); prediyabetik bireylerin VKi’leri diger 2 grupla
aynidir (p>0,05).

Hi: Prediyabetik ve saglikh bireyler ile diyabetik ve saglikh bireylerin koroner
arter hastaligi risk faktorlerinin sayisi istatistiksel olarak birbirinden farklidir (p<0,05).

Ho: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin sigara ve alkol tiiketimleri
birbirine benzerdir (p>0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin kan glukoz dizeyleri,
inflamatuar diizeyleri ve kan kolesterol diizeyleri birbirinden farkhdir (p<0,05).

Hi: Prediyabetik ve saglikh bireylerin, diyabetik ve saglkli bireylerin bel:kalga,
bel cevresi, kalca ¢evresi birbirinden farkhdir (p<0,05).

Hi: Diyabetik ve saglikli bireylerin akciger fonksiyonlari birbirinden farkli iken
(p<0,05), prediyabetik bireylerin akciger fonksiyonu diger 2 grupla benzerlik
gostermektedir.

Ho: Diyabetik, prediyabetik ve saglikl bireylerin solunum kas kuvveti arasinda
fark yoktur (p>0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin 6 DYT mesafeleri arasinda fark
vardir (p>0,05).

Ho: Diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin 6 DYT beklenen yirime
mesafelerinin ylizdesinde (%) fark yoktur (p>0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglkli bireylerin AHMYT mesafelerinde ve
beklenen yiizdelerinde (%) anlamli bir fark vardir (p>0,05).

Ho: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin KPET egzersiz surelerinde fark
yoktur (p>0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saghkl bireylerin VO2(mL/kg/dk) degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark vardir (p<0,05). Bu fark tip 2 diyabetik ve

saglikl bireyler arasindadir.
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Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglikli bireylerin glinllk fiziksel aktivite streleri
ve adim sayilari birbirinden farkhdir (p>0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin fiziksel fonksiyonlarinda, agri
algilamalarinda, mental islevlerinde ve enerji/canlilik alt boyutlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardir (p<0,05).

Hi: Diyabetik, prediyabetik ve saglikh bireylerin glinlik yasam aktivitelerindeki

performans ve tatmin algilamalari birbirinden farkhdir (p<0,05).
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(Fizyoterapistin beyani, Prediyabetik Hasta grubu igin)

Sayin Katilimci;

Prediyabetik bireyler Gzerine bir arastirma yapmaktayiz. Sizin de bu arastirmaya
katilmanizi éneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya
katihm gondllalik esasina dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu
imzalayiniz. Bu arastirmaylr yapmak istememizin nedeni; prediyabetik bireylerde
kardiyorespiratuar uygunluk parametreleri adini verdigimiz solunum kas kuvveti,aerobik
kapasite,fonksiyonel kapasite,fiziksel aktivite diizeyi gibi degiskenlerin incelenmesi ve bunlari
etkileyen faktorlerin belirlenmesidir. Bu arastirma Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon Unitesi’nde yapilacaktir. Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz Fzt. Beyza
Nur Karadiiz tarafindan degerlendirileceksiniz ve bulgulariniz kaydedilecektir. Calismaya
baslamadan size galisma hakkinda bilgi verilecektir. Yine izniniz dogrultusunda bu galismayi
yapabilmek icin yas, boy, kilo, meslek ve prediyabete ait klinik 6zellikler gibi bilgileriniz
alinacaktir. Degerlendirme sonucunuz uygun ise bu calismaya alinacaksiniz. Olciimlere
baslamadan 6nce prediyabet nedeniyle fiziksel aktivite seviyenizin ne dlglde etkilendigini
belirlemek, yasam kalitenizi ve glinlik yasam aktivitenizi degerlendirmek icin anket formu
dolduracaksiniz. Oturmada hastaligin solunum fonksiyonlarina etkisini incelemek igin
Solunum Fonksiyon Testi yapilacaktir. Solunum kas kuvveti 6l¢iimu icin ise agiz 6lciim cihazina
1-3 sn. igerisinde var glicliniizle nefes almaniz ve yine ayni siirede nefes vermeniz istenecektir.
Viicut analizinizin yapilmasi icin mezura yardimiyla beliniz ve kalgcaniz olgiilecektir ve ciplak
ayakla bir cihaz tizerinde gikmaniz istenecektir. Fonksiyonel kapasitenizi degerlendirmek igin
30 metre uzunlugunda bir koridorda 6dk yiiriimeniz, CD calar yardimiyla 9 metrelik koniler
arasinda yliriimeniz ve bir de kosu bandinda yilrimeniz istenecek ve bu sirada solunumunuz
degerlendirilecektir. Testleri devam ettiremeyecek kadar yorgunluk, nefes darligi ve bas
dénmesi gibi durumlar oldugunda dinlenip teste tekrar devam edebilirsiniz. Test yonergeleri
her test baslangicinda ayrica anlatilacak ve wuygulamal olarak gosterilecektir. Bu
degerlendirmeler rutin tedavinizden 6nce yapilacaktir ve tedavinizde herhangi bir aksama
olmayacaktir. Degerlendirme sirasinda olusabilecek riskler: Degerlendirme size zarar verecek
herhangi bir risk icermemektedir. Bu calismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir Gcret
istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili
tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya

da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu c¢alismaya katilmayi
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reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir
asamasinda onayinizi gekme hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Fzt. Beyza Nur Karadiiz tarafindan Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon Unitesi’nde bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam fizyoterapist ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biylk 6zen ve saygl ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin ylritilmesi sirasinda herhangi bir sebep godstermeden arastirmadan
cekilebilirim, (ancak arastirmacilari zor durumda birakmamak icin arastirmadan cekilecegimi
onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir
zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim. Arastirma igin
yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
o6deme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirlu tibbi
muiidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi (bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir ylik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, sorumlu
arastirmaci, Prof.Dr. Hiilya Arikan’a 0312 305 15 77 no’lu telefondan, arastirmaci Fzt. Beyza
Nur Karadiiz’'ti 0545 2231681 (cep) no’lu telefondan ve Fizyoterapi ve Rehabilitasyon B6lUmu
Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’nden arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tim
aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir disiinme siresi
sonunda adi ge¢en bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma kararini aldim. Bu
konuda yapilan daveti biylik bir memnuniyet ve gonullilik icerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.



113

Katilimci Goriisme tanigi
Adi, soyad: Adi, soyadi:
imza imza

Katilimci ile goriisen fizyoterapist

Adi soyadi: Beyza Nur KARADUZ

Adres: Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Boliim, 06100 Samanpazari/Ankara

Tel.

imza

ARASTIRMA AMAGLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Fizyoterapistin beyani, Diyabetik Hasta grubu igin)

Sayin Katilimci;

Diyabetik bireyler (izerine bir arastirma yapmaktayiz. Sizin de bu arastirmaya
katilmanizi oneriyoruz. Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya
katilim gondlltlik esasina dayalidir. Kararinizdan dnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek
istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu
imzalayiniz.  Bu arastirmayl  yapmak istememizin nedeni;diyabetik  bireylerde
kardiyorespiratuar uygunluk parametreleri adini verdigimiz solunum kas kuvveti,aerobik
kapasite,fonksiyonel kapasite,fiziksel aktivite dizeyi gibi degiskenlerin incelenmesi ve bunlari
etkileyen faktérlerin belirlenmesidir. Bu arastirma Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon Unitesi’nde yapilacaktir. Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz Fzt. Beyza
Nur Karadiiz tarafindan degerlendirileceksiniz ve bulgulariniz kaydedilecektir. Calismaya
baslamadan size calisma hakkinda bilgi verilecektir. Yine izniniz dogrultusunda bu c¢alismayi
yapabilmek icin yas, boy, kilo, meslek ve diyabete ait klinik 6zellikler gibi bilgileriniz alinacaktir.
Degerlendirme sonucunuz uygun ise bu ¢alismaya alinacaksiniz. Olgiimlere baglamadan énce
diyabet nedeniyle fiziksel aktivite seviyenizin ne 06lciide etkilendigini belirlemek, yasam
kalitenizi ve glinlik yasam aktivitenizi degerlendirmek igin anket formu dolduracaksiniz.
Oturmada hastaligin solunum fonksiyonlarina etkisini incelemek icin Solunum Fonksiyon Testi
yapilacaktir. Solunum kas kuvveti 6l¢imi igin ise agiz 6lglim cihazina 1-3 sn. igerisinde var
gliclinizle nefes almaniz ve yine ayni slirede nefes vermeniz istenecektir. Viicut analizinizin
yapilmasi i¢in mezura yardimiyla beliniz ve kalganiz dlglilecektir ve giplak ayakla bir cihaz
Uzerinde c¢ikmaniz istenecektir. Fonksiyonel kapasitenizi degerlendirmek icin 30 metre

uzunlugunda bir koridorda 6dk ylrimeniz, CD galar yardimiyla 9 metrelik koniler arasinda
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yirimeniz ve kosu bandinda vyiriimeniz istenecek,bu sirada solunumunuz
degerlendirilecektir. Testleri devam ettiremeyecek kadar yorgunluk, nefes darligi ve bas
dénmesi gibi durumlar oldugunda dinlenip teste tekrar devam edebilirsiniz. Test yonergeleri
her test baslangicinda ayrica anlatilacak ve wuygulamali olarak gosterilecektir. Bu
degerlendirmeler rutin tedavinizden 6nce yapilacaktir ve tedavinizde herhangi bir aksama
olmayacaktir.

Degerlendirme sirasinda olusabilecek riskler: Degerlendirme size zarar verecek
herhangi bir risk icermemektedir. Bu ¢alismaya katilmaniz icin sizden herhangi bir Gcret
istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz igin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili
tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya
da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu c¢alismaya katilmayi
reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghdir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir
asamasinda onayinizi gekme hakkina da sahipsiniz

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Fzt. Beyza Nur Karadiiz tarafindan Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon Unitesi’nde bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet
edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam fizyoterapist ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da blyik 6zen ve saygl ile yaklasilacagina
inaniyorum. Arastirma sonugclarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi. Projenin yuratilmesi
sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan cekilebilirim, (ancak arastirmacilari
zor durumda birakmamak igin arastirmadan cekilecegimi onceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim. Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili

herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayl olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirli tibbi
mudahalenin saglanacag konusunda gerekli glivence verildi (bu tibbi midahalelerle ilgili

olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).
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Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, sorumlu
arastirmaci, Prof.Dr. Hiilya Arikan’a 0312 305 15 77 no’lu telefondan, arastirmaci Fzt. Beyza
Nur Karadiiz’ii 0545 2231681 (cep) no’lu telefondan ve Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimi
Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’nden arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tim
aciklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir disiinme siresi
sonunda adi ge¢en bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma kararini aldim. Bu
konuda yapilan daveti biylik bir memnuniyet ve gonullilik icerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci Goriisme tanigi
Adi, soyad: Adi, soyadi:
imza imza

Katilimci ile goriisen fizyoterapist

Adi soyadi: Beyza Nur KARADUZ

Adres: Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Boliim, 06100 Samanpazari/Ankara

Tel.

imza

ARASTIRMA AMAGCLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Fizyoterapistin beyani, Saghkh grup igin)

Sayin Katilimci;

Saglikli kisilerin prediyabetik ve diyabetik bireylerin solunum kas kuvvetini,yasam
kalitesini,fiziksel uygunlugunu degerlendirmek Uzerine bir arastirma yapmaktayiz. Saghkli
kisiler ile bu karsilastirmayi yapabilmek icin sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6éneriyoruz.
Ancak bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim gonulltlik esasina
dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz. Bu arastirmayi
yapmak istememizin nedeni; saglikli,prediyabetik ve diyabetik bireylerin kardiyorespiratuar
uygunluk parametreleri adini verdigimiz solunum kas kuvveti,aerobik kapasite,fonksiyonel
kapasite,fiziksel aktivite dizeyi gibi degiskenlerin incelenmesi ve bunlari etkileyen faktorlerin

belirlenmesidir. Bu arastirma Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner Rehabilitasyon
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Unitesi’nde yapilacaktir. Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz Fzt. Beyza Nur Karadiiz
tarafindan degerlendirileceksiniz ve bulgulariniz kaydedilecektir. Calismaya baslamadan size
calisma hakkinda bilgi verilecektir. Yine izniniz dogrultusunda bu calismayi yapabilmek icin
yas, boy, kilo, meslek ve diyabetle iliskili klinik ozellikler gibi bilgileriniz alinacaktir.
Degerlendirme sonucunuz uygun ise bu ¢alismaya alinacaksiniz. Olgiimlere baslamadan énce
fiziksel aktivite seviyenizi belirlemek,yasam kalitenizi ve ginlik yasam aktivitenizi
degerlendirmek icin anket formu dolduracaksiniz. Oturmada solunum fonksiyonlarinizi
incelemek i¢in Solunum Fonksiyon Testi yapilacaktir. Solunum kas kuvveti lciim icin ise agiz
Olcim cihazina 1-3 sn. igerisinde var glicliniizle nefes almaniz ve yine ayni siirede nefes
vermeniz istenecektir. Vicut analizinizin yapilmasi icin mezura yardimiyla beliniz ve kalcaniz
Olclilecektir ve ¢iplak ayakla bir cihaz lizerinde ¢ikmaniz istenecektir. Fonksiyonel kapasitenizi
degerlendirmek icin 30 metre uzunlugunda bir koridorda 6dk yiriimeniz, CD calar yardimiyla
9 metrelik koniler arasinda ylrimeniz ve kosu bandinda yirimeniz istenecek, bu sirada
solunumunuz degerlendirilecektir. Testleri devam ettiremeyecek kadar yorgunluk, nefes
darhigi ve bag donmesi gibi durumlar oldugunda dinlenip teste tekrar devam edebilirsiniz. Test
yonergeleri her test baslangicinda ayrica anlatilacak ve uygulamali olarak gosterilecektir. Bu
degerlendirmeler rutin tedavinizden 6nce yapilacaktir ve tedavinizde herhangi bir aksama
olmayacaktir.

Degerlendirme sirasinda olusabilecek riskler: Degerlendirme size zarar verecek
herhangi bir risk icermemektedir. Bu ¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir Ucret
istenmeyecektir. Calismaya katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir. Sizinle ilgili
tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler, etik kurullar ya
da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir. Bu c¢alismaya katilmayi
reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege bagldir ve reddettiginiz takdirde
size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine g¢alismanin herhangi bir
asamasinda onayinizi gekme hakkina da sahipsiniz

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Sayin Fzt. Beyza Nur Karadiiz tarafindan Hacettepe Universitesi Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon Unitesi’'nde bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirmaile ilgili yukaridaki
bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katihmci” olarak davet
edildim. Eger bu arastirmaya katilirsam fizyoterapist ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biylk 6zen ve saygl ile yaklasilacagina

inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
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bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi. Projenin ylrutilmesi
sirasinda herhangi bir sebep géstermeden arastirmadan cekilebilirim, (ancak arastirmacilari
zor durumda birakmamak icin arastirmadan cekilecegimi onceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim. Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili
herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

ister dogrudan, ister dolayl olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tirli tibbi
mudahalenin saglanacagl konusunda gerekli glivence verildi (bu tibbi midahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, sorumlu
arastirmaci, Prof.Dr. Hilya Arikan’a 0312 305 15 77 no’lu telefondan, arastirmaci Fzt. Beyza
Nur Karadiiz’ti 0545 2231681 (cep) no’lu telefondan ve Fizyoterapi ve Rehabilitasyon B6limu
Kardiyopulmoner Rehabilitasyon Unitesi’nden arayabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya
katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranigla karsilagsmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve
hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum. Bana yapilan tim
actklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir distiinme siresi
sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci” olarak yer alma kararini aldim. Bu
konuda yapilan daveti biyik bir memnuniyet ve génillilik igerisinde kabul ediyorum.

imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci Gorliigsme tanigi
Adi, soyadi: Adi, soyadi:
imza imza

Katilimci ile goriisen fizyoterapist

Adi soyadi: Beyza Nur KARADUZ

Adres: Hacettepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Bolumi, 06100 Samanpazari/Ankara

Tel.

imza
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Ek-4. Orjinallik Raporu

Te

T:.C. ) o FORM
HACETTEPE UNIVERSITESI
(7 SAGLIK BILIMLERi ENSTIiTUSU
YUKSEK LiSAl\.IS./DOK'_TORA TEZ CALISMASI "
ORIJINALLIK RAPORU
Hacettepe Universitesi Tarih: 23/7/2019

Saghk Bilimleri Enstitiisii Miidiirligii'ne

Adi Soyadi: Beyza Nur Karadiiz
OgrenciNo: N16131152
Anabilim Dali:  Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

Programi:  Kardiyopulmoner Rehabilitasyon
Statiisii: (X Y.Lisans [ Doktora O Biitiinlesik Dr.

Tip 2 Diyabetli, Prediyabetik ve Saglikh Bireylerde Kardiyorespiratuar

Bashg / Konusu:
Uygunluk Parametrelerinin Karsilastinimasi

Yukarida bashgi/konusu gésterilen tez ¢aligmamin a) Kapak sayfasi, b) Giris, c) Ana béliimler ve d) Sonug kisimlarindan
olusan toplam 115 sayfalik kismina iligkin, 23/7/2019 tarihinde sahsim/tez danismanim tarafindan Turnitin adli intihal
tespit programindan asagida belirtilen filtrelemeler uygulanarak alinmis olan orijinallik raporuna gére, tezimin
benzerlik oran1 % 9 ‘olarak tespit edilmistir.

Uygulanan filtrelemeler:

1- Kaynakga hari¢

2- Ahntilar harig / dahil

3- 5kelimeden daha az értiisme igeren metin kisimlari harig
Hacettepe Universitesi “Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez Calismasi Orijinallik Raporu Alinmasi ve Kullanilmasi Uygulama
Esaslari”ni inceledim ve bu Uygulama Esaslari'nda belirtilen azami benzerlik oranlarina goére tez gaismamin herhangi
bir intihal icermedigini; aksinin tespit edilecegi muhtemel durumda dogabilecek her tiirlii hukuki sorumlulugu kabul

ettigimi ve yukarida vermis oldugum bilgilerin dogru oldugunu beyan ederim.

Geregini saygilarimla arz ederim.
Ad Soyad, Imza

Beyza Nur Karadiiz

Ek: 1 Adet, tezin tam baghgini 63rencinin ad soyad bilgisini ve dosyanin toplam sayfa sayisini gésterecek gekilde Raporlama iglemi
tamamlandiktan sonra alinacak ekran gorintisi
Ormek: Tez Galismasi Orijinallik Raporu Alinmasi ve Kullaniimasi Uygulama Esaslari Madde 5 (4) Ek 1

DANISMAN ONAYI UYGUNDUR.,

23/7/2019
(Unvan, Ad Soyad, Tarih Imza)
Prof. Dr. Hiilya ARIKAN

g




119

TiP 2 DIYABETLI, PREDIYABETIK VE SAGLIKLI BIREYLERIN
KARDIYORESPIRATUAR UYGUNLUK PARAMETRELERININ
KARSILASTIRILMASI

ORNINALLKK RAPORU

%9

%4 %4 %l

BENZERLIK ENDEKSI  INTERNET YAYINLAR OGRENCI ODEVLERI

KAYNAKLARI

BIRINCIL KAYNAXLAR

Submitted to TechKnowledge Turkey
Ogrenci Odevi

www.openaccess.hacettepe.edu.tr:8080
Internet Kaynaf

YILMAZEL, Giilay, CETINKAYA, Fevziye and
NACAR, Melis. "Hemsirelik 6grencilerinde
saglig1 gelistirme davraniglan”, Turk Silahli
Kuvvetleri, 2013.

Yaym

Submitted to Eastern Mediterranean University
Ogrenci Odevi

%2
%1
%1

<%1

Submitted to The Scientific & Technological
Research Council of Turkey (TUBITAK)

Ogrenci Odevi

<%1

Submitted to Gazi University
Ogrenci Odevl

<%1
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Ek-5. Dijital Makbuz

turnitinyJ)
Dijital Makbuz

Bu makbuz ddevinizin Turnitin'e ulagtigini bildirmektedir. Génderiminize dair bilgiler soyledir:
Gonderinizin ilk sayfasi agsagida génderilmektedir.

Gonderen:  Beyza Nur Karadiz
Odev bashgi:  TIP 2 DIYABETLI, PREDIYABETIK V.
Gonderi Bashd:  TIP 2 DIYABETLI, PREDIYABETIK V.

Dosya adr: Dosya boyutu:2.84M
Sayfa sayisi: 115
Kelime sayisi: 29,334
Karakter sayisi: 201,402
Gonderim Tarihi: ~ 23-Tem-2019 11:34AM (UTC+0300)
Gonderim Numarasi: 1154295361

Tie 2 ol VE SABUKL
KARDIYORESPRATUAR UYGUNLUK
PARAMETRELERININ KA RSASTIRILMASI

Fit Beyms W KARADUT
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Ek-6. Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi

ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETI

Bu bolimdeki sorular son 7 gln igerisinde fiziksel aktivitede harcanan zamanla
ilgilidir, Lutfen son 7 glinde yaptiginiz siddetli fiziksel aktiviteleri disinin, (iste,
evde, hir yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz
veya eflence vb.)

Siddetli fiziksel aktiviteler yogun fiziksel efor gerektiren ve nefes alip verme
temposunun normalden ¢ok daha fazla oldugu aktivitelerdir. Sadece herhangi bir
zamanda en az 10 dakika siire ile yaptiginiz aktiviteleri digGiniin.

1.Gegen 7 giin icerisinde ka¢ gun agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol,
veya hizl bisiklet ¢cevirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

Haftada gun

o Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. — (3.soruya gidin.)

2_Bu gunlerin birinde siddetli fiziksel aklivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadimz?
Giinde saat

Giinde dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 giinde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiinlin. Orta dereceli
aktivite orta derece fiziksel gl¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya
neden olan aktivitelerdir. Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz
fiziksel aktiviteleri digiindn.

3.Gegen 7 giin icerisinde ka¢ gun hafif yik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya ciftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptiniz? Yirime harig.

Haftada giin

o Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. — (5.soruya gidin.)

4. Bu glnlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?
Giinde saat

Giinde dakika

o Bilmiyorum/Emin degilim.

Gegen 7 gunde yuruyerek gegirdiginiz zamani dlgdndn. Bu isyerinde, evde, bir
yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi
amaciyla yaptiginiz yariyts olabilir.

5.Gecgen 7 gun, bir seferde en az 10 dakika yiriidiginiz gin sayisi kagtir?
Haftada gin
o Yirimedim, — (7.soruya gidin.)

6. Bu gunlerden birinde yuriiyerek genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?
Gilinde saat

Giinde dakika
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o Bilmiyorum/Emin degilim.

Son soru, gegen 7 ginde hafta iginde oturarak gecirdidiniz zamanlarla ilgilidir.
iste, evde, calisirken ya da dinlenirken gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu
masanizda, arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya vyatarak
televizyon seyrettijinizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7.Gegen 7 gin igerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?
Giinde saat

Giunde dakika

0 Bilmiyorum/Emin degilim.
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Ek-7. SF-36 Yasam Kalitesi Anketi

SF-36 YASAM KALITESI ANKETI
ACIKLAMA: Bu anket ile size saghk durumunuz ve ginlik aktiviteleriniz (isinizdeki,
evinizdeki ve ev disindaki) ile ilgili sorular sorulacaktir. Lutfen, her bir soru igin size
en uygun olan cevabi isaretleyiniz.

1. Genel saglik durumunuzu nasil tanimlarsiniz?

a) Mukemmel
b) Cok iyi

c) lyi

d) Fena Degil
e) Kot

2. Gecen seneyle karsilagtirildiginda, simdiki saghk durumunuzu nasil
degerlendirirsiniz?

a) Bir yil dncekinden daha iyiyim

b) Bir yil dncekinden biraz daha iyiyim

c) Bir yil 6ncesi ile hemen hemen ayni durumdayim
d) Bir yil dncekinden biraz daha kétaylim

e) Bir yil oncekinden gok daha kotlylim

= N WA~ O,

3.Asagidaki sorular genellikle yaptiginiz aktiviteler hakkindadir. Saghk durumunuz
bu aktiviteleri yapmanizi ne derece engellemektedir?

Evet cok | Evet Hayir hi¢
engelliyor | biraz engellemiyor
engelliyor
a) Kuvvet gerektiren faaliyetler; ornegin agir (1) 2) (3)
esyalar kaldirmak, futbol gibi sporlarla
ugrasmak
b) Masa sandalye, sehpa gibi esyalan
yerinden hareket ettirmek ve elektrikli (1) (2) (3)
siplrge kullanmak gibi orta derecede yorucu
aktiviteler
¢) Alisveris ¢antasi kaldirmak ve tagsimak (1) (2) (3)
d) Birden fazla merdiven basamagi ¢cikmak (1) (2) (3)
e) Ek merdiven basamagi ¢ikmak (1) (2) (3)
f) Diz cokmek, 6ne arkaya dogru egilmek (1) (2) (3)
g) 1,5 km 'den fazla yol yurimek (1) (2) (3)
h) 500 metre yurimek (1) (2) (3)
i) 100 metre yuriimek (1) (2) (3)
j) Kendi kendine banyo yapmak ve giyinmek (1) (2) (3)
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4, Son dért hafta iginde herhangi bir fiziksel problemden dolayl gerek isinizde
gerekse gunlik aktivitelerinizde asagidaki sorunlardan biriyle karsilagtiniz mi?

Evet Hayir
a)lsiniz ve gunlik aktiviteleriniz igin  ayirdiginiz (1) (2)
zamanda bir azalma oldu mu?
b)Yapmak istediklerinizden daha azini  mi (1) (2)
gergeklestirdiniz?
c)ls ortaminizda ve glnlik yasaminizda yaptiginiz (1 (2)
diger aktivitelerin tarlerinde bir azalma oldu mu?
d)lsinizi ve diger aktivitelerinizi  yaparken  bir (1) 2)
zorlanmayla karsilastiniz mi? (Orneg@in fazladan gaba
gerektirdi mi?)

5. Son dért hafta icerisinde herhangi bir duygusal problemden dolayi (stres, gerilim,
endise gibi) gerek isinizde gerekse glnllk aktivitelerinizde asagidaki sorulardan
herhangi biri ile kargilastiniz mi?

Evet Hayir
a) lIsiniz ve ginliikk aktiviteleriniz icin ayirdiginiz (1 (2)
zamanda bir azalma oldu mu”?
b) Yapmak istediklerinizden daha azini mi (1) (2)
gergeklestirdiniz?
c) Isinizi ve gunliik aktivitelerinizi her zamanki kadar (1) (2)
dikkatli yapmadiniz mi?

6. Son dort hafta icerisinde fiziksel ve duygusal problemleriniz ailenizle,
arkadaslarinizla ve komsularinizla olan sosyal iliskilerinizi ne dizeyde etkiledi?

a) Hic etkilemedi

b) Cok az etkiledi

c) Orta derecede etkiledi

d) Oldukgca etkiledi

SN W A~

e) Cok fazla etkiledi

7. San dért hafta icerisinde viicut agrilarniniz oldu mu?

a) Hig 6.0
b) Cok hafif 54
c) Hafif 4.2
d) Orta 3.1
e) Agir 2.2
f) Cok agir 1.0

8. Son dort hafta igerisinde vicut agnlanniz normal is ve glnluk hayatinizdaki
aktivitelerinizi (hem ev iginde hem de ev disinda) ne kadar etkiledi?

a) Hig

b) Biraz

¢) Orta dizeyde

d) Oldukca

= N W &~

e) Cok fazla




9. Asagidaki sorular sizin doért hafta icerisindeki genel durumunuzla ilgilidir?

Her

zZaman

Cogu
zaman

Genellikle

Cok

Bazen | az

Zaman

Higbir
Zzaman

kadar
dolu

a) Son dort hafta igerisinde ne
sureyle kendinizi canl, hayat
hissettiniz?

(6)

)

“4)

3) 2

(1

b) Son dort hafta igerisinde ne kadar

streyle gok sinirliydiniz?

(1)

(@)

©)

) ®)

(6)

kadar
sizi
kot

c)Son dort hafta igerisinde ne
sireyle higbir seyin
neselendiremeyecegi kadar
hissettiniz?

(1)

(2)

3)

4) ®)

(6)

d) Son dort hafta igerisinde ne kadar
streyle sakin, sogukkanli ve huzur
icersindeydiniz?

(6)

(5)

(4)

@) )

M

e) Son dort hafta igerisinde ne kadar
sureyle kendinizi enerji dolu hissettiniz?

(6)

(5)

4)

(©) )

(M

f) Son dort hafta igerisinde ne kadar
stireyle kendinizi Uzglin ve sikintil
hissettiniz?

(1)

(@)

©)

) ®)

(6)

g) Son dort hafta igersinde ne kadar

sireyle kendinizi bitkin hissettiniz?

(1)

@)

®)

() ®)

(6)

h) Son dort hafta igerisinde ne kadar

sureyle kendinizi mutlu hissettiniz?

(6)

(%)

(4)

@) )

M

i) Son dort hafta igerisinde ne kadar

sureyle kendinizi yorgun hissettiniz?

(1)

(2)

3

4) %)

(6)

10. Son dort hafta igerisinde fiziksel ve duygusal problemleriniz, arkadas ve akraba
ziyaretleri gibi sosyal aktivitelerinizi ne kadar sureyle etkiledi?

a) Her zaman

b) Codu zaman

c) Bazen

d) Cok az zaman

DBWIN|=

e) Hicbir zaman

11. Litfen asagidaki ifadelerden sizi en iyi sekilde tanimlayani isaretleyiniz.

Kesinlikle | Buyuk Buyuk | Kesinlikle
Dogru Olgiide | Bilmiyorum | dl¢lde yanhs
dogru yanlis
a)Bagkalariyla
karsilastiriidiginda daha (1 (2) (3) (4) (5)
kolay hasta oluyorum.
b)En az bildigim diger
insanlar kadar saglikliyim. (%) (4) (3) (2) (1)
c)Saglik durumumun
kotlye gidecegini (1) (2) (3) 4) 5)
saniyorum.
d)Saglhk durumumun
mukemmel oldugunu 5) 4) (3) (2) (1)
dusunuyorum.
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