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OZET

Tip 2 Diyabetli Hastalarda Egzersize Fiziksel Ve Noromuskiiler
Adaptasyonlar

Dr. Abdurrahim ALTINKAPAK

Diyabetes mellitus (DM) insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin
mutlak veya goreceli azlig1 sonucu karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasinda
bozukluklara neden olan bir metabolizma hastaligidir. Medikal tedavi, diyet ve
egzersiz, Tip 2 diabetes mellitus(T2DM) tedavisinin temel taslaridir. Bu ¢alismanin
amact; T2DM hastalarma onerilen yiiksek siddetli aralikli aerobik egzersiz (YSAE)
ile orta siddetli siirekli aerobik egzersizi (OSSE), fiziksel uygunluk, viicut
kompozisyonu ve yiirime parametreleri agisindan karsilastrmaktir. T2DM olan
24’er hasta YSAE, OSSE ve kontrol grubuna rastgele yontemle dagitildi. YSAE
grubuna interval ve dinlenme periyodlari, VO2max’m %90’ma ve %30’na karsilik
gelen gili¢ degerinde 1:2 oraninda; OSSE grubuna ise VOzmax’in %50’si olacak
sekilde aerobik egzersiz verilirken kontrol grubuna ev programi olarak germe
egzersizleri verildi. YSAE ve OSSE gruplarina 3seans/hafta, on iki hafta boyunca
gozetimli aerobik egzersiz verildi. Aerobik egzersiz programi 24 dk ile baslayip 4
haftada bir 12 dk arttirildi. Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
degerlendirmelerinde; antropometrik 6l¢iimler, viicut kompozisyon analizi, viseral ve
abdominal yag 6l¢timii, kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), BTS G-WALK
cihaz1 ile yiirime analizi ve kisa form-36 (SF-36) anketi kullanildi. Egzersiz
programi sonunda, YSAE ve OSSE gruplarinda VO2zmax degerleri ile SF-36’nin genel
fiziksel saglik ve genel mental saglik bilesenleri kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiikksek bulunmusgtur. Antropometrik olgiimler, kas kiitle ve yiizdesi, yag kiitle ve
yiizdesi, i¢ yag ve karin yag yiizdesi, ylriime hiz ve kadansi ile diger yliriime
parametreleri agisindan agisindan 3 grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunmamustir. Sonu¢ olarak T2DM’li hastalar i¢in onerilen ve izokalorik olarak

verilen YSAE ile OSSE tipi aerobik egzersizlerin antropometrik dlgiimler, viicut



kompozisyonu, aerobik kapasite ve yiirime parametreleri agisindan birbirine

istiinligi bulunmamstir.

Anahtar Kelimeler: Diyabetes mellitus, yiiriime, acrobik, egzersiz, interval, yag.



SUMMARY

Physical and neuromuskuler adaptations to exercise in patients with type
2 diabetes

Dr. Abdurrahim ALTINKAPAK

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease that causes disorders in carbohydrate,
protein, and fat metabolism due to absolute or relative insufficiency of insulin
hormone secretion and/or insulin effect. Medical treatment, diet, and exercise are the
main components of type 2 diabetes mellitus (T2DM) treatment. The aim of this
study is to compare high-intensity interval aerobic exercise(HIIE) with moderate-
intensity continuous aerobic exercise(MICE) that were recommended to patients with
T2DM in terms of physical fitness, body composition, and gait parameters. Twenty
four patients with T2DM were randomly distributed to the HIIE, MICE, and control
groups. HIIE group worked with peak and rest corresponding to the power of 90%
and 30% of VOazmax with 1:2 ratio, the MICE group worked at power corresponding
to the 50% of VOamax While control group worked with stretching exercises as at
home. Supervised aerobic exercise training was given to HIIE and MICE groups for
3 sessions/week for twelve weeks. Aerobic exercise sessions started with 24 minutes
and increased by 12 minutes for every 4 weeks. Anthropometric measurements, body
composition analysis, visceral and abdominal fat measurement, cardiopulmonary
exercise test, gait analysis with BTS G-WALK, and short-form 36 (SF-36)
questionnaire were used in the pre-treatment and post-treatment evaluations of
patients. VO2max and scores of general physical health and general mental health
components of SF-36 were found to be significantly higher in the HIIE and MICE
groups compared to the control group at the end of the exercise training. There were
no statistically significant differences among the 3 groups in terms of anthropometric
measurements, muscle mass and percentage, fat mass and percentage, internal fat and
abdominal fat percentage, gait speed and cadence, and other gait parameters. In

conclusion, isocaloric HIIE and MICE type of aerobic exercises recommended for

Xl



patients with T2DM are not superior to one another in terms of anthropometric
measurements, body composition, aerobic capacity, and gait parameters.

Key Words: Diabetes mellitus, gait, aerobic, exercise, interval, fat.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglk Orgiitii (DSO)'niin verilerine gore, son on yilda diyabetli
bireylerin sayisinda 108 milyondan 442 milyona kiiresel bir artis olmustur.
Genellikle diyabetiklere; korliik, bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler hastalik, inme
ve alt ekstremite amputasyonu dahil olmak tizere bir dizi komplikasyon eslik eder ve
bu sadece ciddi kalici hasara yol agmaz, ayn1 zamanda halk sagligi sistemi igin
biiyiik bir yiik olusturur (1). Son yillarda, diyabet vakalarmin %90-95'ini olusturan
tip 2 diyabet (T2DM) insidans1 artmistir. T2DM, insiilin sekresyonunda progresif bir
kayip ve periferik insiilin direnci ile birlikte “insulin bagimli olmayan diyabet”
olarak tanimlanmaktadir (2). Fiziksel aktivitenin benimsenmesi ve siirdiiriilmesi
dahil olmak {izere yasam tarzindaki degisiklikler, T2DM'in Onlenmesi ve

geciktirilmesi i¢in temel taglardir (3).

Diyabet siniflamasmda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan iicii tip 1 DM
(T1IDM), T2DM ve gestasyonel DM (GDM)) primer, digerleri (spesifik diyabet
tipleri) ise sekonder diyabet formlar1 olarak bilinmektedir (4). Tibbi Beslenme
Tedavisi; diyabetin Onlenmesinin, yonetiminin, kendini yOnetebilme egitiminin
tamamlayict bir par¢adir (3). T2DM'li ¢ogu hasta, nonfarmakolojik yaklasima
ilaveten oral antidiyabetik ilaglar (OAD) ve/veya insiilin tedavisi ile farmakolojik
tedaviye ihtiya¢ duyacaktir. Su anda, birka¢ 6nemli antidiyabetik ila¢ smiflandirmasi
vardir, bunlar: biguanitler, siilfoniliireler (SU'lar), tiazolidindionlar (TZD'ler), a-
glikozidaz inhibitorleri (AGI'ler), meglitinitler, glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1)
reseptOr agonistleri, dipeptidil peptidaz-4 inhibitorleri (DPP-4i) ve sodyum glikoz
kotransporter 2 (SGLT-2) inhibit6rleridir (5,6).

Diizenli fiziksel aktivite bozulmus glikoz toleransi olan kisilerde T2DM riskini
azaltabilir (7,8). Amerikan Diyabet Dernegi, prediyabetik ve diyabet agisindan
yiiksek risk altindaki bireyler i¢cin en az 150 dk/hafta orta siddetli fiziksel aktivite
veya daha kisa siirelerde (en az 75 dk/hafta) yiiksek siddetli veya aralikli antrenman
ve diyet degisikliklerini, popiilasyondaki T2DM'nin baglangicin1 6nlemek veya
geciktirmek i¢in Onerir (9). Fakat T2DM bireylerde yiiksek siddette egzersizin

faydast olup olmadigi konusunda g¢eliskili veriler mevcuttur. Bununla birlikte,



diyabetli hastalar diyet ve farmakolojik miidahalelere iyi uyum saglarken, egzersiz
diizeyleri diisiik kalmaktadir (10). Aerobik egzersiz egitimi, T2DM'li hastalarda,
artmis maksimum oksijen tiiketimi (VO2max) ve artmus insiilin duyarlilig1 gibi Klinik

sonuclar ve glisemik profil iizerinde yararl etkiler ile iligkilidir (11-14)

Yiirlime analizi; yilirimenin sayisal olarak degerlendirilmesi, tanimlanmas1 ve
yorumlanmasidir (15). Yiirime analizi laboratuvarlarinda kullanilan degerlendirme
yontemleri; gézleme dayali analiz ve video kaydi, temporospasyal analiz, kinematik
analiz, kinetik analiz, dinamik pedobarografi, dinamik EMG, enerji dl¢iimleri gibi
yontemlerdir. Yiirime analizinde temporospasyal analiz yapmak amaci ile farkh
tiplerde sistem ve hareket sensorleri kullanilmaktadir. Genellikle, insan yiiriiyiisii
viicut segmentlerinin tekrarlayan devinimini iceren periyodik hareketidir. Normal
yiiriime siklusu sekiz farkli fazdan olugsmaktadir. Bunlar; ilk temas, agirlik aktarima,
basma ortasi, basma sonu, salinim Oncesi, salinim basi, salinim ortas1 ve salinim
sonudur (16). Diyabetik kisilerin degismis ytiriiyiis paternleri biiyiik 6lgiide periferik
noropati ile iligkili olmasina ragmen diyabetik hastalarda klinik olarak anlamli
noropatileri olmayanlarda da benzer Sapmalar saptanmustir (17-21). Hem stabil
yiriime hem de ayakta durmanin diyabetten olumsuz etkilendigi bildirilmistir (22).
Yapilan ¢caligmalarda; diyabetli bireylerin daha yavas yiirliylis hizina, daha kisa adim
uzunluguna, sagital diizlemde daha az hareket ve eklem momentine sahip oldugu
bulunmustur (17,23).

Diyabetik polindropatili (DPN) hastalarin; ayak bilegi dorsifleksiyon ve plantar
fleksiyonda, diz fleksiyon ve ekstansiyon ve metatarsal eklem hareket agikliklarinda
diyabetik olmayan popiilasyona gore azalma vardir (24-26). Ayak bilegi eklem
hareketindeki degisiklikler plantar basing degisimleri ile iligkili olarak olusur (27).
DPN’li hastalar, bozulmamis duyusu olan bireylere gére cok daha biiyiik diigme
riskine sahiptir (28,29). Diyabetik hastalarda goriilen distal simetrik polindropati,
tipik olarak ilk once distal ekstremiteleri etkileyerek proksimale dogru ilerleyen bir
noropatidir. Duysal defisitlerle karsilastirildiginda motor tutulum daha az baskindir
ve distal alt ekstremitelerde kisithidir. Bu durum ayak parmaklarinda ve ayaklarda
kas atrofisi ve zayiflig1 ile sonuglanir. Semptomu olmayan hastalarda bile asil

refleksi kaybi ve vibrasyon duyusunda azalma vardir. Bu hastalarda periferal



otonomik disfonksiyonda (terlemede azalma, ayak venlerinde genisleme) olmasi,
nasir ve ayak iilserlerinde artisa neden olur. Hastalarin en az yaris1 asemptomatik
oldugundan, tan1 genellikle gecikmektedir. Bu diyabetik ayak ve komplikasyonlarini
beraberinde getirmektedir (30).

Periferal noropatisi olmayan erken evre diyabetik bireylerde mobilite
bozuklugunu etkili bir sekilde Onlemek icin stratejiler gelistirmek gereklidir.
Yaptigimiz literatiir taramasma gore T2DM olan hastalara uygulanan aerobik

egzersiz programinin ylriime iizerine etkisini gosteren kisitl ¢caligmaya rastlanmistir.

Calismamizin amaci; diyabetik hastalarda yiiksek siddetli aralikli aerobik
egzersiz (YSAE) ile orta siddetli siirekli aerobik egzersizi (OSSE); fiziksel uygunluk,
viicut kompozisyonu ve néromiiskiiler degisiklikleri yansitan yiirlime parametreleri

acisindan karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1 DIYABETES MELLITUS
2.1.1 Tanim

Diyabetes mellitus (DM) insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin
etkisinin mutlak veya goreceli azligt sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklara neden olan siirekli tibbi bakim gerektiren kronik

metabolizma hastaligidir (31).

Diyabetes mellitus kronik ve progresif seyirli bir hastalik olup, tiim organ ve
sistemleri  etkilemektedir. Kontrolsiiz diyabetten kaynaklanan hiperglisemi,
ketoasidoz veya nonketotik hiperosmolar koma gibi akut ve hayati tehdit eden
durumlara neden olabilirken, uzun dénemde de mikro ve/veya makrovaskiiler
komplikasyonlar ile retinal, renal, nral ve kardiyovaskiiler hastaliklara neden olarak

morbidite ve mortalitede artisa yol agar (32).
2.1.2 Epidemiyoloji

Diyabetes mellitus tiim diinyadaki en yaygin ve en Onemli hastaliklardan
biridir. Oliim nedenleri arasinda cogu iilkede ilk bes nedenden birini olusturmaktadir
(33). Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik Hastaliklar
Prevalans Calismasi-11 (TURDEP-II)’nda 2010 yilinda Tiirk eriskin toplumunda,
yani 20 yas ve ustii niifusta DM sikliginin % 13.7°ye (yaklasik 6,5 milyon kisi)
ulagtig1 goriilmistiir. Bunlarin sadece %54 iniin bilinen diyabet tanis1 olup geriye
kalan yaklasik %45 diyabetlinin (yaklagik 3 milyon kisi) hastaliginin farkinda
olmadigr saptanmistir. DM tanis1 olan hastalarn da %64,5’inin kan sekeri

kontroliiniin yetersiz oldugu gortilmiistiir (34).
2.1.3 Diyabetes Mellitusun Tam Kriterleri

Diyabetes mellitusun klinik bulgu ve belirtileri; agiz kurulugu, polifaji,
polidipsi, politiri, kilo kaybi, bulanik gérme, ayaklarda uyusma, karmncalanma,

yanma, idrar yolu enfeksiyonlari, vulvovajinit, mantar enfeksiyonlari, kasinti, ciltte



kuruma, yorgunluktur (35). DM tani kriterleri Tablo 1°de gosterilmistir (36). Buna
gore; kan glikozu 6lglimiinde referans yontem olarak vendz plazmada glikoz oksidaz

yontemi kullanilmalidir. Aglik plazma glikozu igin en az 8 saat aclik gereklidir.

Rastlantisal plazma glikozu, gida alimma bagli olmaksizin giiniin herhangi bir
saatinde Olgiilebilir. Diyabet tanisinda kullanilan oral glikoz tolerans testi (OGTT) ve

HbALc nin tan1 degeri olarak birbirine gore iistiinliigii gosterilmemistir (36).

Tablo 1. Diyabetes mellitus tani kriterleri (36)

Aclik Plazma Glikozu > 126 mg/dl

Rastlantisal Plazma Glikozu + diyabet semptomlar1 > 200 mg/dl

OGTT’de 2.saat plazma glikozu > 200 mg/dl

HbAlc > %6.5

Diyabet smiflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan ti¢ii T1IDM,
T2DM ve GDM) primer, digerleri (spesifik diyabet tipleri) ise sekonder diyabet

formlar1 olarak bilinmektedir (4).

Tablo 2. Diabetes mellitus'un etiyolojik siniflamasi

1. TIDM

A. immun aracili
B. Idiyopatik

2. T2DM

3. GDM

4. Diger spesifik diyabet tipleri
A. B-hiicre fonksiyonlarinin genetik defekti (monogenik diyabet formlar1)
B. Insiilinin etkisindeki genetik defektler
C. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar1
D. Endokrinopatiler
E. Ilag veya kimyasal ajanlar
F. Immun aracilikli nadir diyabet formlar1
G. Diyabetle iligkili genetik sendromlar
H. Infeksiyonlar

Tip 1 diyabetes mellitus, immiin aracilidir ve ginlik insiilin kullanimini
gerektirir. Diger yaygin olan tip ise T2DM, insiilin direnci veya goreceli olarak

insiilin eksikligi ile karakterizedir. T2DM diyabet en sik goriilen formudur ve diinya




genelinde diyabetli kisilerin %90'in1 olusturur. GDM, gebelik zemininde ortaya ¢ikan
genellikle dogumla birlikte iyilesen diyabet tipidir (37).

2.1.4 Tip 2 Diyabetes Mellitus

Tip 2 diyabetes mellitus, insiilin duyarliligi ve insiilin sekresyonu arasindaki
dengesizlikten kaynaklanmaktadir. Bozulmus insiilin etkisi, birgok dokuda, érnegin
iskelet kasi, yag dokusu ve karacigerde gozlenir. Azalmis insiilin etkisi pankreastan
insiilin sekresyonunun artmasina ve neden olur. Kompanze hiperinsiilinemi glikoz
seviyesini normal aralikta korur, ancak diyabet gelistirme riski yiiksek olan
bireylerde, beta hiicreleri fonksiyonu zamanla azalir ve bozulmus glikoz toleransi

(BGT) ve sonunda diyabet gelisimine yol agar (38,39).

Tip 2 diyabetes mellitus ayrica insiiline bagimli olmayan diyabet olarak bilinir
ve diyabet vakalarinm % 90-95'ini olusturur. Hastalarin ¢ogu abdominal bolgede
obez veya yiiksek yag dagilimina sahiptir ve 6zellikle santral obezitenin bir dereceye
kadar insiilin direncine neden olabilecegi bilinmektedir. T2DM gelisme riski yas,

obezite ve fiziksel inaktivite ile artig gosterir (39).
2.1.5.1 Tip 2 Diyabetes Mellitus Risk Faktiorleri

Tip 2 diyabetes mellitusun temel nedeni yasam bi¢imi faktorleri ve genetiktir.
Bir¢ok yasam bi¢imi faktoriiniin T2DM gelisimi i¢in 6nemli oldugu bilinmektedir.
Bunlar fiziksel aktivitesizlik, duragan yasam bic¢imi, sigara kullanimi ve bol alkol
kullanimidir. Obezitenin T2DM vakalarmin yaklasik olarak %55'ine katk: sagladigi
bulunmustur (40).

1. Metabolik Sendrom ve Prediyabetik Durumlar

Prediyabet, glikoz seviyesinin normal veya normalden yiiksek oldugu ancak
diyabet araliginda olmadigi, T2DM'nin en erken evresidir. T2DM’nin 4 evresinden
ilk ikisi olan preklinik evre ve BGT evreleri prediyabetik doneme aittir (41). Son iki
evre ise erken klinik donem (hiperglisemik hiperinsiilinemik donem) ve klinik
diyabet donemi (hiperglisemik hipoinsiilinemik donem) olarak degerlendirilmektedir.
Asikar diyabet doneminin baslangicinda insiilin salg1 yedegi yeterli oldugu i¢in diyet
ve OAD yeterli olmaktadir (36,41).



2. Viicut Kiitle Indeksi

Obezite, T2DM’ye siklikla eslik eden bir metabolizma bozuklugu olmasmnin
yani sira, kigide diyabet gelisecegini belirleyen 6nemli bir risk faktoridiir (42-44).
Yag kiitlesi arttikca insiilin direncininin ortaya ¢ikmasi ile iliskin en olasi aday
faktorler arasinda, serbest yag asitleri, TNF-a, leptin yer almaktadir (45). Obeziteye
neden olan genin (Ob) bir {iriinii olan leptin, adipozitlerde tretilir ve izole edilmis
sican adipozitlerinde insiilinin metabolik aktivitesini bozdugu belirtilmis olup,

obezitedeki insiilin direncine katkida bulunabilir (46,47).

3. Hiperlipidemi

Tip 2 diyabetes mellitusta goriilen dislipideminin merkezinde yer alan insiilin
direnci varliginda, hormon-duyarli lipazin inhibisyonunun azalmasi sonucunda,
adipoz dokudan karacigere serbest yag asidi akisinda artiy olur. Sonugta
postprandiyal hiperlipideminin diizelmesinden sorumlu enzim olan lipoprotein lipaz
aktivitesinin azalmasmin katkis1 ile diyabetik dislipideminin 6zelligi olan
hipertrigliseridemi, yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol (HDL) diisiikliigii ve
oksidasyona daha yatkin olan diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL) artis1
ortaya ¢ikar (48).

4. Hipertansiyon

Prospektif ve vaka kontrol calismalari, hipertansiyonun T2DM’nin bagimsiz
bir belirleyicisi oldugunu gdstermistir (49). Insiilin direnci, kan basinc1 seviyeleri ile
T2DM insidans1 arasinda baska bir potansiyel baglant1 olabilir. Insiilin artisi;
endotelin salinimini, renal su ve tuz emilimini, hiicre i¢i sodyum ve kalsiyum
diizeyini, Anjiotensin-2 ve aldosteron salinimimi arttirarak hipertansiyona egilim

olusturur (50).

5. Sigara

Baz1 prospektif caligmalar, mevcut sigara igmenin T2DM gelismesi i¢in risk
faktorii oldugunu bildirmistir (51). Glinde > 20 sigara kullananlarda hafif igici veya
sigara kullanmimi brrakmig olanlara kiyasla daha yliksek T2DM riski saptanmustir
(52). Sigara igmek insiilin direncine ve yetersiz kompansatuar insiilin sekresyon

yanitina neden olur (53).



6. Fiziksel Hareketsizlik

Fiziksel hareketsizligin, T2DM gelismesinde giiclii bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (54). Fiziksel aktivite, hem dogrudan insiilin duyarliligini artirip insiilin
direncini azaltarak hem de dolayli olarak wviicut kiitlesindeki ve viicut
kompozisyonundaki faydali degisikliklerle risk altindaki kisilerde T2DM gelisiminin

geciktirilmesinde veya dnlenmesinde 6nemli bir rol oynar (55).

7. Diyet Ahskanhg

Tibbi beslenme tedavisi; diyabetin Onlenmesinin, yOnetiminin, kendini
yonetebilme egitiminin tamamlayic1  bir parcadir (3). Prospektif kohort
caligmalarinda yiiksek diyet glisemik indeksi, artmmg T2DM riski ile iligkili
bulunmustur (56,57).

8. Genetik

Cesitli calismalar, genetik bilesenlerin T2DM’nin patogenezinde 6nemli bir
role sahip oldugunu gostermistir (58). Bazi prospektif calismalar ve kesitsel
caligmalar, birinci derece akrabalar arasinda pozitif aile gegmisinin T2DM riskinde
artisa neden oldugunu ve her iki ebeveyn etkilendiginde riskin daha yiiksek oldugunu
bildirmistir (58). Pankreas hiicrelerinde eksprese edilen ve insiilin sekresyonunun
bozulmasina neden olan bu genler arasinda, TCF7L2 geni T2DM riski en yiiksek
olan lokustur (59,60).

2.1.5 Tip 2 Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari
2.1.5.1 Tip 2 Diyabetin Akut Komplikasyonlari:

Hipoglisemi:

Hipoglisemi, plazma glikozun seviyesinin normalin altinda olmasi olarak
tanimlanir fakat optimal tahmini degeri bildirmek dogru degildir (61). Ancak DM
hastalarinda plazma glikoz diizeylerinin <70 mg/dl olmas1 optimal tahmini degeri
olarak kabul edilir. Bu tahmini degeri, saglikli insanlarda kontregiilatuvar hormonal

aktiviteyi tetikleyen degerdir (62).



Diyabetik Ketoasidoz:

Ketonemi, asidoz ve hiperglisemi birlikteligiyle seyreden bir durumdur ve
TIDM olan hastalarda daha fazla goriilmektedir (63). Tedavisi temel olarak
hipergliseminin diizeltilmesi, dehidratasyonun giderilmesi, elektrolit dengesizliginin

ortadan kaldirilmasi ayrica serum ve idrardaki keton cisimlerinin giderilmesidir (64).

Hiperosmolar Hiperglisemik Koma

Hiperosmolar hiperglisemik durum yavas ve sinsi gelisir, ketonemi yoktur;
ancak agir bir hiperglisemi tablosu mevcuttur ve dehidratasyon ile birlikte
hiperosmolarite eslik eder. DM nedeniyle hastane yatis1 verilen hastalarin yaklasik

%1'inde goriiliir (65).

Laktik asidoz:

Laktik asidoz durumunda kanda laktat konsantrasyonu artar ve anyon agigmnin
da eklendigi bir asidoz durumu ortaya ¢ikar. Genel olarak hipoksiye yatkinlik yaratan
hastalig1 olan kisilerde goriiliir. pH ve HCO3 diizeyinde diisme, artmig anyon agigi
bu tabloyu diistindiirmelidir (66).

2.1.5.2 Tip 2 Diyabetin Kronik Komplikasyonlarz:

Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Nefropati:

Son donem bdbrek hastaligiin en sik nedeni olan diyabetik nefropati baslica
intraglomeriiler arteriollerin hasarina bagli olarak ortaya c¢ikar. Erigskin yastaki
diyabetli hastalarda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir (67).
Diyabetik nefropati klinigi hipertansiyon, 6dem, proteiniiri ve bobrek yetersizligi ile

karakterizedir (68).

Retinopati

Eriskin yastaki diyabetli hastalarda en 6nemli korliikk nedenidir. Bu nedenle
T2DM’de tanida retinopati taramasi yapilmahdir (69). Patogenezde multifaktoriyel
olmakla birlikte kronik hiperglisemi primer rol oynamaktadir (70). Kotii glisemik
kontrol, diyabet siiresi, puberte, gebelik, hipertansiyon, kotii lipid profili ve anemi

retinopatinin geligsmesini hizlandiran risk faktorleridir (71).



Noropati

Nontravmatik ayak ampiitasyonlarmin en 6nemli sebebidir. Fokal, distal
simetrik, proksimal motor ve otonom ndropati olmak iizere 4 tipi vardir. T2DM’de
tan1 aninda taranmaya baslanmalidir. Y1lda bir kez taranmasi onerilir (72). Noropati
gelisimine lipotoksisite ve yiiksek kan sekeri toksisitesinin neden oldugu
diistiniilmektedir. ~ Periferik  vaskiiler — hastaligm  da  periferik  ndropati
patofizyolojisinde onemli bir etken oldugu bilinmektedir. Ayrica hipertansiyon,
noropati gelisimini hizlandirabilmektedir (73). Muayenede erken evrelerde eldiven
corap tarzi duyu kaybi ve buna parelel hiporefleksi veya arefleksi saptanir. Ileri
evrelerde distal el ve ayak kaslarinda motor tutulum ve intrinsik kaslarda atrofi
saptanir. Ekstremite distallerinde yanma, batma ya da sizlama seklinde agrilarla veya
paresteziler ve hipoesteziden olusan duyusal belirtilerle baslar. Zaman icersinde
bulgulara otonom sinir sistemine iligkin semptomlar, hafif derecede distal motor
gligsiizliik ve atrofi eklenir. Ayak parmaklarindan sinsi sekilde baslayan yakinmalar
iist ekstremitelere ve proksimale dogru yayilir. Zamanla klinik tabloya ayak iilserleri

ve noropatik artropati (Charcot eklemleri) eklenir (74).

Makrovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastahklar

Diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik en dnemli morbidite ve mortalite
nedenidir. Tip 2 diyabetlilerde 6zellikle koroner arter hastaligi (KAH) riski non-
diyabetiklere gore 2-4 kat daha yiiksektir. Bu hastalarin %60-75’1 makrovaskiiler
olaylar nedeni ile kaybedilir. Diyabet, KAH yo6niinden bagimsiz bir risk faktoriidiir
(75).

Periferik arter hastahg:
Periferik arter hastaligi diyabetiklerde normal popiilasyona gore daha erken
yaslarda baslayip daha hizli progrese olur. Yine bacak ve ayak ampiitasyonlari

diyabetik hasta grubunda 5 kat daha fazladir (75).

Serebrovaskiiler hastahk
Diyabetik bireylerde serebrovaskiiler hastalik (SVH) insidansi ve prevalansi da

artmustir. Ileri yas, ateroskleroz, hiperlipidemi, gegici iskemik atak dykiisii, kardiyak
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hastalik varligt SVH riskini arttirmaktadir. Diyabetik hastalarda inme beklendigi
iizere daha sik goriiliir ve daha ¢ok sekel birakir. Mevcut hiperkoagiilopati nedeniyle

cogunlukla trombotik nedenli olup kanamalar sik goriilmez (75).
2.1.6 Tip 2 Diyabetes Mellitus Tedavi

DM tedavisi multidisipliner bir yaklasimla yonetilmelidir. En 6nemli basamak
hastanin egitimi, beslenmesinin diizenlenmesi ve egzersiz desteginin saglanmasidir.
Kan glikoz diizeyini diisiirmek, insiilin direncini kirmak veya yetersiz olan insiilini

yerine koymak da tedavinin diger basamaklaridir (3).
2.1.6.1 Diyabet Egitimi

Diyabetli hasta yonetiminde en Onemli ve Oncelikli basamak hastanin
egitilmesidir. Egitimin esas amaci hastanin diyabete uyumunu kolaylastirmak,
metabolik ve biyokimyasal kontrolii saglamak, kan basincini normal smirlar iginde
tutmak ve korumak, ideal viicut agirligma ulasmak ve saglikli bir egzersiz programi

olusturmak olmalidir (76).
2.1.6.2 Diyet

Diyabet hastalarina tan1 anindan, riskli bireylere de ilk vizitten itibaren tibbi
beslenme sorgulanmali, diizenlenmeli ve her degerlendirmede kontrol edilmelidir.
Diyabetli bireylerin taniy1 takiben en kisa siire igerisinde diyetisyene yonlendirilmesi

onerilmektedir (77).
2.1.6.3 Medikal tedavi

2.1.6.3.1 Oral Antidiyabetik ilaclar

Tip 2 diyabetli ¢ogu hasta, nonfarmakolojik yaklagimdan sonra, OAD ve/veya
insiilin tedavisi ile farmakolojik olarak tedaviye ihtiya¢ duyacaktir. Su anda, birkag
onemli antidiyabetik ila¢ smiflandirmasi vardir, bunlar: biguanitler, siilfoniliireler
(SU'lar), tiazolidindionlar (TZD'ler), a-glikozidaz inhibitorleri (AGI'ler),
meglitinitler, glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptoér agonistleri, dipeptidil
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peptidaz-4 inhibitorleri (DPP-4i) ve sodyum glikoz kotransporter 2 (SGLT-2)
inhibitorleridir (5,6).

Biguanid
Metformin biguanid derivesi olup, uzun yillardir T2DM tedavisinde kullanilan
ilk secilecek ajandir. Hepatik glikoz tiretimini baskilar, periferik dokulardaki insiilin

direncini azaltarak esas olarak iskelet kasinda glikoz kullanimini arttirir (78).

Siilfoniliireler

Siilfoniliireler, ana etki mekanizmasi, pankreas adacik hiicresindeki
reseptorlere baglanarak [ hiicrelerdeki SUR reseptorlerine baglanarak insiilin
sekresyonunu uyarmaktir (78). SU’ler yaygin olarak kullanilir, genellikle giivenli ve

ucuzdur, ancak hipogliseminin yan etkisi kullanimini sinirlayabilir (78).

Meglitinidler (Glinidler)

Meglitinidlerin (glinidler) etki mekanizmasi her ne kadar SU'lara benzerlik
gostersede yapisal olarak SU'lardan farklidir. SU’lardan farki etkinin daha hizhi
baslayip kaybolmasidir. Glinidler, pankreasin B hiicrelerindeki SUR reseptorlerinin
stilfoniliirelerden farkli bir noktasina baglanarak ve ATP-sensitif potasyum kanalini
kapatarak insulin sekresyonunu uyarirlar. Bu ilacin etkisi glikoz bagimhdir, diisiik

glikoz konsantrasyonunda bu etki azalir (79,80).

Tiyazolidinedionlar

Yag dokusunda peroksizom proliferatdr reseptdor gama (PPAR-y) iizerinden
etki gosteren TZD’ler, yag metabolizmasmi ve dagilimini etkilerler. Bdoylelikle
trigliseridler visseral yag dokusundan subkiitanoz dokuya gecer. Diyabete bagh
temel problemleri ¢6zmesinde visseral yag dokusunu azaltict etkisi dnemlidir. Bu
etkilerinden bagka insiilin direnci yaratan tiimor nekroz faktorii (TNF)-a ve interlokin
(IL)-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin konsantrasyonlarini1 azaltarak, adiponektin

diizeylerini arttirarak hem insiilin duyarlihigimni arttirirlar (81).

Alfa-Glikozidaz Inhibitérleri
Alfa-glikozidaz inhibitdr (AGI)’ler, ince bagirsakta firgamsi kenar hiicrelerinde

bulunan oligosakkaridleri ve disakkaridleri monosakkaridlere pargalayan enzimdir.
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Bu grubun iiyesi olan akarboz, alfa-glikozidaz enzimine reversibl baglanir (3).

AGI’lerin, HbAlc iizerinde 1limli etkisi vardir (79,80).

Glukagon-benzeri peptid-1 reseptor agonistleri

Glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) reseptor agonisti, GLP-1 reseptoriine
baglanir ve artmis glikoz diizeylerine bagimli olarak insiilin sekresyonuna ve
glukagon baskilanmasina neden olur. GLP-1 reseptdrii agonistleri subkutan

uygulanir, kilo kayb1 ve HbAlc’de % 0.5-1.0 azalma ile iliskilidir (79).

Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitorleri

Dipeptidil Peptidaz-4 inhibitorleri (DPP-4i), viicutta GLP-1 ve gastrik inhibitor
peptid gibi birgok biyoaktif peptidi yikan enzimdir. DPP-4i bu biyoaktif peptidlerin
yikimimi engeller. Ozellikle GLP-1 diizeyinin arttig1 doz bagimli olarak hipoglisemi

olmaksizm insiilin salgilanmasini arttirir (5).

Sodyum glikoz kotransport 2 (SGLT-2) inhibitorleri
Sodyum glikoz kotransport 2 (SGLT-2) inhibitérleri bobreklerde glikozun geri
emilimini azaltir, boylece idrar glikoz atilimmi arttirir (6). SGLT-2 inhibitorleri

iriner glikoz ekskresyonunu artirarak kan glikoz diizeyini diisiiriirler (82).

2.1.6.3.2 Insiilin Tedavisi

Fizyolojik insiilin sekresyonu, kan glikoz seviyesine bagh olarak pankreastan
portal dolagima olmaktadir. Diyabette bu fizyolojik kontrol bozuldugundan subkiitan
yolla periferden insiilin vererek ayni etkiyi saglamak giictiir. Subkiitan insiilin
emilimini, insiilin enjeksiyonun yeri, derinligi, emilim hiz1 (masaj, 1s1 degisikligi) ve
insiilinin tipi, kaynagi, konsantrasyonu, dozu, enjeksiyon yerinde yikilmasi, insiilin

antikorlar1 gibi bir ¢ok faktor etkilemektedir (83,84).

Kisa/hizh etkili insan insiilini: Regiiler insan insiilini ¢inkoya baglanmis
kristal yapidadir. Subkutan enjeksiyonu takiben 15-30 dk. i¢inde etki gostermeye
baglar, 1-3 saatte pik yapar ve etkisi 5-7 saatte sonlanmaktadir (85). Hizli etkili
insiilin analoglari, insiilin lispro, insiilin aspart ve insiilin glulisin etkisi 15 dk.’da

baslayip, pik diizeyini 1 saatte ulasir, 3,5-4,5 saatte etkisi sona ermektedir (61).
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Orta Etkili Notral Protamin Hagedorn (NPH): Subkutan enjeksiyonu
takiben 1-4 saatte etkisi baslamakta, 4-10 saat igerisinde pik yapmakta ve 10-18

saatte etkisi sonlanmaktadir (62).

Uzun Etkili Insiilin Analoglar: Insulin glarjin ve insiilin detemir, NPH
insiilinine gore daha uzun etkili ve pik olusturmayan insiilinlerdir. Yirmi dort saat
stiren bazal insiilin diizeyi saglamaktadirlar. Noktiirnal hipoglisemi riski diisiiktiir
(86).

Kangim insiilinler: Ulkemizde kisa etkili regiiler insiilin ve NPH, ¢ok kisa
etkili insiilin lispro ve bunun orta etkili formu NPL, insiilin aspart ve bunun orta

etkili formu olan NPA karisimi kullanima sunulmustur (85,86).

2.1.6.4 Egzersiz tedavisi

Egzersiz, T2DM tedavisinin temel taslarindandir. Yapilan ¢alismalar sonucu
egzersizin Kkardiyovaskiiler olay riskini azalttigi ve yasam beklentisini artirdigi
saptanmustir (87). DSO; haftada 6 giin, giinde en az 30 dakikalik fiziksel aktiviteyi
tavsiye etmektedir. Diyabeti olan hastalar, yiiriime instabilitesi veya diisme riskinden
dolay1 bu kriteri karsilamakta zorlanirlar. Bu nedenle diyabetik komplikasyonlari

artmakta ve muskuloskeletal fonksiyonlar1 azalmaktadir (88).

Iyi programlanmis egzersiz giivenli ve etkili sonuglar dogurur. Bunda
egzersizin tipi ve frekansi belirleyicidir. Diizenli egzersiz yapan diyabet hastalar1
disardan alinan insiilin dozajmi azaltma ve hatta birakma imkanina sahip
olabilmektedirler. Ayrica egzersiz sayesinde LDL, trigliseridler ve kan basinci
azalarak, HDL artmaktadir (89).

Hastalar egzersiz programina baslayacaklari zaman, saatte 2 km yiiriimek,
haftada bir kez yiirliylis veya daha kisa siireli egzersiz gibi diisiik derecede aktivite
tercih edilmelidir. Zamanla hastalarin tolere edebildikleri 6l¢iide, egzersizin siiresi ve

siklig1 arttirilmalidir (90).
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2.1.7 Tip 2 Diyabetli Hastalarda Egzersiz Tipleri:
2.1.7.1 Aerobik Egzersizler (Kardiyovaskiiler Endurans Egzersizleri)

Amerikan Diyabet Akademisi (ADA) oOnerilerine gore diyabetik bireyler
haftada en az 150 dakika olmak iizere, maksimal kalp hizi (MKH)’nin %50-70’1
olacak sekilde ardisik olmayan giinlerde orta ve agir aerobik egzersiz veya MKH nin
%70’inden fazla olacak sekilde haftada en az 90 dk olacak sekilde agir aerobik
egzersiz yapmalidirlar. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa T2DM’li hastalar
haftada 3 kez olan diren¢ egzersizi programina katilmak icin tesvik edilmelidirler
(92).

Aerobik egzersizler, biiyiik kas gruplarinin katildig: siirekli, ritmik ve dinamik
egzersizlerdir(kosma, bisiklet binme, kosu bandinda yiiriime, ylizme gibi). Endurans;
yani dayaniklilik uzun siire is yapabilme ve eforu devam ettirebilme yetenegidir (92).
Kardiyovaskiiler ve iskelet kas1 enduransini artirmak i¢in biiyiik kas gruplarinin uzun
sireli orta ve yiliksek siddette calistirilmasi, aerobik egzersizin temelini
olusturmaktadir (93). Oksijen tasima ve kullanma yetenegine aerobik kapasite
denmektedir ve aerobik Kapasite, VOzmax (Ml Oz/kg/dk) veya MET (metabolik
denklik birimi) olarak ifade edilir. VO2max kilogram basina, mililitre cinsinden
dakikada tiiketilen oksijen miktaridir. 1 MET yaklasik 3,5 ml Oz/kg/dk’ye esittir
(94). Aerobik egzersiz programlar1 ile viicudun maksimum oksijeni tagima ve
kullanma  potansiyelini  gelistirmesi  amaglanmaktadir  (95). VO2max’daki
degisikliklerle kardiyorespiratuar kapasitede diizelme 0lgiilebilir. VOomax O6lgtimi
kardiyopulmoner kapasitenin degerlendirilmesi i¢in altin standarttir ve Kklinik

arastirmalarda yaygin olarak kullanilmaktadir (96).

2.1.7.1.1 Orta Siddetli Siirekli Egzersiz

Orta siddetli siirekli egzersiz (OSSE), sabit siireli (genellikle 20-60 dk) ve sabit
yiikte uygulanan geleneksel egzersiz protokoludur. Orta siddetli aktivite kalp hizinin
%55-69’u veya VOomax’m %40-59’na ulasildigi yogunluk olarak tanimlanir (97).
ADA orta siddette aerobik egzersizin haftada en az 150 dk yapilmasini 6nerirken
yliksek siddette aerobik egzersizin haftada 90 dk ile smirlanmasini tavsiye

edilmektedir (98). Egzersiz siddetinin ¢ok diisiik olmas1 durumunda, viicutta istenilen
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fizyolojik stresin yaratilamayacagi goz oniinde tutulmahidir. Diyabetli hastalara orta
dereceli olarak tabir edilen yani MKH’nin %50-70’1 kadar bir yogunlukta veya
VO2max’in %40-60’1 araliginda olacak sekilde aerobik egzersizler onerilmektedir.
Ancak aktivite siddetindeki artisin, kan glikoz diizeyinin kontrolunde Onemli
kazanimlar1 olabilecegi bu nedenle aerobik egzersizin VOzmax’m %60’mdan veya
maksimum kalp atim hizinin %70’inden fazla siddetle yapilabilecegi bildirilmistir
(99). Yine de agir egzersizlerde hastanin ¢abuk yorularak egzersize uzun siire devam
edemeyecegi de gbz onlinde bulundurulmalidir. Hastalarin, gorece yiiksek siddette
egzersiz yapmalarinin daha faydali olabilece§i noktasindan hareketle, egzersiz
programmin ilerleyen asamalarinda siirenin azaltilmasiyla beraber siddetinin

arttirilldig yiiklemelerle kazanimlarmin korunmasi hedeflenebilir (10).

2.1.7.1.2 Yiiksek Siddetli Arahikh Egzersiz

Yiksek siddetli aralikli egzersiz (YSAE), anaerobik esikten daha biiyiik bir
yogunlukta tamamlanan kisa ile orta siireli (6rnegin 10 sn ile 5 dk) egzersiz
periyodlarmin tekrarlanmasi olarak tanimlanabilir (100). YSAE, aerobik egzersiz
uygulamalar1 ile karsilastirildiginda kisa zaman siirecinde verimli olmasi, aerobik
kapasite ile beraber anaerobik kapasiteyi artirmasi, obezite, kardiyovaskiiler
hastaliklar, T2DM gibi hastaliklarda meydana gelen mortalite riskini azaltarak yasam

kalitesinde artis saglamasi nedeniyle ilgi gormiistiir (101).

Yiiksek siddetli aralikli egzersiz kisinin maksimuma yakm efor sarf ederek
kalp hizinin %80-100’1 arasinda artirildigi kisa, aralikli yogun aktivite donemleri ile
istirahat veya diisiik siddetli egzersiz donemlerini birlikte iceren bir egzersiz tipidir
(102). Yiiksek siddetli egzersiz kaslarda mitokondrial biyogenezin ana diizenleyicisi
olan peroksizom proliferatér ile aktive edilmis reseptér gama koaktivatorii 1-
alpha(PGC-1a ) reseptor aktivasyonunu etkilemektedir. PGC-1o aktivasyonunun
artmasiyla birkag mitokondriyal genin mRNA ekspresyonu artar, mitokondrial
adaptasyon siiresi hizlanir, daha fazla enerji iiretilmesi ve bodylece iskelet kas
oksidasyon kapasitesinde artig ile maksimal aktivite diizeyinin gelismesi saglanir
(10). Ayrica AMPK (AMP-activated protein kinase) ve p38 mitojen ile aktive
edilmis protein kinaz (MAPK) aktivasyonunu hizlandirir (10,103). Kanitlar, egzersiz

yogunlugunun PGC-1a aktivasyonunu etkileyen ana faktor oldugunu gostermektedir
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(104). YSAE uygulamasmin oksidatif kapasiteyi, antioksidan defansi ve endotel
fonksiyonlar1 gelistirdigi de bildirilmektedir (105).

Yapilan bir ¢aligmada, kisa siireli siddetli iki egzersiz periyodunun (2x200
kcal), ayn1 diizeyde siirekli siddetli egzersize (400 kcal) gore egzersiz sonrasi daha
fazla oksijen tiiketimine neden oldugu saptanmistir (106).Son yayinlanan ADA’ya
gore YSAE protokolii, T2DM’lerde OSSE’e alternatif bir protokol olarak yerini
almistir (9).Ornegin YSAE protokolii ile 2 haftalik 6 seans egzersiz sonrasi
T2DM’lerde mitokondriyal kapasite ve glikoz kontroliinde diizelme, kas iskelet
adaptasyonlar1 ile metabolik saglikta diizelme saptanmistir (107).

Orta siddetli siirekli egzersiz ile karsilastirildiginda YSAE protokolii bazi
kardiyometabolik degiskenlerde diizelmeler gosterilmistir. (108). T2DM’lerde son
donemde yapilmis bir metaanalizde egzersiz programimin siire ve yogunlugunun DM
kontroliinde 6nemli bir rolii oldugu bulunmustur, fakat hangi tip egzersizin etkili
oldugu yoniinde yetersiz veri bulunmaktadir (11). Kisa siireli (2 haftalik) YSAE
protokolii verilen T2DM’lerde glisemik kontrol iizerine akut etkilere sahip oldugu
gosterilmistir (107). Benzer sonuglar orta stireli (8-12 hafta) egzersiz protokollerinde
HbAlc, OGTT, aglik kan sekeri ve HOMO-IR {izerinde bulunmustur (109,110).
Literatiirde YSAE’nin istah regiilasyonunda, bazi ¢alismalar faydal etkisi oldugunu
desteklese de digerleri etkisi olmadigmi gostermis olup heniiz goriis birligi yoktur
(111,112).

Hangi egzersiz tipinin glisemik kontrol {izerinde daha fazla diizelme
sagladigina bakildiginda T2DM’lerde YSAE’nin daha iistiin oldugunu destekleyen
deneysel bir kanit bulunmamaktadir (113). Glisemik kontrol tizerindeki diizelmeler
icin Onerilen mekanizmalar; egzersizin kas insiilin duyarlilig1 diizeltmesi, egzersiz
sonrast kas dokuya glikoz dagitimina imkan vermesi ayrica intromyoselliiler

metabolizmasinda diizelme saglamasidir (114).

Yiiksek siddetli aralikli egzersiz protokoli OSSE protokolii ile
karsilastirildiginda kas hiicrelerindeki glikoz transport protein (GLUT 4) ve
mitokondriyal icerikte daha fazla artis saptanmistir (115). Son ¢alismalar kisa-orta

sireli  YSAE’nin obez ve T2DM’lerde viicut kompozisyon Olgiimleri ve
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kardiyorespiratuar fonksiyonlarda diizelmeyi saglayan etkili bir uyaran oldugunu
desteklemektedir (113,116).

2.1.7.2 Kuvvetlendirme Egzersizleri (Giiclendirme Egzersizleri, Direncli

Egzersizler)

Kuvvetlendirme egzersizleri, diren¢ uygulayarak kas kuvvetini ve
dayanikliligini arttirmak amaciyla yapilan egzersizlerdir. Her egzersiz i¢in belirlenen
bir eklemin tam hareket agiklig1 igerisinde, sadece bir kere kaldirabilecegi en fazla
agirlik olarak tanimlanan bir maksimum tekrar (1 MT) periyodik olarak
degerlendirilmelidir (97). Haftada 2-3 giin, 2-4 set, her sette 8-12 tekrar, orta siddette
(1 MT’nin %60’1) ya da yiikksek siddette (1 MT’nin %80’i) direngle biiyiik kas
gruplar1 ¢alistirilir. Kuvvetlendirme egzersizinde yliklenme zamanla arttirilmali, kas

kuvveti arttikga tekrar sayisi, set sayisi veya direng arttirilmalidir (117).

Diyabetlilerde direng egzersizlerine cevap olarak kas kiitlesinde, glikojen
depolanmasinda ve insulin bagimmsiz glukoz tasiyicilarinda artma ile glikoz
kontrolunde iyilesme saglanir (118). Direng egzersizi de aerobik egzersiz kadar,
inslilin duyarhiliginda artisa neden olmaktadir. Yapilan klinik ¢alismalar sonucu
T2DM’de direng egzersizinin HbAlc’yi diisiiriicii etkisine dair giiclii kanitlar elde
edilmistir (119). Direng egzersizi uygulamasi kontrendikasyonu olmayan diyabetli

hastalarda aerobik egzersizi destekleyecek sekilde programa dahil edilmelidir (98).

2.1.7.3 Germe Egzersizleri

Germe egzersizleri eklem hareket acikliginda artisa ve yaralanma riskinde
azalmaya neden olduklarindan, egzersiz programina mutlaka dahil edilmelidir (120).
Germenin fiziksel sagliga etkisi gogunlukla g6z ard1 edilir. Oysaki germe egzersizleri
eklemlerin normal eklem hareket agikliginin korunmasi agisindan olduk¢a 6nemlidir.
Ozellikle T2DM’li hastalarda, eklemlerdeki yapisal degisiklikler sonucu eklem
mobilitesinde limitasyonlar meydana gelebilmektedir. Germe egzersizlerinin bir
diger faydasi ayaktaki yiliksek plantar basing dagilimmi normallestirerek ayaktaki

tilserasyon riskini de azaltilmasidir (121).
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2.1.7.4 Kombine Egzersizler

Pek ¢ok fiziksel aktivite rehberinde diyabetli bireyler i¢cin hem aerobik hem de
dayaniklilik egzersizleri 6nerilmektedir (122,123). T2DM’li bireylerde haftada 3 kez
kombine egzersiz, acrobik veya tek basina direng egzersizine gore bozulmus glukoz
kontrolunde daha faydali olabilir. Tip 2 diyabetiklerde aerobik ve direng egzersiz
programlarinin beraber uygulanmasi sonucunda HbAlc’de %0,8 diisiis, insiilin

hassasiyetinde %106 artis ve aglik insiilin degerinde %7 azalma goriilmistiir (118).

Diabetes Aerobic and Resistance Exercise (DARE) ¢alismasinda T2DM’li
kastalarda haftada 3 giin 6 ay siire ile yapilan aerobik ve direng egzersizlerinin her
birinin glisemik kontrolu iyilestirdigi, ancak, egzersizler kombine edildiginde bu
etkinin daha da biiyiik oldugu tespit edilmistir (122). Bununla birlikte, simdiye kadar
yapilan tiim caligmalarda ayni egzersiz seansinda hem aerobik hem de direng
egzersizlerinin birlikte uygulandigi kombine egzersizlerde kalori harcama miktari

diger egzersiz modellerine gore yiiksek bulunmustur (99).
2.1.8 Egzersizin Akut Etkileri
2.1.8.1 Glikoz Diizeyi

Cogu obez olan tip 2 diyabetik bireylerde, hafif-orta egzersiz sonrasinda kan
glikozu diismektedir. Kan glikozundaki bu diismenin miktari, egzersizin siiresine ve
siddetine, egzersiz Oncesi glikoz degerine, egzersiz iizerinden ne kadar siire gegtigine
bagli olarak degismektedir (124). Kisa siireli, yiiksek yogunluktaki egzersiz; siklikla
hiperinsiilinemik obez tip 2 diyabetiklerde kan glikozu, konturregiilatuar hormonlarin

etkisiyle egzersizden sonra 1 saat siireyle ylikselmektedir (125).
2.1.8.2 Insiilin Direnci

Insiilin direnci, T2DM’nin erken safhasinda insiilin aracili glikoz alimini
azaltmaktadir. Insiilin bagiml glikoz alim iskelet kasinda olmaktadir ve kas kiitlesi
miktariyla direkt, yag kiitlesi miktartyla ters orantilidir. Yapilan g¢aligmalarda
egzersizin, obez T2DM’lilerde periferik ve splanknik insiilin duyarliligini artirdigini

saptamuglardir (125). Bu artan duyarlilik egzersiz sonrasi 24-72 saat devam
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etmektedir, bu nedenle ardi ardina gelen iki giinden daha fazla egzersize ara
verilmemelidir. Bu ylizden insiilin direncini azaltmak i¢in hafif-orta siddette ve

diizenli egzersiz yapilmalidir (126).
2.1.9 Egzersizin Kronik Etkileri

Tip 2 diyabetliler saglikl kisilerle kiyaslandiginda, daha diisiik VO2max’a sahip
olduklar1 goriilmektedir. Hiperglisemi, kapiller yogunluk azalmasi, oksijen
dagilimindaki degisiklikler, kan viskozitesinin artmasi vaskiiler veya noropatik
komplikasyonlarin varligt VOzmax degerini diisiirmektedir (125). Diizenli egzersiz,
istirahat ve aktif haldeyken kalp hizini diisiiriir. Kardiyak debi ve vurus hacmini
artirr. Istirahat ve egzersiz sirasindaki kan basmcmi diisiiriir, glisemik kontrolii
saglar ve uzun donem komplikasyonlara yonelik olarak, fiziksel olarak aktif yasam

tarzini igeren davranis modelleri gelistirilmelidir (125).
Fiziksel egzersizin bir¢ok yararl etkisi bildirilmistir:

a) Plazma lipit bilesiminin iyilestirilmesi (trigliserit, total kolesterol ve LDL

seviyesini azalmasi ve HDL seviyesini artirmasi)

b) Glikoz homeostazinin diizelmesi [insiilinden bagimsiz glikoz alimi; glikoz

tastyicisi-4 (GLUT-4)] ve insiilin duyarlihiginda artis

c) Artmus iskelet kasi oksidatif kapasitesi (gelistirilmis biyogenezis ve

mitokondriyal metabolizma)
d) Inflamasyon markerlarinda azalma (127,128)
2.1.10.1 Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyon, T2DM’lilerde sik goriilen bir kardiyovaskiiler risk
faktoridiir (125). Yapilan ¢aligmalarin bazilarinda, diizenli egzersizin T2DM’lilerde

kan basincini diistirdiigii saptanmigtir (129).
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2.1.10.2 Metabolik Kontrol (Glikoz kontrolu ve insilin direnci)

Tip 2 diyabetiklerde egzersizin glisemik kontroldeki olumlu etkisi son
egzersizden itibaren 72 saat siirmektedir. Sonu¢ olarak diizenli egzersiz, kas
dokusunda ve yag dokusunda insiilin duyarliligini devam ettirebilmek icin tip 2
diyabetiklerde sarttir (125). Bir meta-analize gore diizenli aerobik egzersiz, ortalama
HbAlc degerinde % 0.66 oraninda ve glikoz degerlerinde anlamli olan diisiise neden

olmustur (13).

Aerobik egzersiz programi1 T2DM’li hastalarda yasam sekli modifikasyonu ile
birlikte ve kontrollii bir sekilde uygulanir. Hipoglisemik etkileri, asir1 sempatik
aktiviteyi ve insiilin direncini azaltic1 etkileri nedeniyle tercih edilir. Aerobik
egzersiz kalori tiiketimini ve kardiyovaskiiler kapasiteyi artirir. Teorikte aerobik,
direngli ve fleksibilite egzersizleri kombine olarak verilmelidir. Clinkii metabolik
etkileri ve viicut kompozisyonuna olan etkileri tamamlayicidir (130). Aerobik
egzersiz ile birlikte yapilan direncli egzersizler toplam calisma kapasitesini ve
maksimum oksijen alimimni, kas kuvvetini ve eklem fleksibilitesini, yagsiz kas

kiitlesini artirir (131,132).
2.1.10.3 Lipid ve Lipoproteinler

Aerobik egzersiz, T2DM’lilerde daha az aterojenik olan lipid profili saglar. Bu

durum ateroskleroz hizin1 ve mortaliteyi azaltmaktadir (125).
2.1.10.4 Kilo verme/idame ettirme

Tip 2 diyabetes mellitusun baslangi¢ tedavisinde egzersiz ve tibbi beslenme
tedavisi esastir. Orta derecede kilo kaybi (yaklasik %10’u veya 7,3-10 kg) metabolik
hedeflere ulagsmaya yardimcidir (133). Kilo verme insiilin direncini azaltir ve insiilin

sekresyonu hala yeterli diizeydeyken T2DM gelisimini azaltmaktadir (125).
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2.1.10.5 Psikolojik Etkileri

Diyabetin komplikasyonlar1 hastalarin metabolik kontroliinii ve psikolojik
sagliklarint etkilemektedir. Diizenli fiziksel aktivite stresi azaltir, psikolojik iyilik

halini gii¢lendirir ve yasam kalitesini artirmaktadir (125).
2.1.10.6 Kas iskelet Sistemine EtKisi

Tip 2 diyabetes mellitus ve obez olgularda iskelet kasinda insiilin
sinyalizasyonunda bozukluklar gosterilmistir (134,135). Insiilin reseptdr substrati-1
(IRS-1)’in fosforilasyonu ve fosfatidilinositol 3-kinazin insiilin stimiile edici
aktivitesi azaldig1 gozlemlenmistir. Siganlarda endurans egzersizinin, ERK-1 ve IRS-
I’in gen ifadesini (MRNA seviyelerini) arttirdigi bulunmustur (136). ERK1, MAP
kinaz izoformudur. MAP kinaz yolu glikojen sentaz aktivitesinin regiilasyonunda ve

insiilinin postreseptor etkilesiminde 6nemli rol almaktadir (137).

Tip 2 diyabetli erkek ve kadin bireylerde kas kilcal yogunlugu azalmistir (138).
Endurans egzersizi ile saglikli ve T2DM’lilerde kilcal yogunluk artmaktadir
(139,140).

Kuvvetlendirme egzersizleri kas kiitle miktarimi artirr, yag kiitlesini azaltir ve
istirahatteki metabolizma hizin1 artiric1 etki meydana getirir. Kuvvetlendirme
egzersizleri viicut kompozisyonunu olumlu yonde etkileyerek hastalik riskini ve
Ozellikle abdominal yaglanmay1 azaltir. Bir diger olumlu etkisi kemik sagligi
iizerinedir. Kuvvetlendirme ve kardiyovaskiiler egzersizler osteoporozla savasmaya
yardimc1 olur. Bu egzersiz tipi kas kiitlesindeki artis agisindan dnemlidir ve mutlaka
tedavi programina dahil edilmelidir. Direngli egzersiz ayrica insiilin hassasiyetini ve
fonksiyonunu artirr. Kuvvetlendirme egzersizleri stabilizasyonu artirarak diisme,
yaralanma, denge vb. faktorler lizerinde etkilidir (131). Endurans egzersizi yapan
bireylerde iskelet kaslarinda GLUT 4 up-regiile olmaktadir (141). T2DM’lilerde
GLUT 4 iceriginin egzersizle arttig1 gosterilmistir (142).
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2.2 NORMAL YURUME

Yiirtime, bir yerden bir yere gidebilmek i¢in iki bacagm kullanilarak gévdenin
ilerletilmesidir. Yiirlimenin saglanmasi i¢in denge ve hareket yetenegi sarttir. Denge,
dik postiiriin saglanmasi ve yiirimenin devami igin gerekir. Hareket ise ritmik
adimlamaya baglama, siirdiirme yetenegidir. Uzun siire yorulmadan yliriiyebilmek
icin saglam kemik yapisi, iyi kas giicii ve normal calisan eklemlere ihtiya¢ vardir.
Ideal kas tonusu yer ¢ekimine kars1 gelecek kadar yiiksek, harekete izin verecek

kadar diisiik olmalidir.

Yiirlirken govdeyi ilerletebilmek icin bacaklarda tekrarlanan hareket zincirine
‘yiirlime siklusu’ denir. Yiriime siklusunda bacagin havada oldugu déneme ‘salinma
(swing) fazi; yerde oldugu doneme ise ‘basma (stance) fazi’ denir. Saglikli bir
insanda rahat yiirlime hizinda yiirtime siklusu siiresi bir saniyenin biraz iistiinde olup
basma fazi yiiriime siklusunun % 60’11, salinma fazi ise % 40’m1 olusturur. Hizh
ylirime sirasinda salinim fazi1 uzarken basma donemi ve ¢ift destek fazi kisalr,
kosma sirasinda ise ¢ift destek fazi ortadan kalkar. Yiriimenin iki fazi; basma ve

salinma fazi ise kendi i¢cinde alt donemlere ayrilir.
Yiiriiyiis Fazlarina Giris:

Insan yiiriime paterni analizinde ortaya ¢ikan fazlar direkt olarak bireyin eklem
ve segmentlerinde iiretilen farkli hareketlerin fonksiyonel onemini gostermektedir.
Normal yiirtime siklusu sekiz farkli fazdan olusmaktadir. Bunlar; ilk temas, agirlik
aktarimi, basma ortasi, basma sonu, salinim Oncesi, salinim basi, salinim ortasi ve

salinim sonudur (16,143).
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2.2.1 Yiiriime Fazlan

Topuk | Yik Basma | Basma | Salinim | Salinim | Salinim | Salinim
vurma | aktarma | faz fazi Oncesi | basi ortast sonu
ortasi sonu

(a

LN

Sekil 1. Yiiriiylisiin Fazlar1. (a) Basma Fazi; (b) Salinim Fazi. (144)

2.1.1.1 Basma Fazi

Kendi i¢cinde bes donemde incelenir. Topuk vurusu ile baglar, parmak kalkis1

ile tamamlanir.
Ilk temas (Topuk Vurma):

Basma fazi baslangicidir, birinci ¢ift destek fazinin parcasidir. Yiiriime
siklusunun ilk %2’lik kismini igerir. Ayagm yere degmesiyle baglar. Kalga 30°
fleksiyonda, diz tam ekstansiyonda ve ayak bilegi notral pozisyondadir. Yer
reaksiyon kuvveti (YRK) kalca ve diz ekleminin Oniinden ayak bileginin ise
arkasindan gecer. Stabilizasyonu saglamak i¢in kalca ekstansorleri ve abdiiktori, diz

fleksor ve ekstansorleri, ayak dorsifleksorleri eksantrik olarak kasilir (145).
Agirhk Aktarima:

Birinci ¢ift destek fazidir. Yiiriime siklusunun %2-10’u olusturur. Diger ayak
kalkana kadar govde agirligi bu ayak {iizerindedir. Kalga eklemi fleksiyondan
ekstansiyona gelir. Ayak bilegi 10° plantar fleksiyon, diz 20° fleksiyondadir. Bu
donemde amag¢ sokun absorbsyonu, ayagin tlimiinliin yere indirilmesi ve viicut
agirligmimn istlenilmesidir. YRK kalca eklemi oniinde, diz ve ayak bilegi eklemi

arkasindadir. Olusan dig momentler ile kalca ve diz eklemi fleksiyona, ayak bilegi
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eklemi plantar fleksiyona gider. Bu dig kuvvetleri dengeleyebilmek i¢in kalga
abdiiktori, diz fleksor ve ekstansorleri, ayak bilegi dorsifleksorleri eksantrik olarak

kasilir (145).
Basma Ortasi:

Yiiriime siklusunun %10-30’unu olusturur. Kalca ve diz eklemi ekstansiyonda,
ayak bilegi plantar fleksiyondan 10° dorsifleksiyona gelir. Amag sabit olan ayak
bilegi iizerinden govdeyi one dogru ilerletmektir. YRK kal¢a ekleminin ortasindan,
dizin arkasindan ve ayak bilegi ekleminin Oniinden gecer. Dizde erken donemde
kuadriseps kasilir, ayak bileginde ise plantar fleksorlerde eksantrik kasilma olur

(145).
Basma Sonu:

Yiiriime siklusu %30-50’sini kapsar. Kalga 10° ekstansiyon, ayak bilegi plantar
fleksiyonda, diz ise ekstansiyondan fleksiyona gelmektedir. Amag¢ ayagm yerden
kaldirilmasma hazirliktir.  YRK kalcanin arkasinda, dizin ve ayak bileginin

oniindedir. Kalgada iliopsoas, dizde gastroknemius, ayak bileginde triseps kasilir

(145).
Salimim Oncesi:

Yiiriime siklusunun %50-60’lik kismmi olusturur. Ikinci ¢ift destek fazidir.
Kars1 ayak yere degdiginde baslar, parmaklarin yerden ayrilmasiyla sonlanir. Amag
bacagi salinima hazirlamaktir. Kalga eklemi notral pozisyonda, diz 35° fleksiyonda,
ayak bilegi 20° plantar fleksiyondadir. YRK dizin ve kalga ekleminin arkasindan,
ayak bileginin 6niinden geger (145).

2.1.1.2 Salinim Faz

Kendi icinde ii¢ donemde incelenir. Parmagin yerle temasinin bitmesiyle

baslar, bir sonraki topuk vurusu ile biter.

25



Salinim Bas:

Yirime siklusunun %60-73’linii olusturur. Ayagm yerden kaldirilmasiyla
baslar, ayak diger ayagin hizasina gelince biter. Amag¢ havadaki ekstremiteyi hizla
one ilerletmektir. Kalga eklemi 20° fleksiyonda, diz 60° fleksiyonda ayak bilegi ise
10° plantar fleksiyondadir. Kalga eklemi fleksorleri, ayak bilegi dorsifleksorleri

konsantrik olarak; diz fleksor ve ekstansorleri ise eksantrik olarak kasilir (145).
Salinma Ortasi:

Yiriime siklusunun %73-87’lik kismimi kapsar. Maksimum kalca fleksiyonu
oldugu andan salman ekstremitedeki tibia yere dik olana kadar gegen donemi kapsar.
Kalca eklemi 30 fleksiyonda, diz 60 fleksiyondan 30 fleksiyona gider. Ayak bilegi
ise notral pozisyondadir. Kalca fleksorleri ve ayak bilegi dorsifleksorleri konsantrik

olarak; diz fleksorleri ise eksantrik olarak kasilirlar.
Salimim Sonu:

Yirime siklusunun %87-100’lik bolimidiir. Vertikal tibia pozisyonundan
ayagin tekrar yere degene kadar gegen zamani kapsar. Kalga eklemi 30 fleksiyonda,
diz tam eckstansiyonda ve ayak bilegi notral pozisyondadir. Ayak yere basmaya

hazirlanir. Ayak bilegi dorsifleksorleri konsantrik, diz fleksorleri eksantrik olarak

kasilirlar (145).
2.2.2 Yiiriiyiis Parametreleri

Adim Uzunlugu: Tek bir adimmn uzunlugudur. Bir ayagin topugunun yere ilk
degdigi nokta ile diger ayagin topugunun yere ilk degdigi nokta arasindaki

mesafedir.

Adim Genigsligi: Sag ve sol ayak topuklarmin yere degdigi noktalar arasinda
yiirliylis yoniine dik olarak oOlciilen uzakliktir. Her iki topuklar1 orta noktalari

arasindan Olgiiliir.

Cift Adim Uzunlugu: Bir yiirlime siklusu ig¢inde ayni ayagin yere degdigi

ardisik iki nokta arasindaki mesafedir.
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Cift Basma Siiresi: iki ayagin birlikte yere bastig1 siiredir. Kosma sirasinda

sifir degerindedir.
Tek Basma Siiresi: Bir ayagin yere basma siiresidir.

Kadans: Bir dakika iginde atilan adim sayisidir. Adim sayisi arttikga basma

fazinin igindeki ¢ift destek donemi kisalacaktir.

Yiiriiyiis Hizi: Her iki alt ekstremitenin adim uzunluklarinin ortalamasinin

dakikadaki adim sayis1 ile ¢arpilmasiyla bulunur.
Siklus Frekansi: Bir saniyedeki siklus sayisidir.
2.2.3 Yiiriimenin Mekanigi

Viicut agirhik merkezinin ileri gotiiriilmesi, alt ekstremitelerin, govde
rotasyonunu ve sallanan kollar1 igeren viicudun geri kalanmin istemli kas
kontraksiyonunu gerektirir (146). Topuk vurusu, tibialis anterior kasmin eksantrik
kasilmasidir. Basma ortast boyunca gastrosoleus kompleksi eksantrik olarak kasilir,
basma sonunda konsantrik kasilma ile devam eder. Salinma fazi yer g¢ekimini
yenmek icin tibialis anteriorun yeterli konsantrik kasilmasini gerektirir. Hamstring ve
kuadriseps kaslari, viicudun dinamik ve statik dengesini siirdiirmek i¢in proprioseptif
geri bildirim yaparak yliriimede 6nemli rol oynar. Bu saglam santral ve periferik sinir
sistemi boyunca diizenlenir, ters sarka¢ modeli olarak bilinir ve enerjinin %70’ ini

muhafaza eder (147).

2.2.3.1 Statik ve Dinamik Denge

Viicudun gorsel alan, vestibiiler, proprioseptif ve isitsel duyusal algilar
postiiriin otonom mekanik ayarlamalar1 i¢in geri bildirim saglar (148). Ayagimn
plantar kismindaki gerilme ve zorlanmalar ¢esitli mekanoreseptorleri aktive eder.
Ekstremite pozisyonu ve hareket algisi, kas igcikleri, deri ve eklem reseptorleri
aracilig ile olur. Ayrica kas kasilmasinm proprioseptif geri bildirimi tendon organ
reseptorleri araciligi ile olmaktadir (149). Bu miyelinli A beta lifleri ile dorsal kok
ganglionlarin1 kullanarak beyin kokiindeki nukleus gracilise giden geri bildirim

dongiisii yaratir (150).
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2.3 DIYABETIK HASTALARDA YURUYUS

Pek ¢ok anormallik; duyu kaybi (bozulmus vibrasyon ve koruyucu duyu),
azalmis alt ekstremite giici ve santral sinir sistemindeki degisiklikler diyabetik
bireylerde bozulmus yiiriiylise katkida bulunur (151,152).Diyabetik polindropatili
hastalar, bozulmamis duyusu olan bireylere gore ¢ok daha biiylik diisme riskine
sahiptir (28,29). Cogu yiiriime sirasindaki dinamik stabiliteyi saglamada gii¢liik
¢cekmeleri nedeni ile hareket sirasinda diiserler (28,153). Bir baska calisma bu
kisilerde, merdiven ¢ikma ve yliriime sirasinda kiitle merkezinden daha fazla sapma

gostermistir (154).

Yiriime ve otonomik fonksiyon iligkisini inceleyen bir ¢alismada, diyabetik
kisiler dogrusal bir zeminde yiiriirken ve donme boyunca ek adimlar attiklari
saptanmustir (151). Azalmis yiirime hizi, kadans, adim uzunlugu ve daha az
ivmelenme DPN ile iliskili bulunmustur (155). Bilinen girisimsel olmayan sadece bir
calismada agrili DPN ve yiirliylis degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada otorler, agril
DPN’li hastalarda, adim uzunlugunda ve adim hizinda biiyiik cesitlilik, ayrica daha

fazla ytiriimeye egilim oldugunu saptamiglardir (156).

Dingwell ve ark, plantar deri duyusu kaybi1 olan daha ileri DPN’li hastalarin
beklenen yiiriime hizindan daha yavas yiiriimeye egilim gosterdiklerini bulmuslardir
(22). Noropati varligi diyabetik hastalarda 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (157).

Diyabetik polindropatili (DPN) hastalarin; ayak bilegi dorsifleksiyon ve plantar
fleksiyonda, diz fleksiyon ve ekstansiyon ve metatarsal eklem hareket agikliklarinda
diyabetik olmayan popiilasyona gore azalma vardir (24-26). Ayak bilegi eklem
hareketindeki degisiklikler plantar basing degisimleri ile iligkili olarak olusur (27).
Bu azalma en ¢ok diyabetik ayak iilseri hikayesi olan birinci metatarsofalangeal
eklemde belirgin bulunmustur (158,159). DPN’nin kal¢a eklemi hareket agikligi
tizerine etkisi belirsizdir. Gomes ve ark. (160) DPN’li hastalarda kalga fleksiyonunda
artiy saptamuglar ve bunun distaldeki eklem hareket ac¢iklhigi kisithiligmma

kompansatuvar etki nedeniyle oldugunu diisiinmiislerdir. Fakat Yavuzer ve ark. ile
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Raspovi¢ ve ark.’nin yaptiklar1 iki ¢alismada, DPN’li kisilerde, diyabetik olmayan
kigilere gore kalga fleksiyonunda azalma oldugu bulunmustur (17,158)

Ilging bicimde Hazari ve ark. yaptiklar1 calismada, DPN’li olan ve olmayan
hastalarin kalca, ayak bilegi ve diz eklem hareket agikliklarinda onemli fark
bulunmamistir (24). Bu calismada otorler yiirime sirasinda ayak bilegi eklem
kompleksi pasif eklem hareket agikliginda, diyabetik ve diyabetik olmayan kisiler
arasinda farklilik saptamiglardir. Fakat burada, DPN’li ve diyabetik olmayan kisiler
arasinda yiirime boyunca fark saptanmamistir. Kollajen glikasyonu; periartikiiler
yapilarin kalimlasmasma ve noropatiden dolayr ayak bilegi hareketinde farkliliklara

neden olabilmektedir (159).

Normal yiirlime, duyusal inputlarla 6grenilen motor kaliplarin modifiye
edilmesi ile ortaya ¢ikan kas outputu ile istenen hareketin yapilmasini iceren saglikl
bir néromuskiiler sistemin son Uriiniidiir. Saglam santral ve periferik sinir sistemi
hareketi baslatmak ve kontrol etmek i¢in; yeterli kas giicii, kemikler, tam eklem
hareket agiklig1 giinliik yasam aktivitelerini siirdiirecek normal hareket i¢in gereklidir
(161). Bundan dolay1 DPN, yiirime bozukluklar1 ve diisme riskinde 6nemli rol
oynamaktadir (162). Diyabetik kisilerin degismis yiirliylis paternleri biiyiik olgiide
periferik noropati ile iliskili olmasmna ragmen diyabetik hastalarda klinik olarak

anlamli néropatileri olmayanlarda da benzer sapmalar saptanmustir (17-21).

Hem stabil yiirime hem de ayakta durmanm diyabetten olumsuz etkilendigi
bildirilmistir (22). Yiriiyliis paterni degisikliklerine iliskin fikir edinmek igin;
periferal néropatisi olmayan erken evre diyabetik bireylerde mobilite bozuklugunu
etkili bir sekilde 6nlemek icin strateji gelistirmek gereklidir. Yapilan ¢alismalarda;
diyabetli bireylerin daha yavas yiiriiyiis hizina, daha kisa adim uzunluguna, sagittal

diizlemde daha az hareket ve eklem momentine sahip oldugu bulunmustur (17,23).

Yiiriiyiis degerlendirme calismalarina bakildiginda; diyabetli olgularda adim
uzunlugu ve yiirliylis hizinin daha az oldugu, destek yilizeyi ve cift destek fazinin
daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu durum yliriiylis stabilitesinin olumsuz yonde
etkilenmesine neden olur (163). Calismalarin genelinde 6zellikle plantar basingta ve

yiirliylistin durus fazinda artis oldugu goriilmektedir. Ancak yiiriiyiis lizerine direkt
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etkisi olan bazi Onemli parametrelerin literatiirde yeterince vurgulanmadigi ve
calismalarin eksik yonleri oldugu goze carpmaktadir. Bunlar; diyabetin siiresi,
periferal noropati siddetinin, ayak deformite varligmnm, beden kiitle indeksinin,
cinsiyetin, kladikasyo agrismin ve periferal arteryal hastalik varhigmin goz ardi

edilmesi seklinde siralanabilir (25).

Lamola ve ark. 2015 yilinda yaymladiklar1 ¢aligmalar1 ile sadece yiiriiyiis
hizinin degerlendirmesinin bile hastalik progresyonunun basit ve temel bir gostergesi
sayilabilecegini belirtmislerdir. Ayn1 zamanda ayak iilseri olusumu ve rekiirrensin
onlenmesinde ylriiylis hiz1 egitimlerinin 6nemli olabilecegini ortaya koymuslardir
(164). Fonksiyonel yiiriiyiisiin gelistirilmesi i¢in ayak bilegi kompleksinin mobilitesi
ve kuvveti arttirilmahidir (165). Biyomekanik degisimlerin iyilestirilmesi adina

planlanan egzersiz programlari ile fiziksel aktivite artig1 saglanmalidir (166).

Ayakta durma ve dengeli yliriime, ikisinin de diyabetten negatif yonde
etkilendigi gosterilmistir (22). Yiriime paterni degisimlerine bakildiginda, periferal
noropatisi olmayan bireylere bakildiginda, diyabetin erken evrelerinde hareket

bozuklugunu etkili bicimde 6nleyecek stratejiler gelistirilmelidir.
2.4 YURUME ANALIZI

Yiirlime analizi; yiirlimenin sayisal olarak degerlendirilmesi, tanimlanmas1 ve
yorumlanmasidir (15). Yiiriime analizi pratikte tani, tedavi planlamasi, tedavinin
izlemi, ortez-protez  etkinligini = degerlendirebilmek  amaciyla  kullanimi
yaygmlagmaktadir. Yiirime Analizi laboratuarlarinda kullanilan degerlendirme

yontemleri:

Gozlemsel Analiz ve Video Kaydi

Yiiriime sirasinda her anatomik bolgeye ve ekleme ayr1 ayr1 bakilir. Yiiriiyiis
once onden daha sonra her iki yandan izlenir. Yiiriime alaninin uzunlugu 8-10 m
olmalidir. Genisligin ise 3-4 m olmas1 gerekir. Kayit olmamasi ve viicudun birgok
parcasmin ayni anda hareket sirasinda incelenmesi sadece goz ile gozlemi yetersiz

kilar. Bundan dolayr saglhikli gézlem i¢in video ¢ekimine ihtiya¢ duyulur. Dijital
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ortama kaydedilen goriintiiniin tekrar tekrar ve gerektiginde durdurularak

incelenmesi analizin kalitesini artiracaktir (167).

Temporospasyal Analiz
Temporospasyal veriler i¢inde adim uzunlugu, genisligi, kadans, hiz, basma ve

salinim zamani, ¢ift destek zamani ve bunlarin siklus i¢indeki siireleri incelenir.

Kinematik Analiz

Hareketi olusturan kuvvetler1 dikkate almaksizin yalnizca hareketin
incelenmesidir. Temeli eklemlerin uzaydaki yerlerinin belirlenmesi esasina dayanr.
Kinematik analiz sirasinda govde, pelvis, kalga, diz ve ayak bilegi eklemlerinin her
i¢ diizlemdeki (sagittal, koronal ve transvers) pozisyonu, eklem agilari, lineer-agisal
hiz ve ivmeleri dlgiilerek sayisal veri olarak kaydedilir. Kinematik veriler yiirlime

hizma baglidir, hiz azaldik¢a eklem agikligi azalir (167).

Kinetik Analiz

Hareketi olusturan kuvvetlerin; yer tepkimesi kuvveti, eklem momentleri,
eklem giiglerinin incelenmesidir. Kinetik analiz sirasinda yer tepkime kuvveti,
kuvvet platformu ile Olgiiliir. Bu 0Olglime dayanarak bilgisayar tarafindan
modellemeler ve matematiksel oranlamalar ile kal¢a, diz ve ayak bilegi

eklemlerindeki moment ve giigler hesaplanir (168).

Dinamik Pedobarografi
Ayak tabanindaki basing dagilimmin degerlendirilmesi yapilir. Ozellikle ayak
mekaniginin bozuldugu pes planus, pes kavus, diyabetik ayak gibi patolojilerde veya

alt ekstremite dizilim bozukluklar1 gibi durumlarda kullanilmaktadir.

Dinamik EMG

Hasta yiiriitiiliirken hareket halinde kas gruplarinin aktiviteleri igne ya da
yiizeyel elektrot ile kaydedilir. Kasilan kaslarin yiirime dongiisii i¢inde kasilma
anlar1 belirlenir ve bu veriler kinetik, kinematik verilerle birlestirilerek néromuskuler
durum hakkinda fikir edinilir (167).

Giyilebilir sensorler kullanilan yiiriime analizinde, hareket sensorleri hastanin

bel ve ayak gibi c¢esitli viicut bolgelerine takilir. Bu sensorler; ivmedlgerler,
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jirosensorler, kuvvet sensorleri, gerinim olgerler, egim Olger, gonyometreler olabilir
ve insan yliriiylisiiniin ¢esitli karakteristik 6zelliklerini 6lgebilir (169,170). Hareket
sinyalleri bu sensorler tarafindan algilanir ve yiiriime analizi elde edilir. Ornegin,
yiirimenin 6zellikleri ivmedlcer ve ayaga takilan sensorler araciligi ile hesaplanip
raporlanir (171,172). Harekete duyarli teknolojilerin gelismesi ile gelecekte yiiriime
analizi hesaplanmasi i¢in giyilebilir sensorlerin sayist artacaktir. Klinik ¢aligmalarda
giyilebilir ~sensOrler yiirlime analizinin  hesaplanmasinda yaygin  olarak

kullanilacaktir.
2.4.1 Yiiriime Analizinin Giyilebilir Sensorleri:

Yiiriime analizinde farkl tiplerde sistem ve hareket sensorleri kullanilmaktadir.
Bunlar; akselerometre, jiroskop, magnetoresistif sensorler, fleksibl gonyometre,
elektromanyetik izleme sistemi, kumas algilama, giic sensor, elektromyografi
sensorleridir. Bu sensorler, cesitli yliriime analizi aplikasyonlarindan olusan tekli ya

da ¢oklu tipte sensorlerdir.
Akselerometre, Jiroskop, Magnetoresistif sensorler

Akselerometre, kendi duyarli ekseni boyunca ivmelenmeyi 6lgen bir sensor
tiiriidiir. Newton’un ikinci kurah (Gii¢g= Kiitle x ivme) temel alinarak, ivme kiitlenin
referenas noktasma gore yer degisimindeki fiziksel degisiklikler belirlenerek

elektiriksel olarak ol¢iilebilir.

Akselerometrenin yaygin tipleri; piezoelektrik, piezorezistif ve kapasitif
akselerometre olarak isimlendirilir. Piezorezistif ve kapasitif akselerometre yiliksek
stabiliteye sahip ikili ivmeler tespit edebilir. Bu nedenle, bu tip akselerometreler
insan yiriylisindeki hareket durumunu O6lgmek i¢in uygundur (173). Bu
akselerometrelerin ayaklar ya da bacaklara baglanmasi ile yiirlime analizinde

degerlendirilen yiiriiytisteki bacaklar ve ayaklarin ivme/hiz’1 belirlenebilir (174).

Jirometre agisal hiz sensoriidiir. Mikromakine jiroskop Coriolis kuvvetini
olgme prensibi tizerine kurulmustur. Coriolis etkisinde lineer bir hareket belirlenerek,
jiroskopik sinyal entegrasyonu ile agisal oran elde edilebilir. Ayrica; elektronik,

mikrogip paketli MEMS jiroskop cihazlari, fiberoptik jiroskop ve son derece sensitif
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kuantum jiroskop gibi ¢esitli kullanim alanlar1 mevcuttur. Jiroskop agisal oran
Olgtimleri kullanilarak insan yiirime ve hareket analizlerinde kullanilir (175,176).
Ornegin; jiroskopun insan ayaklar1 ya da bacaklarina baglanmasi ile yiiriiyiisiin
cesitli fazlarinda agisal hiz ve ayak ya da bacaklarin hizlar1 hesaplanabilir. Yiiriime
analizinde, jiroskop genellikle akselerometre ile birlikte baslangi¢ algilama sistemini

tamamlamak i¢in kullanilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1 ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma diyabetik hastalarda yiiksek siddetli aralikli egzersiz (YSAE) ile orta
siddetli siirekli egzersizin (OSSE); fiziksel uygunluk, viicut kompozisyonu ve
yuriime parametreleri acisindan Karsilastirilmasi1 amaciyla prospektif, tek kor,

randomize kontrollii galisma olarak planlandi.
3.2 HASTA SECIMi

Mayis 2019 ile Mart 2020 tarihleri arasinda hastanemiz Fiziksel Tip ve
Rehabilitasyon Anabilim Dal’na miiracaat eden ve kan biyokimyasal degerleri
(glikoz, HbAlc, insulin, lipid profili karaciger ve bobrek fonskyion testleri, tirik asit,
alblimin,) ile degerlendirilerek egzersiz yapmak tizere kontraendikasyonu olmayan
T2DM hastalar arasindan dahil etme /dislama kriterlerine uygun olan, ¢alismaya

katilmay1 kabul eden 72 hasta alinmistir.

Calisma i¢in 109 hasta ile goriisiildi. Bu hastalardan dahil etme-diglama
kriterlerini saglayan 80 hastadan 72 tanesi goniillii olarak katilmay1 kabul etti. Her
bir grupta 24 hasta olacak sekilde ¢alismaya baslatilan hastalardan 2 kisi YSAE, 2
kisi OSSE ve 4 kisi kontrol grubundan ayrildi. Calisma YSAE grubunda 22 hasta;
OSSE grubunda 22 hasta ve kontrol grubunda 20 hasta ile tamamlandi.
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3.2.1 Akis Semasi

Uygunluk apsndan degerlendirilen
TDML hasalar
(n=109) Calismaye Dahil Edilmeyenler (n=37)
=10 y1l TZDM olanlar (n=10)
[nsiilin kullaaanlar (n=4)
# Kabul etmeyenler (n=8)
¥ DPN’s1 olanlar (n=3)
i : =7 EAH olanlar (n=6
Randomize edilen (0= 72) VK >335 m olantae (1)

/\\,

Yijxsek $I:.dd&ﬂi Aralikh Orta Siddetli Siirekl: Egzersiz Kentrol
Egzersiz [YSAE) (O3SE)
(n=24) (n=24) (n=14)
Tedaviyi birakan Tedaviyi birakan Tedaviyi birakan
(n=1 dizagrs (n=1 diz agnin (n=4 kendi istegi ile)
#1=] pnémoni) t1=1 metetars kiri51)
Analize dahil edilmeyen (n=2) Analre dahil edilmeyen (n=2) Analize dalil editneyen (n=4)

Calisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Komitesi’nin
30.10.2018 tarihli 2019TIPFO03 sayili toplantisinda onay almis ve Helsinki

Deklarasyonu’na uygun yiiriitiilmiistiir.
Dahil Etme Kriterleri:
1. Bir yildan uzun 10 yildan kisa olmak tizere T2DM tanis1 almig olmak
2. Gerekli medikal ve diyet tedavisini aliyor olmak
3. Insiiline bagiml1 olmamak

4. Haftada 210 dk’dan daha az egzersiz yapmak
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Dislama Kiriterleri:

1. Asikar kardiyovaskiiler hastalik

2. Koroner arter hastaligi

3. Orta-agir kapak hastaligi

4. Atrial fibrilasyon

5. Tedavi edilmemis hipertansiyon

6. Konjenital kalp hastalig1

7. Retinopati

8. Noropati

9. Makroalbliminiiri

10. Serebrovaskiiler hastalik gegirmis olmak

11. Ejeksiyon fraksiyonunun <40’1n altinda olmasi
12. Viicut kiitle indeksi >35 kg/m?

13. Istirahatte veya egzersizde EKG’de belirgin iskemik degisiklikleri olmas1
14. Son 12 ay i¢inde sigara veya alkol bagimlilig1

15. Viicut yag dagilimm etkileyecek ilag kullanmak (6r: insiilin,

thiazolidinedion)
3.3 EGZERSIZ GRUPLARI

Dahil edilme kriterlerini karsilayan T2DM’li 72 hasta, her bir grupta 24 hasta
olacak sekilde rastgele sayilar tablosu kullanilarak 3 ayri egzersiz grubuna ayrildi.
Hastalara haftada 3 seans, 12 hafta boyunca toplam 36 seans (Ergoline Marka
Ergoselect 11 100 / 200 /Reha Model 200, German) eletromanyetik pedall: bisiklet ile
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aerobik egzersiz verildi. Aerobik egzersiz programi 5dk 1sinma, 24 dk interval veya
stirekli egzersiz egitimi, 5 dk soguma periyodlarini icerdi. Aerobik egzersiz egitim
stiresi 4 haftada bir 12 dk arttirildi. Isinma ve soguma periyodlar1 her hastada 20 watt
olarak caligtirildi. Egzersiz sirasinda hastalar kalp hizi, TA, nabiz, EKG, arteriel O,

saturasyonu ve semptom agisindan takip edildi.
3.3.1 Yiiksek Siddetli Arahkh Egzersiz (YSAE) Grubu

Gruptaki bireylerin egzersiz oncesi kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET)
yapildi ve VOzmax’lar1 6l¢iildii. YSAE grubunda olan hastalara interval periyodlari;
KPET sonucunda elde edilen VOamax’m %90’ karsilik gelen giic degerinde 60’ar
sn, dinlenme periyodlart; VO2max’m %30°1n karsilik gelen gii¢ degerinde 2 dk olarak
(1:2 oraninda) 24 dk (8 tepe-cukur) interval aerobik egzersiz verildi. Isinma ve
soguma periyodlar1 her hastada 20 watt olarak 5 dk calistirildi. Caligmanin siiresi; ilk
dort hafta 24 dk, daha sonra dort haftada bir hastalarin interval egitim siireleri 12 dk
arttirilarak 48 dk olarak tamamlandi. YSAE ve OSSE grubunun enerji tiikketimi esit
olacak sekilde (izokalorik) hesaplandi.

3.3.2 Orta Siddetli Siirekli Egzersiz (OSSE) Grubu

Gruptaki bireylerin egzersiz 6ncesi KPET yapildi ve VOgzmax’lar1 6lciildii.
OSSE grubunda olan hastalara; KPET sonucunda elde edilen maksimal giiciin
%50’s1 olacak sekilde 24 dk aerobik egzersiz verildi. Isnma ve soguma periyodlari
her hastada 20 watt olarak 5 dk c¢alistirildi. Calismanin siiresi; ilk dort hafta 24 dk
daha sonra dort haftada bir hastalarin egitim siireleri 12 dk arttirilarak 48 dk olarak

tamamlandi.

3.3.3 Kontrol Grubu

Kontrol grubundaki hastalara germe egzersizleri verildi.
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3.4 DEGERLENDIRME PARAMETRELERI

Hastalarin tedavi Oncesi ve bitiminde asagida sayilan parametreler

degerlendirildi.
3.4.1 Boy ve Kilo Ol¢iimleri

Boy; ayaklar ¢iplak, viicut ve bas dik durumda iken stadiometer ile dl¢tildi ve
kaydedildi. Agirlik 6lgtimii, Tanita MC580 (Tanita, IL-USA) cihazi ile bireyler ¢iplak
ayakla ve iizerinde ince ve hafif kiyafetler var iken kg cinsinden oOlgildii ve
kaydedildi.

3.4.2 Viicut Kiitle indeksi (VKI) Olciimleri

Bireylerin total viicut yagmi belirlemede VKI kullanildi. Tiim bireyler icin
VKI “Viicut agirhgi/(boy uzunlugu x boy uzunlugu)” (kg/m?) denklemi kullanilarak
hesaplandi (177).

3.4.3 Bel Cevresi, Kalca Cevresi ve Bel/Kalca Oram Olciimleri

Bel ¢evresi Ol¢limii; birey i¢ ¢amasirlar1 ile ayakta, kollar yanda, bacaklar
bitisik durumda ve karin normal gevseklikte iken belin en dar bolgesinden bel
cevresi Olciimii yapildi. Olgiim sirasinda mezurun her iki tarafta yere paralel
olmasina, dokunun sikistirilmamis olmasina dikkat edildi Kalca ¢evresi, bel ¢evresi
Olciimii ile ayni pozisyonda, kalcanin en genis bolgesinden mezura yere paralel
olacak sekilde 6l¢iildii ve cm cinsinden kaydedildi. Bel/kalga oran1 (BKO) bireyin

bel ¢evresinin, kalca ¢evresine boliinmesiyle hesaplanip kaydedildi.
3.4.4 Tanita Viicut Kompozisyon Ol¢iimii

Calismaya katilan hastalarin viicut yag yiizdelerini tespit etmek amaciyla
Tanita MC580 (Tanita, IL-USA) bioelektrik impedans analizorii kullanilmustir.
Hastalarin viicut kompozisyonlarmi belirlemek i¢in boy uzunluklari, yaslari,
cinsiyetleri ve antrenman diizeyleri elektronik analizér ekranina veri olarak
girildikten sonra, denekten ¢iplak ve kuru ayak ile Tanita MC580 (Tanita, IL-USA)

cihazinin platformu iizerine ¢ikmasi istenmistir. VKI, viicut yag kiitlesi, viicut yag

38



yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi ol¢iim ve tespitleri yapilmistir. Olgiimler hafif
kiyafetler ile alindi ve yaklasik dara agwhg: diisiildii. Olg¢iim yapmadan 6nce
ayaklarin kondugu celik skala temizlenmis ve kurulanmustir. Analizor tarafindan
viicut agirligy, viicut yag yiizdesi ve kas miktarini kg cinsinden otomatik olarak tespit

edilmistir.
3.4.5 VIScan ile Abdominal Yag Ol¢iimii

Abdominal yag, bir bioelektrik impedans analiz yontemi olan VIScan AB-101
(Tanita, IL-USA) cihaz1 ile degerlendirildi. Hasta muayene masasina supin
poziyonda, basmin altinda yastik olmadan ve elleri gogiis lizerinde ¢apraz sekilde
bagl olacak sekilde yatirildi. Umblikus 10 cm asagisindan ve yukarisindan g¢iplak
kalacak sekilde, hastanin kiyafetleri siyrildi. Cihaz ana {initesi, 6l¢lim kanallar1
sagdan ve soldan denege esit uzaklikta ve abdomene temas etmeyecek sekilde
yerlestirildi. Abdomen iizerine yerlestirilen cihazin lazer 15181 tam olarak umblikusa
denk gelecek sekilde ayarlandi ve bu sekildeyken bel ¢evresi olglimii yapildi, daha
sonra karin bolgesi 1slak pamuk ile nemlendirildikten sonra empedans kemeri
yerlestirildi. Elektrot kemeri ¢ift frekansl biyoelektriksel impedans ile ( 6.25 ve 50
khz) viseral yag (1-59 birim) ve govde yag1 (% 5-75) dlglimlerini gerceklestirdi.

Olgiimlerin dogrulugu i¢in, hastalar yemek yedikten ve siv1 aldiktan en az 3
saat sonra, 6l¢lim Oncesi tuvaletini yaptiktan sonra, oncesinde en az 12 saat egzersiz
yapmamis halde ve sabah ayni saatlerde yapildi (178). Menstiirasyon donemine denk

gelen hastalarin 6l¢limleri menstiirasyon bitince yapildi.

3.4.6 Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET), dik pozisyonda bisiklet (Bike-med,
Technogym-Italy) ve 15watt/dk artis1 olan rampa tipinde protokolle ergospirometre
(CareFusion 234 Gmb 2011, Germany) ile VO2amax direkt olarak olgiildii. Egzersiz
Oncesi hastalarin istirahat nabizlar1 ve tansiyonlar1 Olciildii. Hastalar egzersiz
sirasinda 12 derivasyon EKG ile monitorize edildi. Hastalarin egzersiz testi 30 watt
ile baslandi, her 1 dakikada bir 15 watt artirildi. 2 dakika araliklarla hastalarin TA,
kalp hizlar1 kaydedildi. Test ile egzersizde ulagilan maksimal oksijen tiiketimi

(VO2max, ml/kg/dk) degerlendirildi.
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Kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda MKH’ nin % 85’ine ulasildiginda ve
RER>1.10 oldugunda KPET sonlandirildi (179). Tiim hastalara 12 haftalik egzersiz

oncesi ve egzersiz programi sonunda KPET yapildi.
3.4.6 Yiiriimenin Degerlendirilmesi

Hastalarin yas, boy ve viicut agirligi gibi antropometrik dlgiimleri analiz dncesi
kaydedildi. Hastalarin temporospasyal yiiriime parametreleri kablosuz manyetik
sensorlil triaksiyal akselerometre (BTS G-WALK, BTS Bioengineering, MA-USA) ile
degerlendirildi (Sekil 2).

BTS G-WALK cihazi, 70x40x5 mm ebatlarinda ve yaklasik 60 g agirliginda
olup analiz esnasinda cihaz semielastik bir kemerle S1 vertebra diizeyine
konumlandirildi (Sekil 3). Hastalardan kendilerinin belirledigi normal hizda dogrusal
olarak yiiriimeleri istendi. Yaklasik 15 m’lik yiirtiylis ile kayitlar alindi. Yiiriime
parametreleri olarak kadans, basma siiresi (Sn), siklus siiresi (sn), salinma stiresi (sn),
cift destek siiresi (sn), tek destek siiresi (sn) gibi temporaspasiyal veriler Bluetooth
baglantis1 ile bilgisayara aktarildi. Istatistiksel analiz icin sag bacaga ait veriler

kullanildi.

Sekil 2. BTS G-WALK cihazi
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Sekil 3. BTS G-WALK cihazi ile yiiriiyiis analizi

3.4.7 Uluslararas: Fiziksel Aktivite Anketi Uzun Formu

Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ) uzun formu ile calismaya katilan
hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri belirlendi. Uzun form (27 soru), bu alanlardaki
aktiviteleri ev isi, bahge isi, is aktivitesi, ulasim ve bos zaman aktivitelerine gore
detayli degerlendirmektedir. Oturmada harcanan zaman hafta i¢i ve hafta sonu olarak
kaydedilmektedir. IPAQ uzun form i¢in toplam skorun hesaplanmasi biitiin alanlarda
aktivitenin tiim tipleri i¢in siire (dakikalar) ve frekans (giinler) toplamini
icermektedir. Toplam skorun hesaplanmasinda iki farkli degerlendirme
bulunmaktadir. Birincisi alana (is, ulasim, ev-bahge isi, bos zaman) 6zel skorlama,
ikincisi ise aktiviteye (ylriime, orta siddetli aktivite, siddetli aktivite) ozel
skorlamay1 icermektedir. Alana 6zel skorlama, kendi alt basligi i¢inde yer alan
yuriime, orta siddetli aktivite ve siddetli aktivite skorlarmin toplamindan
Olusmaktadir. Aktiviteye Ozel skorlamada ise alanlarin kendi baghigi altindaki
yuriime, orta siddetli aktivite, siddetli aktivitenin kendi ig¢inde toplami ile

hesaplanmaktadir.
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Yiiksek, orta siddette aktivite ve yiiriime siireleri asagidaki hesaplamalarla
bazal metabolik hiza karsilik gelen MET e cevrilerek toplam fiziksel aktivite skoru
(MET-dk/hafta) hesaplanir:

* Yiirtime skoru (MET-dk/hf) =3.3 x yiiriime siiresi x yiiriime giinii

* Orta giddette aktivite skoru (MET-dk/hf) = 4.0 x orta siddette aktivite siiresi x
orta siddette aktivite giinii

* Yiiksek siddette aktivite skoru (MET-dk/hf) = 8.0 x yiiksek siddette aktivite

stiresi x ylksek siddette aktivite glinii

Populasyonlar1 kategorisel olarak simiflarken belirlenen ii¢ fiziksel aktivite
seviyesi vardir ‘inaktif’, ‘minimal aktif® ve ‘cok aktif (sagliklt olmay1 artiran fiziksel
aktivite)’. Bu seviyeler igin kriterler yukarida elde edilen siirekli skorlama degerleri
hesaplanarak kurulmustur (180).

IPAQ anketinin kategorisel siniflandirilmasi:

Inaktif (Kategori 1): Fiziksel aktivitenin en alt seviyesidir. Kategori 2 veya 3

icin olan kriterleri karsilamayan durumlar ‘inaktif” olarak diistiniilmektedir.

Minimal Aktif (Kategori 2): Asagidaki 3 kriterden herhangi birine girenler
‘minimal aktif® olarak smiflandirilabilmektedir: a) Siddetli aktivitenin, 3 veya daha
fazla giin, giinde en az 20 dakika yapilmasi veya, b) 5 veya daha fazla giin orta
siddetli aktivite veya yiiriimenin giinde en az 30 dakika yapilmas1 veya, ¢) Minimum
en az 600 MET-dk/haftay: saglayan 5 veya daha fazla giin yiiriime, orta siddetli veya

siddetli aktivitenin birlesimi.

Yukaridaki kriterlerden herhangi birini karsilayan bireyin fiziksel aktivitenin
minimal seviyesine ulastigi gosterilmistir. Bu seviye, giinliikk yasam boyunca biriken
bir aktivitenin taban seviyesinden daha az olarak diisiiniilmektedir (neredeyse bir saat

yliriiyiise denk gelir).

Cok Aktif (Kategori 3): Minimum halk saghg: fiziksel aktivite Onerilerini

gegen insanlar i¢cin ‘cok aktif® ayr1 bir kategori olarak hesaplanmistir. Bu 6l¢iim
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yaklasik olarak en az giinde bir saat veya daha fazla olan orta siddetli bir aktiviteye
esittir. Bu kategori, saglikla ilgili yararlarin saglanmasinda gereken aktivite
diizeyidir. Kategori 3 aktivitenin daha yiiksek esiginde yer alir ve alt populasyon
grubundaki farklihigin ayirt edilmesi i¢in yararhdir.‘Cok aktif’ olarak siniflandirmak
icin iki kriter vardir: 8) Minimum en az 1500 MET-dk/haftay1 saglayan en az 3 giin
siddetli aktivite veya, b) Minimum en az 3000 MET-dk/haftay1 saglayan 7 veya daha

fazla giin yliriime, orta siddetli veya siddetli aktivitenin kombinasyonu.
3.4.8 Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla kisa form-36 (SF-36) kullanildi.
Kendini degerlendirme 06lgcegi olan SF-36, sekiz boyutun degerlendirilmesini
saglayan 36 maddeden olusur; fiziksel fonksiyon, sosyal fonksiyon, fiziksel rol
giicliigli, emosyonel rol giicliigli, mental saglik, enerji, agrinin genel algilanmasi,
saghgin genel algilanmasi. Alt Glgekler 0-100 arasinda puanlanmaktadir, yiiksek
puanlar daha iyi saglik durumunu gosterir. Kogyigit ve ark.’lar1 tarafindan Tiirkge’ye

cevrilmis, gegerlilik ve giivenirlilik ¢alismasi yapilmistir (181).
3.5 ISTATISTIK

Veriler SPSS 21.0 (IBM, NY-USA) paket programiyla analiz edildi. Siirekli
degiskenler ortalama =+ standart sapma ve kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak
verildi. Bagimsiz grup karsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlar1
saglandiginda Tek YoOnli Varyans Analizi; parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Kruskal Wallis Varyans Analizi kullanilacaktir. Istatistiksel
anlamli fark bulundugunda parametrik test varsayimlari saglayan veriler i¢in PoSt-
Hoc Tukey testi; saglamayan veriler icin Mann Whitney-U testi kullanildi. Kategorik
degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki kare analizi ile incelendi, p<0.05 anlamli
kabul edildi. Bagimli grup Kkarsilastirmalarinda, parametrik test varsayimlari
saglandiginda iki es arasindaki farkin 6nemlilik testi, parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda ise Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi kullanildi. p<0.05 anlamli
kabul edildi. Bagmmsiz grup karsilastrmalarinda Bonferroni — diizeltmesi
uygulandiginda p<0.017 anlamli kabul edildi. Siirekli degiskenler arasinda

korrelasyon analizi i¢in Person Korrelasyon testi kullanildi (182).
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen hastalarm yaslar1 ve cinsiyetleri YSAE grubunda
57.5 £ 8.32; E/K:4/18; OSSE grubunda 55.73 + 7.6; E/K: 2/20 ve kontrol grubunda
ise 55.25 + 8.21; E/K:4/16 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu (p>0.05) (Tablo 3). Hastalarin dahili hastaliklar1 ve bunlar i¢in kullandigi

ilaclar Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri.

YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)

Yas (y1l) 57.5+8.32 5573+7.6 55.25+8.21 0.630

Cinsiyet
Erkek 4 (%18.18) 2 (%0.9) 4(%0.2) 0.574
Kadin 18 (%81.81) 20 (% 90.90) 16 (%0.8)

Hipertansiyon
Var 14 ( %63.6) 14 ( %63.6) 10 (% 50.0) -
Yok 8 (%36.4) 8 (%36.4) 10 (% 50.0) -

Hiperlipidemi R
Var 11 (%50.0) 10 (% 45.5) 12 (% 60.0) -
Yok 11 (% 50.0) 12 (% 55.5) 8 (% 40.0)

Hipotiroidi -
Var 1(%4.5) 4 (% 18.2) 8 (% 40) -
Yok 21 (% 95.5) 18 (% 81.8) 12 (% 60)

Depresyon
Var 3 (% 13.6) 0(%0) 1(%5.0) -
Yok 19 (%86.4) 22 (% 100) 19 (% 95.0) -

Sigara
Var 7 (% 31.8) 2(%9.1) 9 (% 45.0) -
Yok 15 (% 68.2) 20 (%90.9) 11 (% 55.0) -

Anti-diyabetik ilaglar
Meformin 21 (% 95.5) 19 (% 86.4) 20 (% 100) -
Dipeptidil pepdidaz 4 inhibitorleri 7 (% 31.8) 7 (% 31.8) 9 (% 45) -
Stilfaniliire 4 (% 18.2) 3 (% 13.6) 3 (% 15) -
SGLT?2 inhibitérleri 3 (% 13.6) 3 (% 13.6) 2 (% 10) -

Anti-hipertansif ilaclar
Angitotensin reseptor blokorleri 9 (% 40.9) 5 (% 22.7) 4 (% 20) -
Kalsiyum kanal blokérleri 1 (% 4.5) 3 (% 13.6) 5 (% 25) -
Beta blokorleri 4 (% 18.2) 3 (%13.6) 3 (% 13.6) -
Diiiretik 1 (% 4.5) 0(%0) 3 (% 15) -
ACE inhibitorleri 2(%9.1) 2(%9.1) 3 (% 15) -

Anti-depresanlar
SSRI 3 (% 13.6) 0 (% 0) 1(%5) -

Hipotiroidizm ilaglar:

Levotiron 1(%4.5) 5 (% 22.7) 8 (% 40) -

Anti-hiperlipidemikler
Fibratlar 2(%9.1) 0 (% 0) 0(%0) -
Statinler 9 (% 40.9) 11 (% 50.0) 8 (% 40) -

Antiplatelet ilaglar 6 (% 27.3) 4 (% 18.2) 4 (% 20.0) -

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu
OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu
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Calismaya katilan hastalarin egzersiz tedavisi Oncesinde mevcut fiziksel
aktivite durumunu saptamak tlizere Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (IPAQ)
sonuglar1 karsilastirildiginda hem IPAQ toplam skoru hem de bu skoru meydana
getiren ylirlime skoru, orta yogunlukta aktivite skoru ve yiiksek yogunlukta aktivite

skorlar1 agisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya alman Tip 2 diyabetli hastalarin fiziksel aktivite

diizeylerinin Uluslararasi fiziksel aktivite anketi ile (IPAQ) karsilastirilmasi.

YSAE OSSE Kontrol p
(n:22) (n:22) (n:20)
IPAQ Yiiriime Skoru | 816.45 + 821.54 1035.61 £2041.99 | 1518.66 + 1881.51 | 0.240
(MET-dk/hf)
IPAQ Orta 1062.95 +1297.92 | 2171.73 +4127.82 | 1900.8 £ 3990.1 0.987
Yogunlukta Aktivite
Skoru
(MET-dk/hf)
IPAQ Yiiksek 87.27 +409.35 818.18 £2822.92 252 +£671.98 0.214
Yogunlukta Aktivite
Skoru
(MET-dk/hf)
Toplam IPAQ Skoru | 1966.68 + 1436.83 | 3298.15+ 5728.27 | 4155.66 + 6502.83 | 0.627
(MET-dk/hf)

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu
OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu

ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar arasi karsilagtirmada kullanilmustir. (p<0.05).

Calismamiza dahil edilen biitiin hastalar, tiim antropometrik, bioempedans,
KPET, yiirime analizi ve SF-36 parametreleri agisindan tedavi Oncesinde
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05)
(Tablo 5,6,7,8,9).

Gruplar antropometrik Olgtimler acisindan kendi i¢clerinde
degerlendirildiklerinde, OSSE grubunda kilo, VKI, bel ve kalga cevresi degerlerinde
istatistiksel anlamli azalma tespit edilmistir (p<0.05). YSAE grubunda ise bel ¢evresi
ve BKO anlamli azalmistir. (p<0.05). Kontrol grubunda ise tiim antropometrik
Ol¢timler baglangic ve bitis kontrollerinde anlamli bir fark gostermemistir (p>0.05)
(Tablo 5).
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Calismaya katilan hastalar egzersiz tedavisi sonrasinda her {i¢ grup arasinda
kilo, boy, VKI, bel gevresi, kalga ¢evresi ve BKO degerleri arasinda istatistiksel
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz gruplarma gore antropometrik

Olgtimlerinin karsilastirilmasi.

YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)
Kilo (kg)
EO 79.42 +12.07 85.15+11.23 77.36 + 14.02 0.121
ES 79.36 £ 11.86 83.44 + 11.44" 77.14 £ 14.7 0.269
Boy (cm) 159.05 £5.71 161.27 £7.57 159.05 +£7.97 0.525
VKI (kg/cm®)
EO 31.44+492 32.78 +£3.62 30.55+4.9 0.274
ES 31.43 +4.88 32.13 +3.81" 30.42 +4.88 0.476
Bel Cevresi (cm)
EO 105.31 £10.1 109.66 + 8.00 104.13£12.78 | 0.379
ES 104.69 + 9.86 * 108.34+8.0% 104.45+12.88 | 0.359
Kalg¢a Cevresi (cm)
EO 113.21 £10.68 116 £ 7.8 111.03+11.54 | 0.284
ES 112.95 +£10.53 115.07 + 7.82" 111.15+11.69 | 0.456
Bel-kal¢a ¢evresi oram
EO 0.93+0.05 0.94+0.04 0.93+0.05 0.606
ES 0.92+0.05" 0.94+0.04 0.93+0.06 0.517

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu
OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu
VKI: Viicut kiitle indeksi

ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar aras1 karsilagtirmada kullanilmustir. (p<0.05).
#: Grup ici kargilagtirma. Paired T test (p<0.05) veya Wilcoxon test (p<0.017).

Hastalar viicut bilesenlerini 6lgmek tizere VIScan ve bioelektrik empedans
analiz yontemi ile degerlendirildiler. Gruplar kendi iclerinde degerlendirildiklerinde;
karm yag yiizdesi yalnizca OSSE grubunda azalmis, yagsiz kiitle(kg) ve kas
kiitlesi(kg) ise YSAE ve OSSE gruplarinda egzersiz sonrasinda anlamli olarak
azalmistir (p<0.05). YSAE grubu ve kontrol grubunda 12 haftanin sonunda dncesine
gore istatistiksel olarak yagsiz kiitle yiizdesi, kas ylizdesinde anlamli azalma ancak
yag kiitlesi(kg) ve yag yiizdesi sonuglarinda anlamli artis tespit edilmistir (p<0.05)
(Tablo 6).
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VIScan tarafindan 6lgiilen i¢ yag ve karmn yag yiizdesi acgisindan egzersiz
sonras1 yapilan degerlendirmelerde gruplar arasinda fark bulunmamistir (p>0.05).
TANITA tarafindan dlgiilen yagsiz kiitlesi ve yiizdesi, kas kiitlesi ve yiizdesi, yag
kiitlesi ve yiizdesi sonuglar1 agisindan 12 haftalik egzersiz programu bitiginde 3 grup

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6. Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz gruplarma gore VIScan ve

bioelektrik empedans analiz sonuglarinin karsilagtirilmasi.

YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)

VIScan i¢ Yag (Unitesiz)

EO 17.55+5.27 18.36 +4.92 15.7+5.56 0.236

ES 16.83 +5.79 17.73 +4.43 16.55+5.44 0.747
VIScan Karin Yag (%)

EO 46.53 +7.91 49 +4.46 44.49 + 6.47 0.079

ES 46.03 +7.65 4771 +4.43% 44.41 + 6.89 0.263
Yagsiz Kiitle (kg)

EO 51.08 £5.25 53.71+7.87 51.44+ 9.7 0.511

ES 50.19+534% | 52.36+7.45"% 51.03 +9.94 0.644
Yagsiz Kiitle Yiizdesi (%)

EO 65.15+7.86 63.23£5.72 67.03 £ 6.05 0.185

ES 63.99+7.57% 62.84 +5.28 65.83+57 * 0.343
Kas Kiitlesi (kg)

EO 48.49 +5.01 51+7.48 48.84+9.24 0.509

ES 47.66 +5.08* 4974 +7.1% 48.46 +9.47 0.641
Kas Yiizdesi (%0)

EO 62.03 +7.82 60.04 + 5.43 63.64+5.75 0.224

ES 60.76 +7.19*% 59.68 +5.05 62.5+541" 0.349
Yag Kiitkesi (kg)

EO 28.36+9.84 31.44 +7.01 25.72+7.74 0.107

ES 29.16+£9.63% | 31.24+7.14 26.84+7.76"% 0.263
Yag Yiizdesi (%)

EO 34.83 +7.83 36.78 +5.71 32.97 +6.05 0.207

ES 35.99+7.59% | 37.14+5.31 34.14+5.7 * 0.343

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu

OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu

ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar arasi karsilagtirmada kullanilmustir. (p<0.05).
#: Grup ici karsilagtirma. Paired T test (p<0.05) veya Wilcoxon test (p<0.05).

KPET sonuglar1 her bir grubun kendi i¢cinde degerlendirildiginde, istirahat kalp
hiz1 her 3 grupta egzersiz tedavisi Oncesine gore anlamli olarak azalmig, maksimum
kalp hiz1 ise her 2 egzersiz grubunda grupta anlamli olarak artmis, kontrol grubunda
ise azalmig olarak bulunmustur (p<0.05). Maksimum sistolik kan basinci yalnizca

OSSE grubunda anlamli olarak azalirken, maksimum diastolik kan basmci hem
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OSSE hem de kontrol grubunda anlamli olarak azalmistir (p<0.05). VO2max degeri
hem YSAE grubunda hem de OSSE grubunda egzersiz 6ncesine gore anlamli olarak
yiiksek bulundugu halde (p<0.05), kontrol grubunda degismemistir (p>0.05) (Tablo
7).

Hastalar KPET sonuglarina gore degerlendirildiklerinde istirahat diastolik kan
basinci ve VOzmax degerleri gruplar arasinda egzersiz sonrasinda anlamli olarak farkli
bulunmustur (p<0.05). Istirahat diastolik kan basinci egzersiz sonrasinda YSAE ve
OSSE gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
(p<0.05). VO2max ise egzersiz tedavisi sonrasinda hem YSAE hem de OSSE
grubunda artarak kontrol grubuna gore anlamli bir fark gostermistir (p<0.05) (Tablo
7).

Tablo 7. Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz gruplarina gore kardiyopulmoner

egzersiz testi sonuclarmin karsilagtirilmasi.

YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)

Istirahat Sistolik Kan basinci (mmHg)

EO 129.52+59 127.27+7.03 122.67 +£14.38 0.195

ES 125.24 £ 13.65 12091 £ 12.31 120.67 £ 10.33 0.567
Istirahat Diastolik Kan basinci (mmHg)

EO 77.14 +4.63 76.82 +4.77 76.67+7.24 0.987

ES 78.1+6.8° 77.73+6.85°¢ 72.67 +4.58 0.017
Kalp Hiz1 (nabiz/dk)

EO 95.43+16.2 99.68 +£13.16 100.4 +15.52 0.704

ES 83+10.85% 84.59 £ 8.27# 85.6+8.16% 0.696
VOzmax (MI/kg/dK)

EO 15.97 £2.58 14.76 £3.01 17.47 £3.46 0.055

ES 19.28 £2.74 2 # 19.23 £2.75¢# 16.75+2.74 0.022
Maksimum Sistolik Kan Basinc1 (mmHg)

EO 151.43+793 151 +7.18 147.33 £ 14.86 0.757

ES 147.62 +£10.91 144.5+10.5% 140.67 +£10.33 0.225
Maksimum Diastolik Kan Basinc1 (mmHg)

EO 81.43+5.73 85+5.13 80.77 £ 6.41 0.141

ES 79.52+5.9 80+6.497% 76.15+5.06 % 0.058
Maksimum Kalp Hiz1 (nabi1z/dk)

EO 141.57+9.79 147.4+16.07 148.47+£16.32 0.657

ES 146.52+12.1 % 153 +13.55% 14453 +13.71 % 0.128

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu

OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu

ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar arasi karsilagtirmada kullanilmistir. (p<0.05).

a'YSAE ve OSSE arasinda karsilastirma (Mann whitney-U test p<0.017)

b: YSAE ve kontrol grubu arasinda karsilastirma (Mann whitney-U test p<0.017)
¢: OSSE ve kontrol grubu arasinda karsilagtirma (Mann whitney-U. p<0.017)
#: Grup ici karsilagtirma. Paired T test (p<0.05) veya Wilcoxon test (p<0.05).
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Yiriime parametreleri egzersiz tedavisi sonrasinda grup i¢i degisimleri
acisindan incelendiginde; hem YSAE hem de OSSE grubunda kadans, hiz,
propulsiyonun anlamli olarak arttigi, yiirlime siklusu siiresinin ise anlamli olarak
azaldig tespit edilmistir (p<0.05). Atilan adim sayist her 3 grupta egzersiz 6ncesine
gore anlamli olarak artarken, atilan adim uzunlugu yiizdesi yalnizca kontrol
grubunda anlamli olarak artmustir (p<<0.05). Pelvik oblik simetri indeksi ve pelvik
rotasyon simetri indeksi ise yalnizca YSAE grubunda egzersiz sonrasinda anlamli

olarak yiikselmistir (p<0.05) (Tablo 8).

Egzersiz programi sonrasinda yiirlimeyi degerlendiren parametreler agisindan
gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda yiirtime kalitesi, basma fazi, salinim fazi,
tek destek fazi, c¢ift destek fazi, kadans, hiz, yiliriime siklusu stiresi, ¢ift adim
uzunlugu yiizdesi, adim uzunlugu, atilan adim sayisi, simetri indeksi, propulsiyon,
pelvik simetri indeksi, pelvik oblik simetri indeksi, pelvik rotasyon simetri indeksi
acisindan 3 grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir (p<0.05) (Tablo

8).
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Tablo 8. Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz gruplarina gore yiiriime analizi

sonuglarinin karsilastirilmast.

YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)

Yiiriime Kalitesi

EO 95.3+2.68 94.21 +3.68 95.74 + 3.61 0.297

ES 95.98 +2.54 9591 +2.23 96.05 +3.29 0.987
Basma Fazi (%)

EO 61.55+2.25 62.05+2.79 61.46+2.42 0.710

ES 61.38+1.97 61.47+1.83 61.19+23 0.907
Salimm Fazi (%)

EO 38.45+2.25 37.95+2.79 38.54 £2.42 0.711

ES 38.62 +1.97 38.53+1.83 38.81+2.3 0.907
Tek Destek Faz1 (%)

EO 39.37+2.03 37.9+2.2 37.76 £2.26 0.072

ES 38.64 +1.87 37.29+2.01 38.47+2.21 0.067
Cift Destek Faz1 (%)

EO 10.77 £2.19 12.3+2.27 11.51£2.38 0.096

ES 11.21+1.97 11.98 +1.33 10.96 +£2.56 0.233
Kadans (adim sayisi/dk)

EO 110.48 +£7.81 109.44 +8.63 113.8 +8.44 0.246

ES 116.05+9.17% 114.15+7.71% 11527 £9.37 0.755
Hiz (m/sn)

EO 1.12+0.18 1.05+0.21 1.1 £0.16 0.434

ES 1.16+£0.17# 1.13+02% 1.12+0.18 0.826
Yiiriime Siklusu Siiresi (sn)

EO 1.1+0.09 1.11£0.09 1.06 £0.08 0.188

ES 1.04 £0.08* 1.06 £0.07 * 1.05+0.09 0.732
Cift Adim Uzunlugu (m)

EO 123£0.2 1.15£0.17 1.16 £0.14 0.249

ES 1.2+0.19 1.18£0.18 1.18£0.16 0.906
Cift Adim Uzunlugu Yiizdesi (%)

EO 77.41 £10.65 71.08 £9.7 72.65+8.1 0.111

ES 75.5+10.21 73.2+9.8 73.68 £9.1 0.722
Adim Uzunlugu (%)

EO 51.44+293 49.92 £2.69 50.49+£3.6 0.099

ES 51.3+2.88 50.12 +2.55 51.83+1.51* 0.074
Atilan Adim Sayis1

EO 14.14 £2.76 14.55+2.24 14,53 £2.04 0.761

ES 16.24 £3.08 * 16.64 +2.66* 17.53 £2.59* 0.386
Simetri indeksi (%)

EO 95.59 +£2.58 96.67 £2.44 96.58 £2.26 0.354

ES 96.61 £2.18 96.23 +£4.96 96.1 £3.02 0.672
Propulsiyon

EO 731+£2.27 6.3+1.83 7.12+1.62 0.501

ES 827+2.62% 7.58£1.67% 748 £1.72 0.672
Pelvik Simetri Indeksi

EO 71.69 £20.03 74.18 £22.48 7248 £19.71 0.366

ES 73.37+£20.9 75.5+24.02 78.02 £20.44 0.530
Pelvik Oblik Simetri indeksi

EO 96.9 £3.01 98.37 +1.07 98.36 +£0.85 0.366

ES 98.41+1.25"% 98.28 +1.7 98.2+0.95 0.366
Pelvik Rotation Simetri indeksi

EO 94.1+11.94 96.37 +£5.11 96.21 £5.18 0.385

ES 98+2.01% 97.12+4.92 95+12.29 0.225

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu

OSSE: Orta siddetli stirekli egzersiz grubu

VKI: Viicut

kiitle indeksi

Ki-kare testi gruplar arasi kategorik degiskenlerin karsilagtirmasinda kullanilmustir.
ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar arasi karsilagtirmada kullanilmustir. (p<0.05).
#: Grup i¢i kargilagtirma. Paired T test (p<0.05) veya Wilcoxon test (p<0.05).




Toplam SF-36 puanlarindan genel fiziksel saglik ve mental saglik 12 haftalik
egzersiz programi bitisinde grup i¢i degisimleri agisindan incelendiklerinde hem
YSAE hem de OSSE gruplarinda istatistiksel olarak anlamli artis gostermistir
(p<0.05) (Tablo 9). SF-36 bilesenlerinden; genel saglik, fiziksel fonksiyon, viicut
agrisi, canlilik, mental saglik acisindan hem YSAE hem de OSSE gruplarinda
egzersiz sonrasinda grup ig¢i istatistiksel anlamli artiglar bulunmustur (p<0.05).
Fiziksel roliin yalmizca YSAE grubunda, sosyal fonksiyonun ise yalnizca OSSE

grubunda egzersiz bitisinde anlamli artig gosterdigi bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin egzersiz sonrasinda, SF-36 komponentlerinden fiziksel rol YSAE
grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiikseklik gosterirken, canlilik ve mental
saglik bilesenleri hem YSAE hem de OSSE gruplarinda kontrol grubuna gore
anlamli yiikseklik gostermistir (p<0.05). SF-36’nin bilesenlerinin toplamindan
olusan genel fiziksel saglik ve genel mental saglik skorlar1 ise YSAE ve OSSE
gruplarinda kontrole gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 9).
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Tablo 9. Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz gruplarma goére SF-36

sonuglarinin karsilastirilmast.
YSAE OSSE Kontrol P
(n:22) (n:22) (n:20)

SF-36 Genel Saghk

EO 53.1+15.45 46.14 + 18.77 53.75+15.8 0.286

ES 61.9+13.46" 57.27+20.97* 52.25 + 16.18 0.094
SF-36 Fiziksel Fonksiyon

EO 67.62 +21.01 60.91 +25.85 70.5 +20.96 0.351

ES 81.43+15.01" 78.41 +19.36 * 66.25 +21.51 0.060
SF-36 Fiziksel Rol

EO 52.38 +41.01 52.27 £38.51 52.5+42.84 0.997

ES 84.52 +25.59 °# 70.45 + 37.51 47.5+45.81 0.035
SF-36 Emosyonel Rol

EO 65.08 +41.47 71.21 +38.9 63.34 £37.31 0.445

ES 80.96 + 24.88 71.21 +£38.9 61.67 +46.23 0.563
SF-36 Viicut Agris1

EO 64.52 +14.78 52.61 + 34.09 55.88 £22.63 0.460

ES 78.21 +£18.37" 70.8 +23.71 " 60 + 27.63 0.080
SF-36 Canhhk

EO 59.05 £23 52.73 £24.29 56 + 16.98 0.664

ES 78.81 + 12.54 °# 70.23 £24.37°% | 56.25+19.32 0.003
SF-36 Mental Saghk

EO 63.05 + 19.71 63.09 + 18.18 62.6 = 13.38 0.985

ES 77.33 + 14.88 °# 73.64 +16.03°* | 62.8+15.74 0.009
SF-36 Sosyal Fonksiyon

EO 81.55+17.06 71.59 +23.2 71.88 +21.02 0.310

ES 84.52 £16.25 85.23 +21.7"% 76.25 +25.29 0.427
SF-36 Genel Fiziksel Saghk

EO 237.62 + 69.61 211.93 £ 98.95 232.63+86.98 | 0.604

ES 306.07 + 54.93°% | 276.93 + 81.28 °* | 226 +91.12 0.011
SF-36 Genel Mental Saghk

EO 268.72 + 73.15 237.41 + 85.47 253.81+7822 | 0.604

ES 321.62 +47.01°% | 300.3 +82.46°* | 256.97+78.85 | 0.020

YSAE: Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubu

OSSE: Orta siddetli siirekli egzersiz grubu

VKI: Viicut kiitle indeksi

Ki-kare testi gruplar arasi kategorik degiskenlerin kargilastirmasinda kullamlmustir.
ANOVA or Kruscall Wallis testi gruplar arasi kargilastirmada kullanilmistir. (p<0.05).
a: YSAE ve OSSE arasinda karsilagtirma (Mann whitney-U test p<0.017)

b: YSAE ve kontrol grubu arasinda karsilagtirma (Mann whitney-U test p<0.017)
c: OSSE ve kontrol grubu arasinda kargilagtirma (Mann whitney-U. p<0.017)
#: Grup igi karsilagtirma. Paired T test (p<0.05) veya Wilcoxon test (p<0.05).

Calismamiza katilan tiim T2DM’1i hastalarin yiirtime hiz1 ve kadansi ile bunlar1

etkileyebilecek parametreler ile iliskileri agisindan incelendiginde; egzersiz oncesi
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donemde yiirtime hizinin VO2max kas kiitlesi ve kas yiizdesi ile pozitif olarak, VIScan
karm yagi ile ters yonde zayif derecede korrelasyon gosterdigi bulunmustur (p<0.05).
Egzersiz tedavisi bittikten sonra ise, yiiriime hizinin VKI, kalga ¢evresi, VIScan i¢
yag, VIScan karin yag, yag kiitlesi ve yag yiizdesi ile zayif-orta derecede negatif
korrelasyon gosterdigi ve de VO2max, kas yiizdesi ile orta derecede pozitif olarak
korrelasyon gosterdigi bulunmustur (p<0.05). Egzersiz tedavisi bittikten sonra
kadans ile bel gevresi ve VIScan i¢ yag degerleri arasinda negatif korrelasyon
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 10). Egzersiz bitimindeki degerleri i¢in kontrol
grubunun aerobik egzersiz yapmadigi goz Oniine alindiginda ve korrelasyon yalnizca
egzersiz gruplar1 ile bakildiginda yiirlime hizi icin VIScan i¢ yag degeri haric,
kadansta ise bel ¢evresi hari¢ anlamli ¢ikan diger tiim parametrelerde istatistiksel

anlamli korrelasyon tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 10: Tip 2 Diyabetik hastalarin egzersiz 6ncesinde ve sonrasinda yiiriime

hiz ve kadansi etkileyen parametreler.

Egzersiz Oncesi Egzersiz Sonrasi
(n:64) (n:64)
Hiz Kadans Hiz Kadans
R p R p R p R p
Kilo 0.083 | 0.515 | 0.024 | 0.849 |-0.069 | 0.594 |-0.142 | 0.271
VKIi -0.169 | 0.181 | 0.011 | 0.982 |-0.319 | 0.011 |-0.119 | 0.357
Bel ¢evresi -0.37 | 0.774 | -0.065 | 0.611 |-0.199 | 0.120 | -.0268 | 0.035
Kalga cevresi -0.158 | 0.213 | 0.020 | 0.876 |-0.322 | 0.011 |-0.196 | 0.127
VO2max 0.389 | 0.002 | 0.049 | 0.703 |0.489 | 0.001 |0.234 | 0.083
VIScan i¢ yag -0.099 | 0.435 | -0.169 | 0.182 |-0.309 | 0.014 | -0.434 | 0.001
VIScan karin -0.331 | 0.008 | 0.026 | 0.836 |-0.449 | 0.001 |-0.166 | 0.197
a
i’(i kiitlesi 0.287 | 0.025 |-0.033 |0.802 |0.179 | 0.171 |-0.136 | 0.300
Kas yiizdesi 0.268 | 0.037 | -0.108 | 0.406 | 0.428 | 0.001 | 0.086 | 0.515
Yag kiitlesi -0.134 | 0.302 | -0.108 | 0.460 |-0.321 | 0.012 |-0.112 | 0.392
Yag yiizdesi -0.273 | 0.033 | 0.088 | 0.498 | -0.429 | 0.001 | -0.088 | 0.506

Pearson korrelasyon analizi kullanilmistir.
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5. TARTISMA

Tip 2 diyabetli hastalarda YSAE ve OSSE seklinde farkli iki tipte yaptirilan
aerobik egzersizin fiziksel uygunluk, viicut kompozisyonu ve yiiriime parametreleri
acisindan karsilastirmak amaciyla diizenledigimiz ¢alismamizda 12 hafta sonrasinda
aerobik kapasite, istirahat diastolik kan basmci ve SF-36’nin temel bilesenlerinden
fiziksel rol, canlilik, mental saglik agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir

fark elde edilmistir.

Tip 2 diyabetli hastalar ile yapilan uzun siireli YSAE ve OSSE c¢aligmalarinda
degerlendirilen antropometrik Olgtimler, viicut kompozisyonu ve aerobik kapasite

sonuglar1 benzer literatiir ile asagida karsilastirilmistir.

Stea ve ark. 38 T2DM tanili hastay1 yiiksek siddetli aralikli (15 dk maksimal
kalp hizinin %52 1sinma, maksimal kalp hizinin %85-95 4x4 dk ve 3’er dk’lik
dinlenme aralari, 12 dk maksimal kalp hizinin %52 soguma) ve orta siddetli siirekli
(maksimal kalp hizinin %70-75)’inde egzersiz olarak haftada 3 giin 12 hafta boyunca
egzersiz programmna almiglardir. Gruplar is yikleri esit olacak sekilde
calistirilmiglardir, bu durumda enerji harcamalar1 hesaplanmis ve birbirine yakin
bulunmustur. Yiiksek siddetli aralikli egzersiz grubunda, VO2max degerinde %21 artis
ve kilo ve VKI’nde %1.9’luk diisme ilaveten HbAlc degerinde diisme olmustur. Her
iki grupta da viicut yag oraninda, bel ve kal¢a cevresi Olglimlerinde azalma
saptanirken gruplar arasinda anlamli fark bulunmamustir (183). Calismamizda ise
YSAE grubunda kilo agisindan degisme goriilmezken, OSSE grubunda anlamli bir

azalma dikkati ¢ekmistir.

Kwon ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alisgmada aerobik egzersizin karm yagi,
uyluk kas kiitlesi ve kas giiciine etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada, 13 T2DM’li
obez kadmma 12 hafta boyunca aerobik egzersiz uygulanarak kontrol grubu ile
karsilastirilmistir. Katilimeilar 12 hafta boyunca haftada 5 seans, her seans 60 dakika
ve orta yogunlukta yiirliylis egzersizi yapmislardir. Aktivite enerji harcamasi, ¢ok
kayith bir ivmedlger ile izlenmistir. VKI, aerobik egzersiz grubunda énemli derecede
azalmistir. Buna ek olarak aerobik egzersiz grubunda, viseral yag ve subkutan yag

oranlar1 azalma gosterirken, kontrol grubunda azalma saptanmamistir. Aerobik

54



egzersiz grubunda, VO anaerobik esik degerinde Onemli derecede diizelme
saptanirken, kontrol grubunda degisiklik saptanmamustir (184). Bizim ¢alismamizda
da bu calismanmn sonuglarma benzer bir sekilde OSSE grubunda kiloda ve VKi’nde

anlamli azalma goriilmiistiir, ancak kontrol grubuna gore fark elde edilmemistir.

Zhang ve ark.’nin 18-22 yas araliginda, VKI > 25, viicut yag orani >30,
metabolik ve hormonal hastalig1 olmayan, herhangi bir ilag kullanmayan 43 katilimc1
ile yaptiklar1 bir ¢alismada; katilimcilar OSSE, YSAE ve kontrol grubu olarak 3
gruba ayrilip 12 hafta boyunca egzersiz uygulanmistir. 12 haftalik siire¢ sonucunda
katilimcilarin tiim viicut ve bolgesel abdominal (viseral-subkutanéz) yag oranlari
calisma sonunda degerlendirilmistir. Katilimcilardan diyetlerini degistirmemeleri
istenmistir. OSSE grubu bisiklet ergometresi ile VO2max’m %60’ mda 300 KJ enerji
harcayana kadar egzersiz uygulanmistir. YSAE grubu VOzmax’m %90’inda 4 dk
egzersiz takiben 3 dk pasif dinlenme ile 300 KJ enerji harcamasina ulagincaya kadar
devam edilmistir. Ik 4 hafta 3 giin/hafta her seansta 200 Kj ile egzersiz
tamamlanmistir. Besinci haftadan itibaren haftada 4 giin enerji harcamas1 her seansta
300 KJ yiikseltilmistir. Hem OSSE hem de YSAE grubunda VKI, total ve bolgesel
yag orani (abdominal viseral- abdominal subkutanoz), azalmis olup VO2max diizeyi
anlaml derecede artmigtir. OSSE ve YSAE arasindan anlaml fark saptanmamuistir.
Kontrol grubunda VOzmax’taki azalma disinda diger parametrelerde degisiklik
gbzlenmemistir (185). Bahsedilen ¢alismanin sonuglarina gére hem YSAE hem de
OSSE gruplarinda VKi’nde azalma bulunmustur. Yukaridaki ¢alismalardan elde
edilen bulgular konusunda ortak bir sonu¢ ancak bir meta-analiz ¢alismasmin

yapilmasi ile elde edilebilir.

Tip 2 diyabetli hastalarda YSAE’nin glisemik kontrol ve kardiorespiratuar
fitness tlizerine etkilerini arastiran Liu ve ark’nin yaptigi meta-analizde randomize
kontrollii 13 calisma dahil edilmistir. Calismalarda ortalama siire 11-15 hafta
arasinda ve siklik haftada 2-5 arasinda degismektedir. Meta-analizin sonucunda
YSAE’nin OSSE ile karsilastirildiginda VKI’nde, viicut yaginda, aclik insiilininde
azalmaya ve VO2peak degerinde artmaya neden oldugu bulunmustur. VKI ile birlikte
kilo bizim ¢alismamizda yalnizca OSSE grubunda grup i¢i anlamli azalmis olup

gruplar arasinda fark bulunmamistir. Meta-analizde ise OSSE grubunda anlamli
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degisiklik olmadigi, YSAE grubunda azaldigi bulunmustur (186). Bu sonug, meta-
analize dahil edilen ¢alismalarin enerji maliyetlerini birbirinden farkli olmasina veya
dahil edilen ¢alismalarin kullandiklar1 gruplarin harcadiklar1 enerjilerin birbiri ile

eslesmemesi ile ilgili olabilir.

Tip 2 diyabetli hastalarda YSAE’nin kardiyak fonksiyonlar1 tizerine etKisini
degerlendirmek icin yapilan ¢alismada gozlem altinda 24 katilimct YSAE ve ev
egzersizi 23 katilimec1 OSSE siirekli egzersiz programima alinmistir. 12 hafta boyunca
gozetimli, sonrasinda 1 yila kadar ev egzersizi yaptirilmistir. Orta siddetli grup 10
dk’lik araliklar siireler halinde haftada 210 dk, yliksek siddetli aralikli grup ise
maksimum kalp hizinin %90-95 araliginda 4:4 dk egzersiz istirahat aralariyla ve bir
seansta 40 dk olacak sekilde haftada 3 giin calismistir. 12. hafta ve 1. yilin sonunda
degerlendirilmistir. Her iki grupta diyastolik fonksiyon ve VOgzmax’ta diizelme
olmustur ancak yiiksek siddetli grupta artis daha fazladir. 1 yil sonra yapilan
kontrolde yiiksek siddetli aralikli egzersizde diizelmeler devam etmistir. Yiiksek
siddetli aralikli egzersiz grubunda ve orta siddetli siirekli grupta VKI ve bel
cevresinde azalma olmustur, VKI’nde gruplar arasi fark yok iken bel cevresi orta
siddetli grupta azalmis olarak bulunmustur (187). Bu sonuca benzer sekilde bizim
calismamizda da bel gevresinde anlamli azalma hem OSSE hem de YSAE grubunda

tespit edilmistir.

2018 yilindaki T2DM’li hastalara verilen YSAE ve OSSE’leri karsilastiran
meta-analizde, 2 hafta ve tlizeri ve yalnizca aerobik egzersiz yapan calismalar
incelenmistir. YSAE, OSSE ile karsilastirildiginda YSAE’nin belirgin olarak VO2max
degerlerini artirdig1 bulunmustur ancak, VKI, BKO, sistolik ve diastolik kan basinci
degerlerinde, HbAlc, HDL, LDL ve total kolesterol degerlerinde her 2 egzersiz
grubu arasinda fark bulunmamistir (188). Bizim g¢alismamizda ise bel gevresi ve
BKO agisindan gruplar arasinda fark bulunmamistir. OSSE grubunda hem bel
cevresinin hem de kalga ¢evresinin anlamli azalmas1 bulunmakla birlikte BKO olarak
alindiginda anlamh bir farka neden olmamistir. YSAE grubunda ise bel gevresi ve

BKO’nda anlaml1 azalma saptanmaistir.
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Egzersizin T2DM’li hastalarda dokuya 06zel yag dagilimmi ve kardiyak
fonksiyonlarmi degerlendiren bir ¢alismada 12 T2DM’li hasta 6 ay boyunca orta
siddetli stirekli egzersiz programina alinmistir. Degerlendirmeler baslangigta ve 6 ay
sonra almmustir. Hastalarin viseral abdominal yag hacminde, hepatik trigliserid,
parakardiyal yagda azalma saptanirken, subkutan yag, epikardial yag, miyokardiyal

trigliserid igerigi ve intramyoselliiler yag hacminde degisiklik saptanmamistir (189).

On dort RCT’nin degerlendirildigi bir metaanalizde, 8 hafta ile 12 arasinda
degisen siirelerde aerobik ve direncli egzersiz yapan T2DM hastalar, egzersiz
yapmayan diyabetli hastalarla karsilastirilmistir. Egzersiz yapan T2DM’li hastalarda
HbA1c seviyesinde anlamli azalma bulunmustur. Tiim viicut kiitlesinde degismenin
olmamasi, kas Kkiitlesindeki artisa baglanmistir. T2DM hastalarinda; egzersizin
viseral ve subkiitan yag dokusunu azalttig1 ve glisemik kontrolde 6nemli diizelme
sagladig1 gosterilmistir (190). Bizim ¢alismamizda ise VIScan ile 6lgiilen viseral yag
kiitlesinde hem gruplar arasinda hem de grup ici karsilagtirmalarda fark elde

edilmemistir.

Terada ve ark. 15 T2DM’li hastay1 yiiksek siddetli aralikli ve orta siddetli
stirekli egzersiz olarak 2’ye ayiwrdiklar1 ¢alismalarinda, hastalar haftada 5 giin 12
haftalik gézetimli egzersiz sonrast degerlendirilmistir. Orta siddetli grup VO2R’nin
%40’1inda 30 dk; yiiksek siddetli grup ise 1 dk %100 VO2R ve 3 dk %20 VO2R’de
olacak sekilde 30 dk calismislardir. Gruplarin egzersiz siddetleri denk olarak
ayarlanmistir. Her iki grupta da gdvde yagi yiizdesi, total viicut yagi ylizdesi ve
bacak yag1 yiizdesi ve subkutan yag mesafesinde de azalma saptanirken, HbAlc
diizeylerinin degismedigi bulunmustur (109). Benzer sekilde bizim ¢alisgmamizda
yalnizca OSSE grubunda VIScan ile dlgiilen govde yag miktarinda anlamh azalma

tespit edilmis ancak gruplar arasinda fark elde edilmemistir.

Karstoft ve ark.’nmn yaptig1 calismada, 32 T2DM tanili hasta YSAE, orta
siddetli egzersiz ve kontrol grubu olarak {i¢ gruba ayrilmistir. Hastalara her bir
seansta 60 dk olmak tizere 5 giin/hafta olmak {izere 4 ay boyunca ivmedlger ve kalp
hizin1 6lgen cihaz ile yiirliyiis yaptirilmistir. Orta siddette siirekli egzersiz grubu pik

enerji harcama oranmnm %55’inde, YSAE grubunda pik enerji harcama oraninin
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%70’inde (3 dk %70 iistii, 3 dk %70 alt1) yiiriiyiis yaptirilmistir. VO2max degerlerinde
OSSE ve kontrol grubunda degisiklik olmaz iken YSAE grubunda artis saptanmustir.
Buna ek olarak YSAE grubunda viicut yag kiitlesi ve viseral yagda azalma
saptanmustir (191).

Mitranun ve ark. T2DM’li 46 hastayr siirekli aerobik ve aralikli aerobik
egzersiz olarak ikiye aywrdiklar1 ¢caligmalarinda kosu bandinda haftada 3 giin ve 12
hafta boyunca ve sirasiyla siirekli grubu 30dk ve aralikli grubu da 40 dk olacak
sekilde c¢alistirmiglardir. Sitrekli grup VOgzpeak’in %50°sinde, aralikli grup ise
yiksek siddetlerde %80 VO.peak tepe, %50 aralarda 1:4 olacak sekilde baslamislar
ve siirekli grupta %60’a aralikli grupta %85 tepe ve %65 aralarda olacak sekilde
devam etmislerdir. Her iki grupta da viicut yag orani ve istirahat kalp hizinda azalma
olurken bacak kas giiclinde artis saptanmistir. HbAlc yalnizca aralikli grupta azalmis
olarak bulunmustur. Maksimal aerobik kapasite her iki grupta da artig gosterirken bu

oran aralikli egzersizde daha yiiksek saptanmustir (192).

Magalhaes ve ark. T2DM’li 80 hastada egzersiz miktarinin etkilerini
karsilagtrmiglardir. Hastalar 3 gruba ayrilmiglar ve 1 yil boyunca aerobik egzersiz
yapmiglardir. Gruplar YSAE ve direngli egzersiz, OSSE ve direngli egzersiz ve
kontrol grubu olarak belirlenmistir. Her 2 grupta da HbAlc degerlerinde degisme
bulunmamistir. OSSE ve direngli egzersiz verilen grupta tiim viicut yag indeksi,
jinekoid ve android yag indekslerinde azalma saptanmistir (193). Bizim
calisgmamizda tiim viicut yag kiitlesi ve viicut yag yiizdesi YSAE ve kontrol
grubunda anlamli olarak artmistir. OSSE grubunda ise bu iki deger korunmustur.
Gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu sonu¢ orta siddette yapilan

egzersizin yag kiitlesinde artig1 onledigini gostermektedir.

Egzersizin karin yag kiitlesi lizerine etkilerinin incelendigi bir ¢alismada, 17
T2DM’li postmenapozal kadina haftada 2 giin 16 hafta boyunca 2 farkli aerobik
egzersiz uygulanarak karsilastirilmistir. YSAE grubuna 60x(8 sn maksimum kalp
hizinin %77-85, 12 sn dinlenme), OSSE grubuna MKH’nin %55-60’1 40 dk boyunca
uygulanmistir. Her iki grupta total yag kiitlesi ve total yagsiz kiitlede azalma

goriilirken gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (194). Abdominal yag
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ve viseral yag kiitlesindeki azalma ile bacak ya§ ve yagsiz kiitlesindeki azalma
sadece YSAE grubunda saptanmistir. Bioempedans yontemiyle olctigiimiiz kas
kiitlesi ve yagsiz kiitle degerlerinde hem YSAE hem de OSSE gruplarinda azalma
bulunmustur. Yagsiz kiitle yiizdesi ise YSAE ve kontrol gruplarinda azalmistir. Bu
azalma, viicut agirhigi korundugu halde kas kiitlesindeki azalmaya bagl

goriinmektedir. OSSE grubunda ise kas kiitle yiizdesi korunmustur.

Baasch-Skytte ve ark. 51 T2DM hastay1 10-20-30 aralikli (30 sn diistik, 20 sn
orta, 10 sn yiiksek siddetli) egzersiz ve orta siddetli siirekli egzersiz olarak ikiye
ayirdiklar1 bir ¢aligmalarinda, hastalar sprint interval ile 29 dk, orta siddetli egz ile 50
dk, haftada 3 giin 10 haftalik tedavi periyodundan sonra degerlendirilmistir. Sprint
interval tekniginde 3x5 setlik egzersizler 3 dk ile ayrilmistir. Bu setlerde 5 adet 1’er
dk’lik yiiksek (30 sn), orta (20 sn) ve siddetli (10 sn) egzersizler bulunmaktadir. On
haftalik egzersiz programi sonunda her iki grupta VO.max’ta artis ve total yag
kiitlesinde azalma saptanirken aralikli grupta buna ek olarak viseral yag kiitlesinde ve

HbAIlc degerlerinde azalma saptanmistir (195).

Wormgoor ve ark. T2DM’li toplam 23 erkek hastaya yiiksek siddetli aralikli
egzersiz ile orta siddetli stirekli egzersizin her ikisine eklenmis direngli egzersizleri
haftada 3 giin 12 haftalik gézetimli egzersiz programi olarak uygulamiglardir. Her bir
seansta OSSE grubu maksimum tahmini is yiikiiniin %50’sinde 26 dk c¢alismustir.
YSAE grubu ise doniisiimlii olarak oncelikle 12 adet 1’er dk’lik maksium tahmini is
yiikiiniin %95’inde ve 1 dk dinlenmede ¢alismis, degisim sonrasinda da maksimum
tahmini i yiikiiniin %120’sinde 8 adet 30 sn’lik egzersiz aralar1 ve 2:15 dinlenme
aralarindan olusan bir program takip etmistir. Her iki grupta da aerobik kapasite
diizelmis ve subkutan yag dokusu azalmistir. Subkutan yag dokudaki azalma ve

aerobik kapasitede diizelme 6 ay sonra da devam etmistir (196).

Winding ve ark.’nin yaptig1 calismada, 29 T2DM tanili hasta YSAE, OSSE ve
kontrol grubu olarak ii¢ gruba ayrilmistir. Hastalara 3 giin/hafta olmak tizere 11 hafta
boyunca orta siddetli egzersiz grubuna bisiklet programinda pik is yiikiiniin %50’si
oraninda 40 dk, YSAE grubuna 20 dk boyunca 1 dk pik is yiikiiniin %95°1, 1 dk pik
is yiikiiniin %20°si olarak egzersiz protokolii uygulanmistir. YSAE grubunda, totalde
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daha az enerji harcamalarina ve daha kisa siire egzersiz yapmalarina ragmen; VO2pik
degerinde, orta siddetli egzersiz programina gore daha fazla artis bulunmustur.
YSAE grubunda, tiim viicut ve android yag kiitlesinde, orta siddetli egzersiz grubuna
gore azalma saptanmistir. Ayrica viseral yag, HbAlc degerleri YSAE grubunda

azalmis olarak bulunmustur (197).

YSAE egitiminin orta ve diisiik siddetli egzersiz programina gore ve kontrol
grubuna kiyasla Kkarsilastirildign  ¢alismalart  kardiyopulmoner ve metabolik
parametreler agisindan inceleyen bir sistematik derleme ve meta-analizde su
bulgulardan bahsedilmektedir. YSAE grubunun kontrol grubuna kiyaslandiginda
kilo, VKI, sistolik kan basmnci, HbAlc’de azalmaya, VOzmax degerinde ise artmaya
neden oldugu gosterilmistir. YSAE, orta siddette yapilan egzersizler ile
karsilastirildiginda VKi’nde azalmaya, VOzmax degerinde ise artmaya neden oldugu
bulunmustur. YSAE diisiik siddetli egzersiz ile karsilastirildiginda kiloda, VKI ve
sistolik kan basmncinda azalmaya, VO2zmax degerinde ise artmaya neden oldugu
bulunmustur (198). Bizim ¢alismamizin sonuglar1 ise VO2max degeri agisindan YSAE
ve OSSE gruplar1 arasinda fark bulunmazken, her iki egzersiz grubunda kontrol
grubuna gore anlamhi fark bulunmustur. YSAE ve OSSE gruplarinda egzersiz

oncesine gore grup icinde anlaml artiglar goriilmiistiir.

Nardi ve ark.’nin ¢alismasinda YSAE ve OSSE gruplar1 arasinda sistolik kan
basinci degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir. Lora-Pozo ve ark. yaptigi
meta-analiz sonucunda YSAE, OSSE ile karsilastirdiklarinda sistolik kan basinci
degerlerinde anlamli bir fark bulmamis ancak YSAE grubunu diisiik siddetli aerobik
egzersiz grubu ve kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda sistolik kan basmnci

degerlerinde anlamli azalma gosterdigi bulunmustur.

Revdal ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, insiilin kullanmayan ve diyabet
stiresi 10 yildan az olan 18 T2DM hastasina (20-65 yas) 12 haftalik egzersiz
programi uygulanmistir. HbAlc, viicut kompozisyonu, VO2pik, kan glikozu,
HOMA-IR ve kan basinct degerlendirilmistir. YSAE gruba kosu bandi ile maksimal
kalp hizinin %70’inde 3 dk 1sinma sonrasinda 1 dk maksimal kalp hizinin %90°1 ile,

75 sn aktif dinlenme periyodu i¢eren 10 tekrarli toplam 27 dk egzersiz uygulanmustir.
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Sprint interval egzersiz grubuna kosu bandinda 3 dk maksimal kalp hizinin %70’inde
1sinma, 20 sn sprint (kendi ulasabilecekleri maksimum siddette) sonrasi 3 dk aktif
dinlenme (maksimal kalp hizinin %70’inde aktif dinlenme) 2 tekrar seklinde toplam
10 dk egzersiz uygulanmustir. Her iki gruba haftada 3 giin 12 hafta boyunca egzersiz
uygulanmistir. Her iki grupta da VOgzpik’te anlamli iyilesme saptanirken gruplar
arasinda fark gozlenmemistir. YSAE grubunda viicut yag oraninda azalma saptanmis
olup spint interval egzersiz grubunda yag oraninda degisiklik bulunmamustir. Sprint
interval egzersiz grubunda diyastolik kan basincinda azalma saptanmustir (199).
Calismamizda ise her ii¢ grupta da grup ici istirahat diastolik kan basinglar1 arasinda
fark saptanmamis olup YSAE ve OSSE gruplarinda istirahat diastolik kan basinci

kontrol grubuna gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.

Abdelbasset ve ark tarafindan yapilan ¢alismada alkolik olmayan karaciger
yaglanmasi olan 32 T2DM’li hasta 2 gruba boliinerek kontrol grubuna standart
medikal tedavi verilirken, egzersiz grubuna standart medikal tedaviye ek olarak
YSAE verilmistir. Sekiz hafta boyunda haftada 3 giin ve giinde 40 dk olacak sekilde
tepe VOomax’mn %80-85’inde aralarda %50’sinde olacak sekilde 4:2 dk’lik bir
program uygulamislardir. YSAE grubunda, VOzpik’te ve yasam Kkalitesi 6l¢eginde
artma, viseral lipid, HbAlc, plazma glukozunda ise istatistiksel anlamli azalma
testpit etmislerdir (200). Bizim ¢alismamizda yasam kalitesi 6l¢egi olarak kullanilan
SF-36’nm 2 genel parametresi olan genel fiziksel saglik ve genel mental saglik
alanlarinda YSAE ve OSSE gruplarinda kontrol grubuna goére iyilesme yoOniinde
istatistiksel anlamli farkliliklar elde edilmistir. Ayrica hem YSAE, hem de OSSE

gruplarinda egzersiz sonrasinda grup i¢i anlaml iyilesmeler tespit edilmistir.

Calismamizda farkli siddetlerde yapilan aerobik egzersizin yukarida
bahsettigimiz fiziksel ve aerobik kapasite lizerine olan etkilerinden bagka yiiriime ile
ilgili spasyotemporal parametreler de incelenmistir. Yaptigimiz literatiir taramasina
gore, YSAE ve OSSE olarak verilmis aerobik farkli egzersiz programlarmin yiiriime

iizerine etkisini degerlendiren tek bir ¢aligma bulunmaktadir.

Morrison ve ark. periferik ndropatisi olan ve olmayan T2DM’li hastalarda 2

haftalik aerobik egzersiz egitiminin ylirlime, denge, reaksiyon zamani ve denge
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iizerine etkilerini aragtirmiglardir. 16 T2DM diyabetik noropati ve 21 diyabetik
ndropatisi olmayan T2DM tanili yash hastalarda, haftada 3 giin 12 haftalik aerobik
egzersizin yirime ve postural stabilite lizerine etkileri incelenmistir. Hastalar
randomize edilerek YSAE ve OSSE olmak tizere 2 farkli izokalorik aerobik egzersiz
grubuna ayrilmistir. Birinci grup 45 dk maksimal kalp hizinin %50’si ile, ikinci grup
30 dk maksimal kalp hizinin %75°1 ile ¢alisacak sekilde aerobik egzersiz programina
alinmigtir. Yirime ile ilgili degerlendirme parametreleri sert zeminde GAIT-Rite ile
yapilmis olup spasyotemporal veriler elde edilmistir. DPN’li grup hastalarin egzersiz
oncesi degerlendirmelerinde; yliksek diisme riski, daha yavas yiirime hizi ve daha
kisa adim mesafesine sahip olduklar1 bulunmustur. Egzersiz sonrasi her iki grupta da
yirlime hizlarinda artis olmustur. Bu calismada, hastalarin YSAE ve OSSE
gruplarina rastgele dagitildigi belirtilmektedir. Sonuglar ise noropatisi olan ve
olmayan T2DM’li hastalarin egzersiz oncesi ve sonrasi degerlerini karsilastiracak
sekilde verilmistir. Bu sonuclar ile yazarlar, egzersizin siddetine bagli etkileri
degerlendirmemistir. Noropatisi olan ve olmayan T2DM’1i hastalarin yiiriime hizinda
artma tespit edilmistir (201). Bizim ¢alismamizda ise T2DM’li hastalara verilen
YSAE ve OSSE arasinda fark goriilmez iken, her iKi egzersiz programi sonrasinda
grup ic¢inde yiiriime hizinin, kadansin, adim sayisinin ve propulsiyonun anlaml
olarak arttig1, yiirime siklusu siiresinin ise kisaldigr bulunmustur. Sonuglarimiz,
Morrison ve ark. ¢aligmasmni sonuglari ile uyumludur. Ancak diger calismada,

yiirlime parametrelerinin YSAE ve OSSE gruplar1 olarak karsilastirilmamistir.

Allet ve ark. giiclendirme ve denge egzersizlerinin diyabetik hastalarda,
yiiriiyiis ve denge iizerine etkilerini incelemislerdir. 71 hastanin katildig1 ¢aligmada;
36 hasta kontrol grubuna ve 35 katilimci, haftada 2 giin 12 hafta boyunca denge ve
giiclendirme egzersiz programma almmis. Hastalarin yiirliylls, denge, diisme
korkusu, kas giicii ve eklem hareketliligi; baslangigta, egzersiz protokolii sonrasi ve 6
ay takip sonrasi degerlendirilmis. Egzersiz grubunda hastalarin alisilmis yiiriime
hizlarinda kontrol grubuna gore artis saptanmistir. Ayrica egzersiz grubunda denge,
kalca ve ayak bilegi plantar fleksiyon giiciinde ve kalca fleksiyon mobilitesinde
kontrol grubuna gore dnemli artis saglanmistir. 6 ay sonraki takiplerinde, ayak bilegi
plantar fleksor giicii disindaki saptanan diger artiglar devamliligmi siirdiirmiistiir

(202). Allet ve ark ise egzersiz programi olarak giiglendirme ve denge egzersizleri
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kullanmiglardir ve bu yonii ile ¢alismamizdan farklilik gosterse de yiiriime hizinda
artiy saptanmistir. Aerobik egzersiz yapilan caligmamizda da benzer sekilde 2

egzersiz grubunun yliriime hiz1 ve kadansinda anlaml artig saptanmaistir.

Literatiirde bunun disinda kalan ve T2DM’li hastalarda yiiriime 6zelliklerini
aragtiran c¢alismalar kesitsel nitelikte olup noropatisi olan ve olmayan T2DM’li
hastalarn veya bunlarla kontrol gruplarinin yiirime 06zelliklerini karsilagtiran
aragtirmalar niteligindedir. Bu ¢alismalardan higbirisi egzersizin etkisini géstermek

iizere planlanmamastir.

Allet ve ark diyabetik hastalarda yiiriiyiis parametrelerinin farkli zeminlerdeki
giivenirligini minyatiir bir jiroskop olan Physilog ile inceledikleri ¢alismada; 16
T2DM’li hastanin 8 giin boyunca giinde 2 kez ol¢iimleri Physilog takilip hastalar
asfalt, tas ve c¢imen iizerinde yiiriitiilerek almmistir. Calisma sonuglarina gore;
hastalarin tasli zeminlerde ¢imen zemine gore daha yavas, ¢imen zeminde asfalt
zemine gore daha yavas yiirlidiikleri bulunmustur. Bu sonuglar dogrultusunda;
kadans azalmistir, yiirime siklus zamani artmustir, gévde ve diz hareket derecesi
azalmistir. Ayrica salinim fazi boyunca maksimal gévde hiz agisinda azalma
saptanmustir.  Yiizeylerin bu yliriime parametreleri iizerine etkisi olmadigi
gozlenmistir. Tas zeminde yliriiyiis asfalt zeminde yiiriiyiis ile karsilastirildiginda;
salmim fazinda kadans, hiz, yiiriime siklus siiresi ve maksimal gévde hiz agis1 ¢ok
farkli bulunmustur. Cimen zemin ile tasl zemin karsilastirildiginda salinma fazinda
maksimal govde hiz agis1 farkli bulunmustur (203). Bizim ¢alismamizda yiirtime diiz
bir zeminde ve hastalarin kendi segtikleri hizda degerlendirilmistir ancak farkl

zeminlerdeki yiiriiyiisleri karsilastirilmanmustir.

Jor’dan ve ark, 61 diyabetik ve 67 diyabeti olmayan katilimci {izerinde
yaptiklari, diyabetin yiiriiyiis lizerine etkilerini inceleyen ¢aligmada; katilimcilarin 75
m’lik yiirliylis sonrast yiirime hizlar1 hesaplanmistir. Ayrica hastalarm global,
bolgesel perflizyon, vazoreaktivite ve vazodilatasyon rezervlerini incelemek i¢in
hastalara 3-D siirekli arteriyel spin MRI incelemesi yapilmistir. Calisma sonucunda,
diyabetik hastalarda daha yavas yiirlime hizi oldugu bulunmustur. Ayrica diyabetik

hastalarda; yas, VKI ve hemotokrit konsantrasyonundan bagimsiz olarak, kontrol
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grubundan daha yavas yiiriiyiisle iliskili bulunan daha diisiik global vazoreaktivite ve

global vazodilatasyon rezervinin oldugu saptanmistir (204).

Petrofsky ve ark; diyabetik hastalarin yiiriiylis parametrelerini inceledikleri
caligmada; 15 T2DM tanili hasta ¢alisma grubuna ve 16 katilimci kontrol grubuna
dahil edilmistir. Hastalar diiz bir zeminde yiiriitilmiis ve 0,33 m ve 0,66 m
caplarinda donmeleri istenmistir. Diyabetik hastalarin hem doniislerde hem de diiz
yiriimede kontrol grubuyla karsilastirildiginda daha yavas yiiriiylis hizina sahip
olduklar1 saptanmistir. Ayrica daha genis adimh yiiriidiikleri bulunmustur.
Akselerometre ile yapilan Olglimlerde, diyabetik hastalar kontrol grubuyla
karsilastirildiginda bas, omuz, kalca, diz ve ayak bilegi eklemlerinde lateral hareket,

fleksiyon ve ekstansiyonda artis gosterilmistir (21).

Awotidebe ve ark. 125 T2DM’li ve 125 diyabetik olmayan katilimcilar
iizerinde yaptiklar1 egzersiz kapasitesi, dinamik denge ve yiiriiylis Ozelliklerini
inceleyen bir ¢alismada; katilimcilarin egzersiz kapasitesi VO2max 6 dk yliriime testi
ile, dinamik denge ve ylriime karakteristikleri zamanli kalk ve yiirii testi ve
akselerometre (BTS G-walk) ile yiiriime hizi, adim uzunlugu, ¢ift adim uzunlugu ve
kadans degerlendirilmistir. Her iki grupta egzersiz kapasitesi ve yliriime hizi arasinda
korelasyon oldugu gosterilmistir. Sonug olarak T2DM hastalarin saglikli kontrollere
daha diisiik egzersiz kapasitesi, stabil olmayan dinamik denge ve azalmis yiirlime

hiz1, adim uzunlugu, ¢ift adim uzunluguna sahip olduklar1 gosterilmistir (205).

Seung ve ark. T2DM tanili hastalarda periferal noropati yoklugunda yiiriime
degisimlerini gozlemleyen bir ¢alisma yapmistir. Calismaya 60-87 yas arasi 186
hasta dahil edilmistir. Diyabeti olmayan 160 katilimc1 ve T2DM’li 26 hasta, hizli ve
yavas ylirime swrasinda Vicon 3-D hareket yakalama sistemi ve kamera ile
degerlendirilmistir. T2DM’1i hastalarda kontrol gruba gore; hizli yiirlime sirasinda
daha kisa adim uzunlugu, daha uzun siireli yiirlime siklusu ve dizin ilk fleksiyon
zamanmnin daha ge¢ oldugu bulunmustur. DM olan hastalarda kal¢a hareketinde
azalma saptanmugtir. Hizli yiirimede diyabetik hastalarm kontrollere gore ayak
bileginde daha diislik liretken mekanik is harcamasi ve diz ekleminde daha yiiksek

emilim mekanik ig harcamas1 yaptiklar1 tespit edilmistir. Bu degisiklikler maksimum
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yirime hizinda belirginlesmistir. Bu bulgular noropati olmayan T2DM tanili
hastalarda saglikli bireylere gore degismis ve daha az etkili yliriiylis paternini
desteklemektedir (206).

Caron ve ark. diyabetik hastalarin kendi sectikleri yiirliylis hizinin diistik
olmasinin bazal metabolik hiz lizerine etkisini arastirdigi calismada noropatisi
olmayan 20 T2DM (57.5 yas) ve 20 saglikli katilimcinin (57.3yas) 200 m parkurda 3
defa olacak sekilde yiirtiyiisleri degerlendirilmistir. T2DM’1li hastalarda adim siklig1
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur. Diyabetli hastalarin kontrol
grubuna gore daha diisiik hizlarda yliriidiigii ve her hizda daha ytliksek net metabolik
hiza sahip olduklar1 gosterilmistir. Her 2 grupta da ylirime hizina gore enerji
maliyeti esit olarak bulunmustur. Bu sekilde diyabetik hastalarin yavas yiirlime

hizmnin enerji maliyetini azaltmak {izere oldugu diistiniilmiistiir (207).

Bizim calismamiz bahsedilen caligmalardan farkli olarak prospektif bir caligma
olup 12 haftalik egzersiz programi sonrasinda yiiksek ve orta siddetli egzersiz yapan
T2DM’li hastalarin yiirtime hizinda, kadansta anlamli bir artma bulunmustur. Cift
adim uzunlugu ve ¢ift adim yiizdesi degerlerinde kontrol grubuna gore egzersiz

gruplarinda hem de grup i¢i karsilastirmalarinda anlamli fark ¢ikmamustir.

Petrofsky ve ark; diyabetik hastalarin otonomik endotelyal fonksiyonlarini ve
yiirliyiis parametrelerini inceledikleri ¢calismada; 20 TIDM ve T2DM tanili hasta
calisma grubuna ve 10 katilimci kontrol grubuna dahil edilmistir. Yiirimeyi
degerlendirmek iizere zaman Ol¢limii i¢in ayakkabilar i¢cine yerlestirilen sensorler ile
boyun, omuz, kalga diz ve ayak bilegine bilateral olarak yerlestirilen akselerometre
kullanilmistir. Hastalarin diiz bir zeminde yiiriimeleri ve donmeleri degerlendirilmis.
Akselerometre ile yapilan Olgiimlerde, diyabetik hastalar kontrol grubuyla
karsilastirildiginda omuz, kalca, diz ve ayak bilegi eklemlerinde lateral hareket,
fleksiyon ve ekstansiyonda artig gosterilmistir. Diyabetik hastalar kontrol grubuyla
karsilastirildiginda ylirlime ve donme swrasinda fazla adim attiklar1 saptanmistir.
Ayrica aym1 mesafeyi kontrol grubuna gore %30 daha fazla zamanda
tamamlamiglardir. Bu sekilde diyabeti olan hastalarin yiiriimenin zamanlamasi ve

kalitesindeki bozukluklarin vestibiiler, somatosensoriel ve otonomik sinir sistemi
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bozukluklarina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir (151). Bizim ¢alismamizda yiiriime
siklusu siiresi YSAE ve OSSE gruplarinda egzersiz egitimi oncesine gore anlamli
olarak kisalmigtir. Atilan adim sayis1 ise 12 hafta sonunda her 3 grupta anlamli

olarak artmistir ve gruplar arasinda fark olugsmamastir.

Petrofsky ve ark.’nin yaptig1 diyabet tanis1 olmayan 30 kisi ( ort. yas 50.7, kilo
76.9) ve T2DM’li 25 hastanin (ort. yas 52, kilo 76.5) yiiriiyiisleri degerlendirilmistir.
Diyabetli grupta 10 hasta (ort. yas 54.1, kilo 75.9) 6 ay boyunca giinliik 4 mg
rosiglitazon tedavisi almiglar. Biitiin hastalara manuel kas testi ve Semmes-
Winestein ndrofilaman duyu testi yapilmistir. Duyu kaybi olan hastalar calismaya
dahil edilmemistir. Her iki dize 2 boyutlu akselometre yerlestirilerek Olgtimler
almmistir. Akselometre ile lateral ve medial diizlemde Ol¢tim alinmistir. Ayak
tabanindaki basing dagilimi i¢in sensoér kullanilarak Olglim alinmustir. Yiirtiyls
analizi kamera ve ayaktaki sensorler kullanilarak yapilmistir. Baslangi¢ 6lgtimlerinde
diyabet ve kontrol grubu karsilastirildiginda salinim genisliginde basma fazi/salinim
faz1 siiresi yliksek olarak saptanmistir. Diiz bir yolda yiiriirken dizde fleksiyon
ekstansiyon ve lateral hareketlerin kontrol grubuna gore 2 kat daha arttigi tespit
edilmisir. Diyabetik hastalarda tibialis anterior kas aktivitesinin 2 kat arttig1 tespit

edilmistir (208).

Rao ve ark. tarafindan 15 ayak iilseri olmayan ve diyabetik noropatisi olan ve
15 diyabeti olmayan katilimci ile yapilan ¢alismada, kinematik ve kinetik yiirtiylis
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda her iki grupta benzer yiirlime hizlar1 ve adim
uzunlugu saptanmistir. Diyabetik hastalarda hem frontal hem de transvers diizlemde
1. metatarsalin kalkeneusa gore hareketi azalmistir. Diyabetik hastalarin basma fazi
stiresi daha yiiksek saptanmistir. Diyabetik hastalarda 1. metatarsalin sagital planda
yiirime sirasindaki hareketi medial 6n ayak altindaki basing zaman egirisinin
altindaki alan ile negatif iliskili bulunmustur. Yiriime sirasinda lateral 6n ayak
hareketi de lateral 6n ayakaltindaki basing zaman egrisinin altindaki alan ile negatif
iliskili bulunmustur. Kalkaneusun frontal plandaki hareketi medial ve lateral topuk
ve medial 6n ayak basing integral egrisinin altinda kalan alan negatif iligkili olarak
bulunmustur. Bu bulgulara dayanarak diyabetik hastalarda segmental hareketlerdeki

azalmanin lokal yiiklenmedeki artisla iliskili oldugu diistiniilmiistiir (209).
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Bizim ¢alismamizda ise salmim fazi yiizdesinde ve basma fazi yiizdesinde
ayrica tek destek fazi ylizdesi ve ¢ift destek faz1 yiizdesinde gruplar aras1 ve grup i¢i

karsilastirmalarda anlamli bir fark bulunmamastir.

Amemiya ve ark. yaptiklari ¢alismada 57 diyabetik hasta 49 diyabeti olmayan
katilimct ile yiiriiyiis analizi ve ayak tabani basing dagilimmi degerlendirmislerdir.
Her iki grup karsilastirildiginda bas parmak ortalama pik basinci, bag parmak basing-
zaman integrali, 6n ayak ortalama pik basing diyabetik grupta daha yiiksek
saptanmustir (210).

Almurdhi ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada; T2DM tanili 20 hasta, bozulmus
glukoz toleransi olan 20 hasta ve kontrol grubu olarak diyabeti ve bozulmus glukoz
tolerans1 olmayan 20 kisi dahil edilmistir. Katilimcilarin yiliriime degisimleri ve
dengeleri yiirlime analizinde temporospasyal dlgiimler ile degerlendirilmistir. Buna
ek olarak d vitamini diizeyleri ve ndropati degerlendirmeleri yapilmistir. Calisma
sonucunda; ayak bilegi giicli ve yliriime hiz1 glukoz toleransi bozulmus olan grupta
korunurken, T2DM’li hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik bulunmustur.
Fakat adim genisligi ve dinamik denge Olgtimleri glukoz toleransit bozulmus olan
grupta kontrol gruba gore daha yiiksek bulunurken, T2DM’li grupta korunmustur.
Bozulmus glukoz toleransi olan hastalarda erken donemde yiiriime ve dinamik denge
anormallikleri bulunmustur, ayrica T2DM’lerde ayak bilegi giiclinde ve yiiriime
hizinda azalma oldugu saptanmistir. Almurdhi ve ark. ¢alismasinda digerlerinden
farkli olarak glukoz toleransi bozulmus olan grup dahil edilerek, T2DM ve saglikli
kontrollerle karsilastirilmistir (211). Bizim ¢alismamizda ise glukoz toleransi
bozulmus olan grup ve saglikli kontrol grubu kullanilmamistir. YSAE ve OSSE

gruplarinda yiiriime hizinda anlaml artig bulunmustur.

Daniela Maria da Cruz Anjos ve ark. T2DM yash kadin hastalarda diyabet
stiresinin fonksiyonel durum ve vyiirliylis lizerine olan etkilerini inceledikleri
caligmada; diyabetik noropatisi olmayan 82 yash kadin hasta dahil edilmistir.
Hastalar diyabet tani siireleri 10 yildan az olan (49 katilimci1) ve 10 yildan fazla olan
(33 katilimec1) olarak 2 gruba ayrilmistir. Hastalarin spasiotemporal yiiriime

parametreleri (hiz, kadans, adim uzunlugu, basma fazi, salinim fazi) GAITRIite ile
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degerlendirilmistir. On yildan daha fazla diyabet tanili grubun, on yildan daha az
diyabet tanili gruba gore; daha yavas yiirime hizi1 ve daha kiigiikk adim attiklar
bulunmustur. Bu ¢alisma diyabete bagli komplikasyonlarin hastalik siiresine paralel
olarak artmis olabilecegi diisiincesi ile planlanmistir (212). Bizim ¢alismamizda ise
dahil etme kriterleri acisindan noropatisi olmadigmi belirten T2DM’li hastalar
secilmistir dolayistyla yiliriime performansini etkileyebilecek durumlarin azaltilmasi
hedeflenmistir. Bu durumda bizim ¢alismamizda 12 haftalik egzersiz sonrasinda 10

yildan kisa siiredir DM olan hastalarin yiirtime hizinin arttig1 gésterilmistir.

Hazari ve ark. 2016 yilinda yaptiklari bir meta-analizde DPN’si olan T2DM’li
hastalarin, diyabeti olmayan ayni yas grubuna gore belirgin olarak daha yavas
ylirime hizma sahip olduklar1 ve diz fleksiyon agismin arttigi gosterilmistir. Bu
sekilde noropatisi olan ve olmayan diyabetik hastalarin kinetik ve kinematik
parametrelerinde degisiklik oldugu saptanmustir (24). Calismamizin sonuglari
diyabetik hastalarda egzersiz egitimi sonrasinda yiiriime ile ilgili hiz ve kadans gibi

parametrelerin iyilestirilebilecegini gostermistir.

Yavuzer ve ark. T2DM’li néropatisi olmayan 26 hasta, T2DM’li néropatisi
olan 20 hasta ve kontrol grubunda 20 hasta katilimi ile T2DM’nin yiiriiyiis lizerine
olan etkilerini incelemislerdir. Degerlendirme elektrofizyolojik c¢alismalar ve
bilgisayarli yiiriime analizi (Vicon 612 sistem) ile yapilmistir. Diyabetik noropati
olmayan T2DM grubunda kontrol grubuna gore, daha yavas yiiriime, daha kiigiik
adimlar, daha diisiik ayak bilegi plantar fleksor giicii ile kisith diz ve ayak bilegi
hareketi saptanmistir. HbAlc seviyesi ve F dalga latansinin, ayak bilegi mobilitesi ve
ayak bilegi plantar fleksor giicii ile dnemli korelasyona sahip oldugu bulunmustur.
Bu caligmada DPN tespit edilmis hastalar ile ndropatisi olmayan hastalar kontrol
grubuna gore kiyaslanmustir (17). Bizim ¢alismamizda ndropatinin tespit edilmesi
icin elektrofizyolojik veya monofilaman testi gibi diger tanisal yOntemler
kullanilmamistir. Hastalar ¢alisma oncesinde, hem néropatinin varligi agisindan hem
de semptomlar1 agisindan sorgulanarak dahil edilmistir. Boylelikle polindropati gibi

yiirlime performansini etkileyebilecek durumlarin azaltilmasi1 hedeflenmistir.
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Allet ve ark.’nin ¢alismasinda, 15 T2DM noéropatisi (ort.: 61.3 yas) olan ve 15
T2DM néropatisi (ort.: 55.8 yas) olmayan hasta ve 15 saglikli kontrol grubu ile
katilimcilarin yiiriiylisic degerlendirilmistir. Katilimcilardan, asfalt zeminde (2x50
m), ¢im zeminde (2x50 m) ve kaldirim tagh zeminde (2x50 m) dis mekanda tercih
ettikleri hiz ile yiirimeleri istenmis ve physilog sistemi ile degerlendirilmistir.
Gruplar arasinda yas boy ve kiloda fark olmadigi goézlemlenmistir. Caligma
sonucunda diyabetik olanlarda olmayanlara gore yiiriiyiis parametreleri agisindan
anlaml farklilik tespit edilmistir. Post hoc analizlerde saglikli kontrol grubu néropati
olmayan diabetik gruba gore daha iyi hiz, kadans, adim siklusu siiresine sahiptir.
Noropatisi olan diabetik ve ndropatisi olmayan diabetik hastalarda shank agis1 ve diz
acis1 harig¢ diger biitlin yiiriiylis parametrelerinde 6rnegin hiz, kadans, basma fazi, ¢ift
destek, adim uzunlugu, yiirtime siiresinde kontrol grubuna gore anlamli derecede fark
saptanmistir. Adim uzunlugu agisindan ndropatisi olan diyabetikler ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Noropatisi olan ve ndropatisi olmayan

diyabetik hastalar arasinda yiiriiylis parametreleri agisindan fark saptanmamaistir (20).

Liu ve ark.’nin ¢alismasinda polinropatisi olmayan veya hafif polinéropatisi
olan T2DM’li 14 hasta (7 kadimn, 7 erkek) ve 14 saglikli kontrolun (7 kadin, 7 erkek)
8 m engelli yiirliylis yolunda tercih ettikleri hizda 3 boyutlu isaretleyiciler
kullanilarak yiiriime analizi ile yiiriiylis parametreleri degerlendirilmistir. Ayrica yer
reaksiyon kuvveti, kuvvet platformu ile degerlendirilmistir. Diyabetik hastalarin
kontrol grubuna gore yiiriime hizlarinin ve ayakla engel arasindaki mesafelerinin
benzer oldugu ve engelli zeminde bagparmaklarini yerden daha az kesebildikleri
bulunmustur. Bunun da diyabetik hastalarda artmis diisme riski yaratabilecegi
diistiniilmistiir. Her iki grupta gegme hizi, topuk-cisim mesafesi ve bagparmak-cisim
mesafesinde fark saptanmamustir. Pelvisin ve alt ekstremitelerin kinematik
analizlerinde diyabetik grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede fark
saptanmistir. Engelli zeminde diyabet grubunda daha yiiksek pelvik anterior tilt; daha
yiksek ayak bilegi dorsofleksiyonu, eversiyonu ve daha az dis rotasyonu
saptanmustir. Diyabetik hasta grubunda yliriiylisiin salinim fazinda daha yiiksek kalca
dis rotasyonu, daha az kal¢a adduksiyonu, daha az ayak bilegi i¢ rotasyonu
saptanmustir (213). Calismamizda, YSAE ve OSSE gruplarinda, egzersiz sonrasinda

hiz ve kadans degerlerinde grup i¢i artmalar goriiliirken, basma ve salinim fazi ve
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yiizdesinde, tek ve ¢ift destek fazi yiizdesinde egzersiz sonrasinda gruplar arasinda
anlamli bir fark bulunmamustir. Pelvik oblik ve pelvik rotasyon simetri indeksinde,

YSAE grubunda egzersiz sonrasinda istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur.

Lamola ve ark. yaptiklar1 ¢calismada yas ortalamalar1 61.84 olan 30 T2DM’li
hasta (22 erkek, 8 kadin) 3 gruba ayrilmistir. Birinci grupta yeni tanili néropatisi
olmayan T2DM, 2. grupta polindropati olan ayak iilseri olmayan, 3. grupta néropatisi
ve ayak iilseri olan hastalara 3 boyutlu yiiriiyiis analizi yapilmistir. Hastaligin ileri
oldugu vakalarda adim genisligi daha yiiksek bulunmustur. Bu fark, noropatisi ve
ayak f{ilseri olan hastalarda yeni baslangicli T2DM’li hastalar arasinda anlamli
bulunmustur. Kinematik parametreler ve ayagin i¢ rotasyon agisi 3 grupta da anlamli
derecede farkli saptanmistir. En yiiksek fark, polinéropatisi olan ayak iilseri olmayan
ile polindropatisi ve ayak iilseri olan hasta grubu arasinda saptanmistir. Her 3 grupta
da kalganin abduksiyon ve adduksiyon agisindan farklilik saptanmustir. Bu fark
polindropatisi olan ayak iilseri olmayan ile polindropatisi ve ayak iilseri olan grup
arasinda en yiiksek saptanmistir. Her 3 grupta da metatarsofalangial eklem fleksiyon,
ekstansiyon agisida fark bulunmustur. Ozellikle yeni tanil1 T2DM ile polindropatisi
ve ayak llseri olan grup arasinda fark bulunmustur. Kinetik parametreler agisindan
her 3 grup arasmnda fark bulunmamistir. Yani adim genisligi ile birlikte
metakarpofalangeal eklemlerdeki hastaligin ilerlemesine bagli eklem hareket agikligi
kayb1 tespit edilmistir (164). Ayak {ilserinin hastalarmn bisiklete bindikleri zaman
pedal ¢evirmeye engel olacagi diisiiniilerek bu tiir hastalar c¢alismaya dahil
edilmemistir. 12 haftalik egzersiz programi sirasinda da higbir hastada ayak {ilseri
gelismemistir. Elde ettigimiz sonuglarin, ¢alismamizda polindropati ya da ayak tlseri
gibi yliriimeyi bozabilecek faktorler olmadigi i¢in yiiriime {izerine etkilerinin

olmadig1 sdylenebilir.

Farkli aerobik egzersiz siddetleri ve kontrol grubu ile karsilagtirildig:
calismamizda hastalarin diyet diizenlerine miidahele edilmemesi ve noropati

acisindan EMG yapilmamasi ¢alismamizin kisithliklaridir.
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6. SONUC

Calismamiz, T2DM’li hastalarda aldiklar1 medikal tedavilere ek oarak YSAE
ve OSSE seklinde farkli iki tipte yaptirilan 12 haftalik aerobik egzersizin fiziksel
uygunluk, viicut kompozisyonu ve noromiiskiiler degisiklikleri gostermek iizere
yiirime parametreleri agisindan  karsilastirmak amaciyla  diizenlenmistir.

Calismamizin sonucunda elde ettigimiz sonuclar asagida 6zetlenmistir.

1. Calismaya katilan hastalar hem egzersiz tedavisi oncesinde hem de egzersiz
tedavileri sonrasinda bazi antropometrik Olgiimler ile degerlendirilmistir. YSAE,
OSSE ve kontrol grubu arasinda kilo, boy, VKI, bel cevresi ve kalca cevresi

degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamastir.

2. Gruplar kendi i¢lerinde degerlendirildiklerinde, OSSE grubunda kilo, VKI,
bel ve kalga ¢evresi degerlerinde; YSAE grubunda ise bel ¢evresi, bel/kalga ¢evrsi

orani anlamli azalmis olarak bulunmustur.

3. VIScan tarafindan 6lgiilen i¢ yag ve karm yag yiizdesi agisindan egzersiz
oncesi ve sonrasi yapilan degerlendirmelerde gruplar arasinda fark bulunmamistir.
TANITA tarafindan dlciilen yagsiz kiitle ve yiizdesi, kas kiitle ve yiizdesi, yag kiitlesi
ve yiizdesi sonuglar1 agisindan hem 12 haftalik egzersiz programi bitisinde 3 grup

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamuistir.

4. Gruplar kendi i¢lerinde degerlendirildiklerinde; yalnizca OSSE grubunda
karin yag yiizdesi, yagsiz kiitle ve kas kiitlesinde egzersiz sonrasinda anlamli olarak
azalmistir. YSAE grubunda, yagsiz kiitlede ve kas kiitlesinde anlamli bir azalma
olurken; hem YSAE grubunda hem de kontrol grubunda 12 haftanin sonunda
Oncesine gore yagsiz kiitle yiizdesi, kas kiitlesi yiizdesinde anlamli azalma ancak yag
kiitlesi ve yag kiitle yiizdesi sonuclarinda istatistiksel olarak anlamli artis tespit

edilmistir.

5. Hastalar KPET sonuglarina gére degerlendirildiklerinde istirahat diastolik
kan basinct ve VOzmax degerleri egzersiz sonrasinda YSAE ve OSSE gruplarinda

kontrol grubuna gore anlaml olarak yiiksek bulunmustur.
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6. Kardiyopulmoner egzersiz testi sonuglart her bir grubun kendi icinde
degerlendirildiginde, VO2max degeri hem YSAE grubunda hem de OSSE grubunda
egzersiz Oncesine gore anlamli olarak yiiksek bulundugu halde, kontrol grubunda
degismemistir. Istirahat kalp hiz1 her 3 grupta egzersiz tedavisi oncesine gore anlamli
olarak azalmig, maksimum kalp hiz1 ise her 2 egzersiz grubunda artarken kontrol
grubunda azalmis olarak bulunmustur. Maksimum sistolik kan basinct yalnizca
OSSE grubunda anlamli olarak azalirken, maksimum diastolik kan basinci hem

OSSE hem de kontrol grubunda anlamli olarak azalmistir.

7. Egzersiz programi Oncesinde ve sonrasinda yiirimeyi degerlendiren
parametreler acgisindan gruplar arasinda karsilastirma yapildiginda yiirtime kalitesi,
basma fazi, salimim fazi, tek destek fazi, ¢ift destek fazi, kadans, hiz, yiirtime siklusu
stiresi, ¢ift adim uzunlugu yiizdesi, adim uzunlugu, atilan adim sayisi, simetri
indeksi, propulsiyon, pelvik simetri indeksi, pelvik oblik simetri indeksi, pelvik
rotasyon simetri indeksi acisindan 3 grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark

bulunmamustir.

8. Yiriime parametreleri egzersiz tedavisi dncesinde ve sonrasinda grup igi
degisimleri agisindan incelendiginde; hem YSAE hem de OSSE grubunda kadans,
hiz, propulsiyonun anlamli olarak arttigi, yiiriime siklusu stiresinin ise anlamli olarak
azaldig1 tespit edilmistir. Atilan adim sayis1 her 3 grupta egzersiz Oncesine gore
anlamli olarak artarken, atilan adim uzunlugu yiizdesi yalnizca kontrol grubunda
anlamli olarak artmustir. Pelvik oblik simetri indeksi ve pelvik rotasyon simetri

indeksi ise yalnizca YSAE grubunda egzersiz sonrasinda anlamli olarak yiikselmistir.

9. Hastalarin egzersiz programma bagli olarak SF-36 ile degerlendirilen yagam
kalitesi gruplar arasinda karsilastirildiginda; fiziksel rol YSAE grubunda, canlilik,
mental saglik ve SF-36’nin bilesenlerinin toplamindan olusan genel fiziksel saglik ve
genel mental saglik skorlar1 ise YSAE ve OSSE gruplarinda kontrole gore

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

10. SF-36 bilesenleri 12 haftalik egzersiz programi baslangicinda ve bitisinde
grup i¢i degisimleri agisindan incelendiklerinde; fiziksel rol YSAE grubunda, sosyal
fonksiyon OSSE grubunda, genel saglik, fiziksel fonksiyon, viicut agrisi, canlilik,
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mental saglik ve toplam SF-36 puanlarindan genel fiziksel saglik ve genel mental
saglik hem YSAE hem de OSSE gruplarinda egzersiz bitisinde istatistiksel olarak

anlamli artig gostermistir.

11. Calismamiza katilan tiim T2DM’li hastalarin yiirtime hizin1 ve kadansi ile
bunlar1 etkileyebilecek parametreler ile iliskileri agisindan incelendiginde; egzersiz
oncesi donemde yiiriime hizinin VO2max, kas kiitlesi ve kas yiizdesi ile pozitif olarak,

VIScan karin yagi ile ters yonde zayif derecede korrelasyon gosterdigi bulunmustur.
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8. EKLER

EK-1: SF 36 YASAM KALITESi DEGERLENDIRME SKALASI

1.Genel olarak saghginiz icin asagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?

a)Miikkemmel | b)Cok iyi

o)lyi

d)Orta

e)Koti

2.Bir yil 6ncesi ile karsilastirdiginizda, simdi saghginizi nasil degerlendirirsiniz?

P00 T

Bir y1l 6ncesine gore ¢cok daha 1yi.

Bir y1l 6ncesine gore biraz daha 1yi.

Bir y1l 6ncesine gére hemen hemen ayni.
Bir y1l 6ncesine gore biraz daha kot
Bir y1l 6ncesine gore ¢cok daha kotii.

3.Asagidaki maddeler giin boyunca yaptiginiz aktivitelerle ilgilidir. Saghk

durumunuz bu aktiviteleri kisithyor mu? Kisithyorsa ne kadar?

Evet, Evet, Hayir, hic
olduk¢a biraz Kisitlamiyor
kisithyor kisithyor

Kosmak, agr kaldirmak, agir
sporlara katilmak gibi agir
etkinlikler

Bir masay1 ¢ekmek, elektrik
stipiirgesini itmek ve agir olmayan
sporlar1 yapmak gibi orta dereceli
etkinlikler

Giinliik aligveriste alinanlar1 kaldirmak

ve tagimak

Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikmak

Merdivenle bir kat ¢ikmak

Egilmek ve diz ¢okmek

Bir-iki kilometre yiiriimek

Birkag sokak 6teye yiirlimek

Bir sokak 6teye yiirtimek

Kendi kendine banyo yapmak ve
giyinmek
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4.Son 4 hafta boyunca bedensel saghginizin sonucu olarak, isiniz veya diger
giinliik aktivitelerinizde, asagidaki sorunlardan biriyle karsilastiniz ni?

Evet Hayir

Is veya diger aktiviteler i¢in harcadigmiz zamani
azalttiniz mi?

Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?

Is veya diger aktivitelerinizde kisitlanma oldu mu?

Is veya diger aktiviteleri yaparken giicliik ¢ektiniz mi?
(daha fazla ¢aba gerektirdi mi?)

5.Son 4 hafta boyunca, duygusal sorunlarimzin (¢okkiinliik veya kaygi) sonucu
olarak isiniz veya diger giinliik aktivitelerinizle ilgili asagidaki sorunlarla
karsilastimiz m?

Evet Hayir

Is veya diger aktiviteler i¢in harcadigmniz zamani
azalttmiz mm?

Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?

Isinizi veya diger aktivitelerinizi her zamanki kadar
dikkatli yapamiyor muydunuz?

6.Son 4 hafta boyunca bedensel saghginiz veya duygusal sorunlarimiz; aileniz,

arkadaslariniz veya komsularinizla olan sosyal etkinliklerinizi ne kadar
etkiledi?

a. Hig etkilemedi

b. Biraz etkiledi

c. Orta derecede etkiledi
d. Oldukga etkiledi

e. Asir etkiledi

7.Son 4 hafta boyunca ne kadar agrimiz oldu?

Hig

Cok hafif
Hafif
Orta
Siddetli

P00 o
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f. Cok siddetli

8.Son 4 hafta boyunca agrimiz normal isinizi (hem ev hemde ev disi islerinizi
diisiiniiniiz) ne kadar etkiledi?

a. Hig etkilemedi

b. Biraz etkiledi

c. Orta derecede etkiledi
d. Oldukgca etkiledi

e. Asir etkiledi

9.Asagidaki sorunlar sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir. Her
soru icin sizin duygularimz en iyi tarifleyen yaniti, son 4 haftadaki sikh@im goz
oniinde bulundurarak se¢iniz.

Her
zaman

Cogu | Oldukea
Zaman

Bazen

Nadiren

Higbir
Zzaman

Kendinizi yasam dolu
hissettiniz mi?

Cok sinirli bir insan

oldunuz mu?
Sizi hicbir seyin
neselendiremeyecegi

kadar kendinizi iizglin
hissettiniz mi?

Kendiniz  sakin  ve
uyumlu hissettiniz mi?
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EK-2: ULUSLARARASI FiZIKSEL AKTIVITE ANKETi(UZUN)

Son 7 giinde yaptiginiz siddetli ve orta dereceli aktiviteleri diisiiniin. Siddetli fiziksel
aktiviteler zor fiziksel efor yapildigim ve nefes almamin normalden c¢ok daha zor
oldugu aktiviteleri ifade eder. Orta dereceli aktivitelerde orta dereceli fiziksel efor yer
alir ve nefes almada normalden biraz daha zor oldugu aktiviteleri ifade eder.

BOLUM 1: iSLE ILGILI FiZIKSEL AKTIVITE

1.Su an bir isiniz var m1 ya da evinizin diginda iicret karsilig1 olmayan
(gomiillii) herhangi bir is yapiyor musunuz?
___evet ____hayrr (Boliim 2: Ulasim’a gidin.)

Asagidaki sorular gecen 7 giinde iicretli ya da iicretsiz isinizin parcasi
olarak yaptigimz tiim fiziksel aktivitelerle ilgilidir. ise gidis gelisiniz ise

bu kapsamda yer almamaktadir.

2.Gegen 7 giin igerisinde isinizin bir parcasi olarak agir kaldirma, kazma, agir
ingaat veya merdiven c¢ikma gibi siddetli fiziksel aktiviteler yaptiginiz giin

sayis1 kactir?
___Haftada ----- giin
_ Isle ilgili siddetli fiziksel aktivite yapmadim. ( 4.soruya geginiz)

3.Bu giinlerden birinde isinizin parcasi olarak siddetli fiziksel aktivite yaparak

genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?
Gilinde  saatveya Giinde  dakika

4.Yalnz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri
diistiniin. Gegen 7 giin igerisinde hafif yiik tasima gibi orta derecede fiziksel

aktiviteleri yaptiginiz giin sayis1 kactir? Liitfen yliriimeyi hari¢ tutunuz.
___Haftada-----giin
_ Isle ilgili orta derecede fiziksel aktivite yapmadim. (6.soruya gidin.)

5.Bu giinlerden birinde isinizin parcasi olarak orta derecede fiziksel aktivite

yaparak genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

Glinde  saat veya Giinde  dakika
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6.Gegen 7 giin igerisinde isinizin parcasi olarak bir seferde en az 10 dakika

yiirlidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

___Haftada----- giin

_Isle ilgili yiirimedim.  (B&liim 2:Ulasim’a gidin.

7.Bu giinlerden birinde iginizin pargasi olarak genelikle ne kadar yiiriidiiniiz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

BOLUM 2:ULASIM

Bu béliimdeki sorular is, magaza, sinema gibi yerler dahil olmak iizere bir
yerden bir yere nasil yolculuk ettiginizle ilgilidir.

8.Gegen 7 giin icerisinde tren, otobiis, araba gibi motorlu bir tasitta yolculuk
yaptigmiz giin sayis1 kagtir?

___Haftada----giin
___Motorlu tasitta yolculuk yapmadim.  (10.soruya gidin.)

9.Bu giinlerden birinde tren, otobiis, araba veya diger ¢esit bir motorlu tasitta
yolculuk yaparak genellikle ne kadar zaman gecirdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

Simdi ise gidip gelirken, giindelik islerinizi yaparken veya bir yerden bir
yere gidip gelirken sadece bisiklete bindiginiz ve yiiriidiigiiniiz zamanlari

diisiiniin.

10.Gecgen 7 giin igerisinde,bir yerden bir yere gitmek i¢in bir seferde en az 10
dakika bisiklete bindiginiz giin sayis1 kagtir?
___Haftada ----- giin

___Bir yerden bir yere bisikletle gitmedim. (12.soruya gidin.)

11.Bu giinlerden birinde bir yerden bir yere bisikletle giderken genellikle ne

kadar zaman ge¢irdiniz?
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Glinde  saat veya Giinde  dakika

12.Gegen 7 giin igerisinde, bir yerden bir yere gitmek i¢in bir seferde en az

10 dakika yiirtidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

___Haftada----giin

___Bir yerden bir yere giderken yiirlimedim. (Bolim 3: Ev isleri,

Evin Bakimi1 ve Ailenin Bakimi’na gidin.)

13.Bu giinlerden birinde bir yerden bir yere yiiriiyerek giderken genellikle

ne kadar zaman gec¢irdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

BOLUM 3: EV ISLERI, EVIN BAKIMI VE AILENIN BAKIMI

Bu boliim gecen 7 giin icerisinde ev isi, bahce isleri, genel bakim, onarim isleri
ve ailenin bakimi gibi evin icerisinde ve cevresinde yapms olabileceginiz
fiziksel aktivitelerle ilgilidir.

14.Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri
diigiiniin. Gegen 7 giin igerisinde, agir kaldirma, odun kesme, kar kiireme veya
bahgede ¢ukur kazma gibi siddetli fiziksel aktivite yaptigmiz giin sayis1 kagtir?
___Haftada----giin

___Bahgede siddetli aktivite yapmadim. (16.soruya gidin)

15.Bu giinlerden birinde bahgede siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman geg¢irdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika
16.Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri tekrar
diislinlin. gegen 7 giin igerisinde, hafif yiik tasima, siipiirme, pencereleri silme veya
bahgeyi tirmiklamak gibi bahcede orta derecede fiziksel aktivite yaptiginiz giin sayisi
kagtir?

___Haftada-----giin
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___Bahgede orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (18.soruya gidin.)

17.Bu giinlerden birinde bahgede orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle

ne kadar zaman gegirdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

18.Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptiginiz fiziksel aktiviteleri bir kez
daha diisiiniin. Gegen 7 giin icerisinde, hafif yiik tasima, pencereleri silme, yerleri
slirtme veya siiplirme gibi evin i¢inde orta dereceli fiziksel aktiviteleri yaptiginiz
giin sayis1 kacgtir?

___Haftada----giin

___Evde orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (Boliim 4: Dinlenme, Spor ve Bos
Zaman Fiziksel Aktiviteleri’ne gidin)

19.Bu giinlerden birinde evde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne
kadar zaman gecirdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

BOLUM 4: DINLENME, SPOR VE BOS ZAMAN FiZIKSEL
AKTIVITELERI

Bu boliimdeki sorular sadece gecen 7 giin icerisinde yaptigimz dinlenme,
spor ve bos zaman fiziksel aktiviteleri ile ilgilidir.Liitfen daha once
bahsettiginiz aktiviteleri hari¢ tutunuz.

20.Daha 6nce bahsetmis oldugunuz yliriiyiisleri dahil etmeden, gegcen 7 giin
icerisinde, bos zamaninizda bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigliniiz giin sayis1
kagtir?

___Haftada----giin

___ Bos zamanimda yiirimedim.  (22.soruya gidin.)

21.Bu giinlerden birinde bos zamaninizda yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman
gecirdiniz?

Glinde _ saat veya Giinde  dakika

22.Yalniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptigmiz fiziksel aktiviteleri
diisiiniin. Gegen 7 giin icerisinde, bos zamanlarinizda basketbol, futbol, aerobik,
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kosu, hizli bisiklet ¢evirme veya hizli yiizme gibi siddetli fiziksel aktiviteleri
yaptiginiz giin sayis1 kagtir?
___Haftada----giin

___ Bos zamanimda siddetli aktivite yapmadim. (24.soruya gidin.)

23.Bu giinlerden birinde bos zamanmnizda siddetli fiziksel aktivite yaparak

genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

Gilinde  saat veya Giinde  dakika

24.Y alniz bir seferde en az 10 dakika boyunca yaptigmiz fiziksel aktiviteleri
diisiiniin. Gegen 7 giin igerisinde, bos zamanlarinizda dans, halk oyunlari, masa
tenisi, bowling, diizenli tempoda bisiklet ¢cevirme ve diizenli tempoda yiizme gibi
orta dereceli fiziksel aktiviteleri yaptiginiz giin sayis1 kagtir?

___Haftada----giin

___Bos zamanimda orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (Bolim 5:
Oturarak Gegen Zaman’a gidin)

25.Bu giinlerden birinde bos zamaninizda orta dereceli fiziksel aktivite yaparak
genellikle ne kadar zaman gegirdiniz?

Gilinde  saat veya Gilinde  dakika
BOLUM 5: OTURARAK GECEN ZAMAN

Bu boéliim iste, evde, ders cahsirken ve bos zamanlarmmizda oturarak
gecirdiginiz zamanla ilgilidir. Bu masada oturarak, bir arkadas1 ziyaret
ederken, okurken veya televizyon seyrederek otururken veya yatarken ki
oturularak gecirilen zamanlann kapsar. Ancak daha oOnce bahsetmis
oldugunuz bir motorlu tasit icerisinde oturulan zamanlar buna dahil
degildir.

26.Gecen 7 giin icerisinde, hafta i¢inde oturarak ne kadar zaman harcadmiz?
Giinde  saat veya Giinde ___dakika
27.Gegen 7 giin icerisinde, hafta sonunda oturarak ne kadar zaman harcadmiz?

Giinde  saat veya Giinde ___dakika
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