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OZET

OKUR, 1. Tip II Diyabetli Bireylerde Fiziksel ve Pulmoner Fonksiyonlarin
incelenmesi. Dumlupinar Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Anabilim Dah Ortak Program Yiiksek Lisans Tezi, Kiitahya,
2016. Calismamiz tip II diyabetli bireylerin fiziksel ve pulmoner fonksiyonlarin
incelemek i¢in planlanmistir. Katilimcilart degerlendirmek tizere Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA), 6 dakika yiirtime testi (6DYT), solunum fonksiyon
testi (SFT), Charlson Komorbidite indeksi ve Cornell Kas Iskelet Sistemi
Rahatsizliklar1 Anketi (KISRA) uygulanmistir. Bu calismaya 58 tip 11 diyabetli (yas
ortalamasi 53,32 + 5,86 yil) ve 52 nondiyabetik (yas ortalamasi 51,40 + 5,79 yil)
olmak iizere toplam 110 katilimci dahil edilmistir. Calisma sonucunda ¢alisma ve
kontrol grubuna ait 6DYT mesafeleri sirasiyla 507,2 £51,70 m ve 532,23 + 50,32 m
olarak tespit edilmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Caligma ve kontrol grubuna ait solunum fonksiyon testi parametreleri incelendiginde
sirastyla FVC 2,82 £ 0,74 L ve 3,23 £ 0,84 L, FEV1 2,30 + 0,57 L ve 2,57 £ 0,60 L
olarak bulunmustur (p<0,05). Calisma ve kontrol grubuna ait komorbidite skoru
sirastyla 1,83 + 0,82 ve 0,12 + 0,32 olarak saptanmustir (p<0,05). Calisma grubunda
mevcut degiskenler arasi iliski incelendiginde; VKI ile kas iskelet sistemi
rahatsizliklar1 (KISR) arasinda pozitif yonde anlamli (r=0,423, p=0,001), VKI ile
yiirime mesafesi arasinda ise negatif yonde anlamli iliski bulunmustur (r=-0,457,
p=0,000). Bu ¢aligmanin sonuglar1 tip Il diyabetin fonksiyonel kapasite, solunum
fonksiyonlart ve komorbid hastaliklar iizerine negatif yonde etkili oldugunu

gostermistir.

Anahtar kelimeler: Tip Il diyabet, fiziksel aktivite diizeyi, fonksiyonel kapasite,
solunum fonksiyonlari, komorbidite, kas iskelet sistemi rahatsizliklar
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ABSTRACT

OKUR, I. Evaluation of Physical and Pumonary Functions in Individual with
Type Il Diabetes Mellitus. Dumlupinar University Institute of Health Sciences,
Master of Science Thesis, Common Program of Physiotherapy and
Rehabilitation, Kutahya, 2016. Our study was planned to evaluate physical and
pulmonary functions in individuals with type Il diabetes. International Physical
Activity Questionnaire (IPAQ), 6 Minute Walking Test (6MWT), Pulmonary
Function Test (PFT), Charlson Comorbidity index and Cornell Musculoskeletal
Discomfort Questionnaire were applied to evaluate the individuals. In the study, 58
type 1l diabetic (study group -mean years 53,32 + 5,86 years) and 52 non-diabetic
(control group - mean years 51,40 + 5,79 years), total 110 individuals were included.
The result of the study, 6MWT distance of study and control group were respectively
507,2 £51,70 m and 532,23 + 50,32 m and the difference was statistically significant
(p<0,05). PFT parameters of study and control group were determined as FVC 2,82 +
0,74 L and 3,23 + 0,84 L, FEV1 2,30 = 0,57 L and 2,57 + 0,60 L, respectively
(p<0,05). The comorbidity scores of study and control group were determined as
1,83 + 0,82 ve 0,12 £ 0,32 (p<0,05). When the relation between the variables of
study group examined, significantly positive correlation (r=0,423, p=0,001) between
BMI and musculoskeletal disorders and; significantly negative correlation (r=-0,457,
p=0,000) between BMI and walking distance were found. The results of the study
showed that type Il diabetes affects functional capacity, pulmonary function and

comorbid diseases, negatively.

Key Words: Type Il Diabetes, physical activity, functional capacity, pulmonary
function, comorbidity, musculoskeletal diseases
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1.GIRIS

Diabetes Mellitus (DM), iilkemizde ve diinyada her gegen giin daha fazla
insan1 etkilemektedir (1, 2). Yiiksek morbidite ve erken mortaliteye sahip bu hastalik,
neden oldugu komplikasyonlarla birlikte, diinyada yapilan saglik harcamalarinin

%11’ini olusturmaktadir (2).

DM, insiilin salgisinin yokluguna veya dokularin insiilin duyarliliginda
azalmaya bagli olarak gerceklesen metabolik bir hastaliktir (3, 4). Ozellikle diyabetik
hastalarda kolesterol ve diger lipidlerin yiikselmesi (3), hiperglisemi ile birlikte
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlara neden olmaktadir (5,6). DM
sonucu gelisen inme, akut koroner sendrom gibi hastaliklar diyabetik makrovaskiiler
hastaliklar olarak, erken mortalite ile; retinopati, néropati, nefropati ve kalga iskemisi
gibi diyabetik mikrovaskiiler bozukluklarin neden oldugu komplikasyonlar ise daha

cok morbidite ile iliskilendirilmektedir (5).

Yapilan caligmalar ise tip I ve tip II diyabet icin akcigerleri diyabetik
mikroanjiyopati agisindan hedef organ olarak tanimlamistir (5). Giincel calismalar da
diyabetli bireylerin, yasitlarina gore daha diisiik zorlu vital kapasitesine (FVC), 1
saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmine (FEV1) ve difiizyon kapasitesine sahip

oldugunu gostermektedir (6).

Tim bu komplikasyonlarin yaninda DM, bir¢ok mekanizma ile konnektif
dokuyu etkileyerek; limitlenmis eklem hareketi, Dupuytren hastaligi, omuz
ekleminde kapsiilit, fleksor tenosinovit, karpal tiinel ve Charcot artropatisi gibi
birgok kas iskelet sistemi rahatsizliklarina neden olmaktadir (7). Kas iskelet sistemi
rahatsizliklart Tip I ve II diyabetli bireyler arasinda yaygin oldugundan, bu hastalarin
muayene programlarina el, eklemler, omuz ve ayaklar, yani hemen hemen tiim

iskelet sistemi degerlendirilmesi dahil edilmelidir (8).

Fiziksel aktiviteyi arttirmayi, viicut agirligimin % 5-10’unu kaybetmeyi
amaclayan ve belirli farmakolojik ajanlarin kullanimini igeren yasam sekli

modifikasyonunun, diyabetin ve neden oldugu komplikasyonlarin gelisimini dnledigi



ya da erteledigi goOsterilmistir ve bu yontemler DM tedavisinin temelini
olusturmaktadir (4, 9, 10).

Literatiirde fiziksel aktivite diizeyi, fonksiyonel kapasite, solunum
fonksiyonlari, komorbidite ve kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin Tip II DM ile
dogrudan iligkisini inceleyen ayr1 ayri calismalar bulunmaktadir. Ancak bu
degiskenlerin tamamini kapsayan, birbiriyle iliskisini inceleyen ve kontrol grubuyla
kiyaslayan bir calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle ¢alismamizin, tip Il diyabetli
bireylerin degerlendirme ve tedavi programinin sekillenmesine katkida bulunacagi

diistiniilmektedir.

1.1. Cahlsmanin Amaci ve Hipotezler
Bu calismanin amaci, tip Il diyabetli bireylerin fiziksel ve pulmoner
fonksiyonlarini incelemek ve bu bireylerde mevcut degiskenlerin birbirleri ile olan

iliskilerini arastirmaktir.
Hipotezler;

Hi: Tip Il diyabetin fiziksel ve pulmoner fonksiyonlar tizerine etki eder.

H,: Tip II diyabette degerlendirilen degiskenler arasinda iliski vardir.



2.GENEL BiLGILER

2.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi

DM, insiilin sekresyonunun ve/veya etkinliginin azalmasi sonucu
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmasi bozukluklarina yol agan, kronik
hiperglisemik bir metabolizma hastaligidir (3, 4, 9). Karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasindaki temel sorun, hedef dokudaki instilin aktivitesinin yetersizligidir.
Bu yetersizlik; insiilin sekresyonunda azalma ve/veya dokunun insiiline yanitinin
azalmasi sonucu meydana gelir ve hipergliseminin temel nedenidir (9). Klinik olarak
polidipsi, poliiiri, polifaji, pruritus, agirlik kaybi1 gibi komplikasyonlar diyabet ile
Ozdeslesmistir (3, 4, 9, 11, 12). Bu komplikasyonlara ek olarak, kronik hiperglisemi
neticesinde basta gozler, bobrekler, sinirler, kalp ve kan damarlar1 olmak iizere
bir¢cok organ etkilenmekte; retinopati, nefropati, periferal ve otonomik nefropati ve

kardiyovaskiiler komplikasyonlar goriilmektedir (4, 9, 11).

2.2. Epidemiyoloji

Tip 1 ve Tip Il DM prevelans: diinya ¢apinda artmaktadir. Ancak hizla artan
obezite, azalan aktivite seviyesi ve toplumlarin yaslanmasi sonucunda Tip 1l
DM’deki artis daha biiyiik bir ivmeye sahiptir (12). 2002°’de Amerika’da diyabetli
niifus 18.2 milyonken (13), bu rakam 2013 yilinda 24.4 milyona ulagmustir (2).

International Diabetes Federation (IDF) 2013 yilinda 20-79 yas aras1 diyabetli
birey sayisinin 382 milyon oldugunu ve bu rakamin 2035’te 592 milyon olacagini
bildirmistir. IDF 2015 verilerine gore ise diinyada diyabetli birey sayist 415
milyondur ve 2040 yilinda bu rakamin 642 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir
(14). 40-59 yas aras1 diisik ve orta gelir diizeyindeki iilkelerde yasayan diyabetli
bireyler, toplam diyabet niifusunun % 80’ini olusturmaktadir. 2013 yilinda diinya
genelinde bozulmus glikoz tolerans1 (BGT) niifusu 316 milyon olup, 2035’te BGT
niifusunun 471 milyona ulasacagi ongoriilmektedir. Tiirkiye, %14,8 ile Avrupa’da
diyabet prevelansinin en yiiksek oldugu iilkedir ve bu da yaklagik 7,043,290 bireye
tekabiil etmektedir (2).

Ulkemizde yiiriitiilen ¢alismalardan “Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi
Calismast (TURDEP)” nin Eylil 1997 ile Mart 1998 arasinda yaptigi tarama



sonuglarina gore (TURDEP-I); niifusun % 7,2’si diyabete, % 6,7’si ise BGT’ ye
sahiptir (15). TURDEP-II verilerine goreyse (Ocak 2010-Haziran 2010) diyabetli
birey sayisi {ilke niifusunun 16,5’ine ulagsmstir (16).

TEKHARF 1997/1998 ile 2004/2005 yillar1 arasinda 35 yas iistii bireylerde
yaptig1t kohort izleme calismasinin sonuclarina gore diyabet prevelansini %11.3
olarak bulmustur. En yiiksek prevelans 65-74 yaslar1 arasinda goriilmiistiir (%22).
Ayni calisgmada diyabet artis hizi % 6,7 olarak bulunmus ve bunun sonucunda

diyabetli birey sayisinin yaklasik 10 yilda iki katina ulasacagini 6ngoriilmiistiir (17).

Tiim bunlarin sonucunda diyabet ve beraberinde getirdigi komplikasyonlar
saglik harcamalarin1 dogrudan etkilemektedir. IDF Diyabet Atlasi’na gore 2013
yilinda diinyada diyabet ile iligkili saglik harcamalarina toplam 548 milyar dolara
ulagsmis ve bu tutar toplam saglik harcamalarmin %10,8 (%5-18)’ini olusturmustur
(2).
2.3. Smiflandirilmasi

Diyabetin etiyolojisi ve patogenezinin daha iyi anlagilmasiyla hastaligin
smiflandirilmast  her gegen giin  yeniden sekillenmektedir (11). Diyabet
siniflandirilmasi ilk kez National Diabetes Data Group tarafindan 1979 (18) yilinda
yapilmis ve 1985 yilinda Diinya Saghk Orgiiti (WHO) (19) tarafindan
gelistirilmistir. WHO’nun yaptigr bu smiflandirma diyabeti terminolojik olarak
Insiiline Bagimli DM (IBDM) ve Insiiline Bagimli Olmayan DM (IBODM) olarak
adlandirmustir (19).

Sekil 2.1 Etiyolojik tipler ve evreleri

Hiperglisemi
Prediyabet Diabetes Mellitus
Bozulmus achk Insiilin
glikoz seviyesi ya da Insiilin Insiilin hayatta
Normal glikoz bozulmus glikoz gereksinimi kontrol kalmak icin

Diyabet tipi toleransi toleransi yok icin gerekli gerekli
Tip1l
Tip2 < >
Diger ozel P ~
tipler ~ 7
Gestasyonel P -
Diyabet o~ -
Zaman (y1l) >

American Diabetes Assocciation (9)‘den alinmustir.



Onceleri yas ve tedavi tiirii esas alinarak yapilan bu smiflandirma (4, 12),
1998 yilinda American Diabetes Association (ADA) tarafindan etiyoloji esas
alinarak diizenlenmis ve giincellemeler ile bugiinkii halini almistir (Sekil 2.1) (4, 9).
Etiyolojiye gore yapilan bu siniflandirmada DM, tip I ve tip II olmak tizere iki temel
baslik altinda incelenmesine karsin, diyabetin gelisimine neden olan patolojiler;
pankreas B-hiicrelerinin otoimmun yikimindan, insiilin rezistansiyla sonuglanan
anormalliklerin yer aldig1i genis bir yelpazede bircok alt baslikla birlikte
incelenmektedir (9). Etiyolojisine gore DM; Tip I DM, Tip II DM, Diger Spesifik

Tipler ve Gestasyonel Diyabet olarak 4 ana baslik altinda incelenmektedir.

2.3.1.Tip | Diabetes Mellitus

Tip | DM, toplam diyabet niifusunun % 5-10° undan sorumludur (9).
Onceleri insiilin bagimli diyabet ya da juvenil baslangicli diyabet olarak da
adlandirilmakta olan Tip I DM, pankreastan salgilanan endojen insiilindeki eksiklik
ya da yokluk durumunda ortaya ¢ikar (4). Bunun nedeni, insiilin sekresyonundan
sorumlu beta hiicrelerinin otoimmdiin ya da idiopatik nedenlerle yikima ugramasidir
(9). Kaybedilen beta hiicre miktart % 80-90’1 buldugu zaman klinik diyabet bulgulari
ortaya ¢ikmaktadir (20).

Tip I DM’ de mutlak bir insiilin yetersizligi oldugu i¢in dokular glikozu hiicre
icine alamaz ve kanda birikir. Yag dokusunda da lipoliz artar ve kanda serbest yag
asidi miktar1 artar. Bu yag asitleri karacigerde ketonlara dontstiiriiliir ve ketonemi
geligir. Kanda artan glikoz, glomeriiler reabsorbsiyon sinirini gegtiginde idrar ile
atilmaya bagslar (glikoziiri). Glikoz ozmotik etki ile beraberinde sivi atiminm arttirir
(poliiiri). Bu bireyler; hiperozmolarite ve sivi kaybina bagli olarak, asir1 susuzluk
hisseder ve bol miktarda su tiiketirler (polidipsi). Hiperozmolarite lens ve retinay1 da
etkileyerek gorme bozukluguna neden olur. Beslenmenin normal diizeyde ya da asir1
olmasma karsin (polifaji), kilo kaybi gozlemlenir. Protein ve potasyum kaybi
giigsiizliik ve parestezi ile sonuglanabilir. Insiilin eksikligi cok fazla ve kisa siirede
olusmussa; bulanti, kusma, karin agrisi, dehidratasyon, kussmaul solunum, biling

bozuklugu ve koma meydana gelir (11, 20).



2.3.2. Tip 11 Diabetes Mellitus

Daha dnceleri insiilin bagimli olmayan DM, eriskin baslangigli DM olarak da
adlandirilan Tip II DM, toplam diyabet niifusunun yaklasik % 90-95° inden
sorumludur. Tip II DM’nin ortaya ¢ikisinda insiilin yetersizligi ve/veya insiilin
direnci rol oynamasina ragmen, esas nedenin hangisi oldugu bilinmemektedir (20).
Poliiiri, polidipsi, polifaji, gorme bulaniklig1, paresteziler ve yorgunluk klasik
semptomlardir (9, 11). Ancak hastalik semptom vermeden 6nce bir¢ok hedef dokuda
patolojik ve fonksiyonel degisimin meydana geldigi, asemptomatik hiperglisemi
evresi gozlemlenir. Bu donem degiskenlik gostermektedir ve tam testleri ile tespit

edilebilmektedir (9, 20).

2.3.3. Diger Spesifik Diabetes Mellitus Tipleri

Bu DM tipinde; beta hiicrelerindeki genetik bozukluklar, insiilin
aktivitesindeki genetik bozukluklar, ekzokrin pankreas hastaliklari, endokrinopati,
ilaglar ve kimyasallar, enfeksiyonlar, otoimmiin kaynakli ve diyabete neden olan
diger genetik hastaliklarin yer alir. Etiyolojiye bagl olarak insiilin iiretiminde
yetersizlik ve/veya dokularda insiilin reseptorlerindeki patoloji neticesinde insiilin

direnci olusmakta ve bu da diyabete neden olmaktadir (9).

2.3.4. Gestasyonel Diabetes Mellitus

Gestasyonel Diabetes mellitus (GDM), gebelik baslangichi ya da ilk kez
gebelikte fark edilen, farkli derecelerdeki glikoz intoleransi olarak tanimlanmaktadir
(9). Gebeligin son donemindeki metabolik degisimler ve artmis insiilin ihtiyaci,
insiilin direncine sebep olmaktadir (11, 12). Bunun sonucunda hiperglisemi veya
glikoz tolerans bozuklugu meydana gelmektedir (11). Birgok kadin dogum ile
birlikte tekrar normal glikoz toleransina donmesine karsin, bu bireylerde 10-20 yil
icinde diyabet goriilme riski % 35-60’tir (9, 11).

2.3.5. Prediyabet

Diabetes Mellitus Tanm1 ve Siniflandirmasinda Uzman Komite’nin 1997 ve
2003’te yiiriittiigli ¢alismalarda diyabet kriterlerini karsilamayan, ancak normal
degerlerden daha yiiksek degerlere sahip bir ara grup oldugunun tanimlamistir. A¢lik
Plazma Glikozu (APG) 100 mg/dL (5,6 mmol/L) - 125 mg/dL (6,9 mmol/L) arasinda
olan durumlar “Bozulmus Aglik Glikozu (BAG)” olarak adlandirilmaktadir. 2



saatlik oral glikoz tolerans testi (OGTT) uygulamasi sonrast kan glikoz seviyesi 140
mg/dL (7,8 mmol/L) - 199 mg/dL (11,0mmol/L) arasinda olan durumlar ise
“Bozulmus Glikoz Tolerans1 (BGT)” olarak tanimlanmaktadir (9) (Tablo 2.2). BAG
ve/veya BGT bulunan bireyler prediyabetik olarak tanimlanmaktadir. Prediyabetik
bireyler, Tip II DM ve kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan risk altindadirlar (9, 21).

2.4. Diabetes Mellitus Tam Kriterleri

Uzun yillar boyunca diyabet tanisi APG ve OGTT esas alinarak
konulmaktaydi. OGTT, 75 gr glikozun agiz yolu ile alinmasindan 2 saat sonraki
plazma glikoz seviyesinin degerlendirildigi tan1 kriteridir (9, 22). ADA ve IDF’nin
olusturdugu Uluslararast Uzman Komite’nin karari ile Uluslararas1 Glikohemoglobin
Standardizasyon Programi (NGSP) ve DCCT (Diabetes Control and Complications
Trail) dogrultusunda HbA1C’nin standardizasyonu saglanarak, diyabet tanisinda
kullanilmaya baglanmistir (9, 12, 22, 23). HbA1C giiniin herhangi bir saatinde, aglik
gerektirmeden yapilan ve son 2- 3 ayin ortalama plazma glikoz seviyesi (PQG)
hakkinda bilgi veren bir gostergedir (10). Tim bu parametrelerin standardizasyonu
ve patolojik sinirlarin belirlenmesi igin, diyabetli bireylerin plazma glikoz seviyeleri
ile diyabetik retinopati arasindaki iligski esas alinmigtir (3, 12). DM kesin tani i¢in
APG, 2 saat PG ve HDALC degerleri Tablo 2.1°de verilmistir. DM klasik
bulgulariin (poliiiri, polidipsi, kilo kayb1) eslik ettigi rastgele PG > 200mg/dL
olmasi da tan1 koymak i¢in yeterlidir (Tablo 2.1) (12).

Tablo 2.1 DM tani kriterleri (9)

1. APG > 7,0 mmol/L ya da 126 mg/dL— 8 saat mutlak ag¢lik sonrasi

2. 2 saat PG > 11,1 mmol/L ya da 200 mg/dL — WHO Onerisi
dogrultusunda oral yolla suda ¢oziinmiis 75 gr glikoz tiiketimi
sonrast 2. saatteki PG seviyesi

3. HbA1C > % 6,5 - NGSP sertifikali ve DCCT standardizasyonuna
uygun laboratuvarlarda

4. Rastgele PG > 11,1 mmol/L ya da 200 mg/dL — Beslenme saatine bagl
olmadan rastgele PG seviyesi

APG: Aglik Plazma Glikozu, PG: Plazma Glikozu, gr: gram, mg: miligram, dL: desilitre,
mmol: milimol, L: Litre, %: Yiizde



Bununla birlikte anormal glikoz hemostazi durumlarinda PG diizeyi 100-125
mg/dL olan durumlar i¢in BAG, OGTT sonrasi PG diizeyi 140-199 mg/dL olan
durumlarda ise BGT tamis1 konulur (9, 10, 12). HbA1C’nin % 5,7-6,4 arasinda
olmasi da anormal glikoz dengesini gosterir, ancak bu durum BAG ve BGT’yi
tanimlamaz. Bu ii¢ grupta yer alan bireyler Tip II DM ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlar agisindan yiiksek risk grubundadir (9, 12).

Tablo 2.2 Artmis DM risk grubu (9)

- BAG - APG 100 mg/dL (5,6 mmol/L) ile 125 mg/dL (6,9 mmol/L)

- BGT - OGTT’den 2 saat sonra PG 140 mg/dL (7,8 mmol/L) - 199 mg/dL
(11,0 mmol/L)

-HbAIC > %5,7-6,4

BAG: Bozulmus Acglik Glikozu, BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi, mg: miligram, dL: desilitre,
mmol: milimol, L: Litre, %: Yiizde

2.4.1. Gestasyonel Diyabet Tani1 Kriterleri
[k prenatal donemde APG ve HbAIC degerlerine bakilir. Eger anormal
glikoz tolerans1 mevcutsa gebeligin 24.-28. haftalarinda OGTT yiiklemesi yapilir.

Bunun i¢in tek basamakli veya iki basamakl1 yaklasim izlenebilir:

Tek basamakli yaklasimda, yiiksek risk grubundaki bireylere (obezite, GDM
oyktst, glikoziiri, aile 6ykiisii) OGTT yapilarak GDM varlig: arastirilir.

Iki basamakli yaklasimda ise, ilk dnce 50 gr oral glikoz yiiklemesinden 1 saat
sonraki PG seviyesine bakilir. 140 mg/dL’den diisiik ise normal, 180 mg/dL’den
yiiksek ise GDM ve eger 140-180 mg/dL arasinda ise OGTT yapilarak kesin tani

konulur.

Her iki asamada da izlenecek olan OGTT ig¢in iki yol izlenebilir. 75 gr
yiikleme ile iki saatlik ya da 100 gr ylikleme ile 3 saatlik PG takibi yapilabilir.
Yapilan testler neticesinde tan1 konulmasi i¢in, en az iki 6l¢limiin Tablo 2.3te esik

degerlerden yiiksek ¢ikmasi gerekmektedir (9, 24).



Tablo 2.3. GDM de OGTT gesitleri ve esik degerler (9)

mg/dL mmol/L

100 gr OGTT

APG 95 53
1.saat 180 10,0
2.saat 155 8,6
3.saat 140 7,8
75gr OGTT

APG 95 53
1.saat 180 10,0
2.saat 155 8,6

OGTT: Oral glikoz tolerans testi, APG: Aclik plazma glikozu, mg: miligram, dL: desilitre, mmol:
milimol

2.5. Diabetes Mellitus Komplikasyonlar:
2.5.1. Akut Komplikasyonlar

Metabolik  kontrolii  zayif olan diyabetik  bireylerde daha sik
karsilagilmaktadir. Diyabetik ketoasidoz, hiperglisemik hiperozmolar nonketotik

sendrom, hipoglisemi ve laktik asidoz olarak siralanmaktadir (11).

2.5.2. Kronik Komplikasyonlar

DM, kronik hipergliseminin 6nemli bir rol oynadigi, bir¢ok metabolik ve
yapisal bozukluga neden olur. DM’nin neden oldugu mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlar bu benzer etiyolojik 6zelliklere sahiptir. DM’nin
neden oldugu komplikasyonlar mikrovaskiiler (retinopati, nefropati, ndropati) ve
makrovaskiiler (iskemik kalp hastaligi, periferik damar hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik) komplikasyonlar olarak iki ana baslikta incelenir. Diyabetli hastalarin
1/3’inin maruz kaldig1 bu komplikasyonlarin goriilme siklig1 Sekil 2.2 de verilmistir

(25, 26).
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Sekil 2.2 Diyabet komplikasyonlar1 ve goriilme sikliklart
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Deshpande ve dig. (26)’den alinmustir.

2.5.2.1. Diyabetik Retinopati

Diyabetik retinopati (DR) periferal retina, makula ya da her ikisini birden
etkileyerek géorme bozuklugu ve korliige neden olabilen diyabetin mikrovaskiiler bir
komplikasyonudur (25). 20-74 vyas arasi korlik nedenleri arasinda en sik
karsilagilanidir (27). Giiniimiizde DR yalnizca Tip I ve Tip Il diyabetli bireylerde
degil, prediyabetik bireylerin de %10’unda hipertansiyon ve yiiksek viicut kiitle
indeksi ile iligkili olarak gelisebilmektedir (25).

Kapiller damarlarda tonus kaybi neticesinde genisleme, membran
kalinlasmas1 neticesinde retinal kan akiminin bozulmasi, retinal kan damarlarinda
artmis inflamatuar hiicre adezyonlar1 ve hipoksi, retina hasariyla sonuglanan kapiller

blokaj DR’ye neden olmaktadir (25).

2.5.2.2. Diyabetik Nefropati

Diyabetik nefropati, proteiniiriye neden olacak herhangi bir {iriner sistem
enfeksiyonu ya da diger bir hastalik olmaksizin, belirgin albiiminiiri ( > 300 mg/giin),
glomertiler filtrasyon hizinda (GFH) ilerleyici azalma ve kan basincinda yiikseklik
olarak tanimlanir (11). Baslangigta GFH artis1 ile baslar ve devam eden 5-10 yil
dereceli olarak azalir. GFH kayb1 % 50’ye ulasti§i zaman kreatin diizeyi artar ve

masif proteiniiri gortiliir (20). Diyabetik nefropati, diyabetli bireylerin % 20-40’inda
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gozlemlenmekte ve son donem bobrek yetmezliginin 6nemli nedenleri arasinda yer
almaktadir (27). Artmis kan basinci, hipertansiyon, sigara kullanimi, obezite, anemi
ve genetik faktorler diyabetik bobrek hastaliklarinin risk faktorleri arasinda
bulunmaktadir (25, 26). Diyabetik nefropatili diyabet hastalarinin, nefropatisi
olmayan diyabet hastalarina oranla koroner arter hastaligi ve inme riski daha fazladir.

Bu nedenle bu hastalar makrovaskiiler hastaliklar agisindan takibe alinmalidir (26).

2.5.2.3. Diyabetik Noropati

Tip I ve Tip II diyabette sinir sistemi etkilenimi yaklasik her iki hastadan
birinde goriilmektedir. Etkilenim periferik veya otonomik sinir sisteminde olabilir.
En sik diyabetik periferal polindropati goriiliir. Ekstremite distallerinde bilateral,
simetrik duyu kaybi, kas zayifligi ve agriya neden olur. Duyu kayiplarina yanma ve
uyusma eslik eder. Polindropatinin karakteristik 6zellikleri; aksonal kayipta ilerleme
ile aksonal kalinlagma, basal membran kalinlasmasi, perisit kaybi, mikroflament
kaybi, azalmis kapiller kan akimin azalmasi, sinir perfiizyonunun azalmasi ve
endonoral hipoksidir. Diyabetik polinoropatide hiperglisemi varliginda bozulan néral

mikrovaskiilarite, kademeli olarak demyelinizasyona neden olmaktadir (25, 28).

Sempatik ve parasempatik sinir sisteminin otonomik ndropatisi birgok farkli
sekilde ortaya cikabilmektedir (gastrik dismotolite, gastroparezi, kardiyak ritim
bozuklugu, mesane etkilenimi, erektil disfonksiyon). Tan1 almamis diyabet kaynakli
kardiyak otonomik noropati, dinlenmede tasikardi, egzersiz intoleransi, ortostatik
hipotansiyon, sessiz myokardiyal infarkt ve artmis mortalite riskine neden
olabilmektedir. Bu nedenle diyabetli hastalar degerlendirilirken g6z Oniinde
bulundurulmalidir (25, 27, 28).

Noropatik komplikasyonlarda da temel neden hiperglisemi olmakla birlikte;
yas, diyabet siiresi, sigara kullanimi, hipertansiyon, yiiksek trigliserit diizeyi, yiiksek
viicut kitle indeksi (VKI), alkol kullanim1 ve uzun boylu olmak diger risk faktorlerini

olusturmaktadir. Tedavide temel hedef glisemik kontroldiir (26).
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2.5.2.4. Hipertansiyon

Hipertansiyon, diyabetli bireylerin biiyilk bir c¢ogunlugunu etkileyen,
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) ve mikrovaskiiler komplikasyonlar acisindan 6nemli
komorbid hastaliklardandir. Diyabetin tiirline, yas, obezite ve etnik kokene gore
prevelansi farklilik gostermektedir. Tip I diyabette genellikle nefropati kaynakli
olmakla birlikte, Tip II diyabette kardiyometabolik risk faktorleri ile birlikte gortliir
(26, 27).

Kan basmcinin 140/90 mmHg’den daha diislik seviyede tutulmasi; koroner

kalp hastalig1, inme ve diyabetik bobrek hastaliginin goriilme riskini azaltmaktadir

(29).

2.5.2.5. Kardiyovaskiiler Hastahk

KVH tip II diyabetli bireylerin 6lim nedenlerinin yaklasik % 70’ini
olusturmaktadir. Diyabetli bireyler nondiyabetik bireylere gore KVH’lara yakalanma
olasilig1 4 kat fazladir. Diyabetli bireylerin ilk kez M1 gecirme riski nondiyabetiklere
gbre 5 kat fazla, daha 6nce MI gegirmis nondiyabetik bireylerle ise aymidir. Insiilin

direncine sahip bireylerde de KVH riski artmaktadir (25, 27, 30).

Hiperglisemi, insiilin direnci, dislipidemi, hipertansiyon ve kronik
inflamasyonun birlikte olmasi vaskiiler endoteliyumda hasara neden olmakta, bunun
sonucunda tip II diyabetli bireylerde makrovaskiilopati ve KVH gelismektedir (25).
Bu sebeple tedavide yalnizca hiperglisemiyi kontrol altinda tutmak, yeterli
olmamakta; mutlaka kan basinci ve kolesterol seviyesi hedeflenen seviyede

korunmalidir (11).

DM, myokardiyal infarktiis ve hipertansiyon gibi kronik kalp yetmezligi
(KKY) ile birlikte goriilen bagimsiz risk faktorlerindendir. Yalnizca KKY gelisme

riskini arttirmaz, ayrica KKY hastaliginin prognozunu da koétii yonde etkiler (11,21).

2.5.2.6. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Inme Amerika’da KVH ve kanserden sonra iiciincii 6liim sebebidir. Diyabet

tim yas grubundaki bireylerde, inme i¢in bagimsiz risk faktoriidiir ve inme
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olasiligim1 2-4 kat arttirir. Ayrica diyabeti olan inme geg¢irmis bireylerde, goriilen

norolojik bozukluk daha fazla ve uzun donem prognoz ise daha kotiidiir (25).

KVH ile diyabetin birlikte olmasi intrakraniyal ve ektrakraniyal ateroskleroz
riskini arttirarak, serebrovaskiiler dolasimi bozar. Bununla birlikte diyabetli
bireylerde, hipertansiyon, dislipidemi, kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon gibi

inme risk faktorlerinin yaygin olarak goriilmesi, inme riskini arttirmaktadir (25).

2.5.2.7. Periferik Arter Hastahgi

Periferik arter hastaligi (PAH), kollara, bacaklara, gévde ve bobreklere giden
kan damarlariin daralmasi sonucu gelismektedir. Diyabetli bireylerde PAH gelisme
riski yas, diyabet siiresi ve noropati varligi ile artmaktadir. PAH temel olarak 2 tip
semptom gosterir; 1) Intermitant klaudikasyon olarak tanimlanan, egzersiz ya da
yiirliylis sirasinda hissedilen ancak dinlenme ile gecen agri, act veya rahatsizlik hissi,
2) Istirahat agris1, ekstremitede yetersiz kan akimi varligmi belirten, iskemi kaynakli
agridir. PAH, ayak iilserleri ve alt ekstremite ampiitasyonlarinin en 6nemli risk

faktorlerindendir (25, 26).

2.5.2.8. Akciger Disfonksiyonu

Tip | ve Tip 1l diyabetli bireylerde sik¢a rastlanan akciger disfonksiyonu,
akcigerlerin diyabette hedef organlar arasinda yer aldigini gostermektedir (31).
Diyabetli bireylerde solunum kas kuvveti azalmakta ve restriktif fonksiyonel paterne
neden olmaktadir (32). Nondiyabetik bireylerle karsilastirildiklarinda, zorlu wvital
kapasitesinin (FVC) ve bir saniyedeki zorlu ekspirasyon hacminin (FEV1) daha
diisiik oldugu tespit edilmistir. FVC’deki diisiis FEV1’dekinden daha fazla olmakta
ve FEV1/FVC orani diismektedir.

Alveolar kapillerde ve pulmoner arterlerde gelisen mikroanjiyopati, kronik
inflamasyon, solunum kaslarini etkileyen otonomik noropati, akciger elastikiyetinde
azalma ve insililin direnci kaynakli hipoksi diyabette goriilen akciger
disfonksiyonunun mekanizmasin1 kismen agiklamaktadir. Diyabetli bireylerde
akciger fonksiyonundaki azalma PG seviyesi, diyabet siiresi ve siddeti, sigara

kullanimi ve obezite ile zit iliskiye sahiptir (6).
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2.5.2.9. Kas Iskelet Sistemi Komplikasyonlari

DM, bir¢ok farkli mekanizma ile konnektif dokuyu etkileyerek, periartrikiiler
yapilarda ve iskelet sisteminde degisimlere neden olur. Kisith eklem hareketleri el,
ayak ve biyiik eklemlerde agrisiz, non-inflamatuar limitasyonlara neden olur.
Genellikle 5. parmakta baslar ve limitasyon radial tarafa dogru yayilir. Bu klinik
tablo, diyabetik el olarak tanimlanmistir (7). Dupuytren kontraktiirii, donuk omuz,
fleksor tenosinovit, Osteoartrit ve karpal tlinel sendromu diyabetli hastalarda sik

karsilasilan kas iskelet sistemi rahatsizliklarindandir (7, 8, 33).

2.6. Diabetes Mellitus Tedavi Yaklasimlar:
2.6.1. Egitim

Diyabet tedavisinin en 0nemli parcasidir. Egitim alan diyabetli hastalarin
hiperglisemi kontrolii ve diyabetin komplikasyonlarimin 6nlenmesi ve/veya
tedavisinde daha basarili olduklari kanitlanmistir (4). Diyabetli bireyin kendine
bakimi i¢in diyabet bakim egitimi ve destegi saglanmalidir. Multidisipliner olarak
saglanmasi gereken egitim ve destek hizmetlerinde; kisiye 6zel beslenme ve 6giin
planlamasi, PG seviyesi kontrolii ve miidahalesi, uygun egzersiz oOnerisi, akut ve
kronik komplikasyonlarla ilgili egitimler, hijyen ve ayak bakimi yer almalidir.
Multidispliner ekipte; endokrinoloji hekimi, diyabet hemsiresi, diyetisyen, psikolog,
ve fizyoterapistler bulunmalidir (4, 25, 27).

2.6.2. Beslenme Tedavisi

Diyabetin tedavisinde kullanilan yontemler arasinda en eskisidir. Beslenme
ve 0giin planlamasi diyabet tedavisinin en onemli parcasidir. Amag¢ farmakolojik
tedavi ile birlikte glisemiyi normale yakin tutmak, plazma lipid diizeylerini
optimalde tutmak, diyabetin akut ve kronik komplikasyonlarinin 6niine ge¢mektir.
Planlanan beslenme programi kisiye Ozel, tedavi programiyla uyumlu ve

surdurilebilir olmalidir.

Beslenme ile saglanan enerjinin % 50-60’1 karbonhiratlardan, en fazla % 30
‘u yaglardan ve yetiskinler i¢in giinliik 0,8 g/kg (¢cocuklarda 1,5-3 g/kg, nefropatili
katilimeilarda 0,6 g/kg) proteinlerden saglanmalidir (4).



15

2.6.3. Egzersiz

Egzersiz, diyabetin 6nlenmesi, glisemik kontrol, kilo kontrolii, mikrovaskiiler
ve makrovaskiiler komplikasyonlarin engellenmesinde veya kontroliinde etkin bir

yontemdir (25, 34).

Saglikli bir bireyde kaslar egzersiz sirasinda, egzersizin siddetine goére 7-20
kat fazla enerji harcamaktadirlar. Bu enerji ihtiyacin1 once kaslardaki glikojen
depolarindan, sonra kan glikozundan ve son olarak yag asitlerinden saglamaktadirlar.
Ozellikle egzersizin ilk 5-10 dakikasindan sonra kan glikozu ve yag asitlerinin énemi
artmaktadir. Artan egzersiz siddeti ve stiresi ile birlikte kan glikoz seviyesi % 15-20
artar. Glikoz kullaniminin artmasina karsin, hipoglisemi gelismemesi hepatik glikoz
cikist sayesinde gerceklesmektedir. Bu regiilasyonun gergeklesmesinde insiilin ve
kontra insiiliner hormonlar etkin rol oynamaktadir. Artan glukagon seviyesi
sayesinde kan glikoz seviyesi yiikselir. Eger egzersiz siddeti ve siiresi artarsa,
epinefrin salgilanir ve kas dokusuna glikoz girisini azaltarak yag asitlerinin
kullanimini arttirir (4).

Tip 1 diyabetli bireylerde subkutan insiilin tedavisinde mutlak bir denge
saglamak giigtiir. Hipoinsiilinemi durumunda hepatik glikoz ¢ikis1 artar, dokularda
glikoz kullanimi azalir, yag metabolizmas1 daha aktif olur ve kontra instiliner
hormon seviyeleri yiikselir. Bunun sonucunda kanda glikoz, serbest yag asidi ve
keton diizeyleri artar. Ancak tip I diyabetlilerde en sik goriilen durum hipoglisemidir.
Bunu onlemek i¢in yeterli miktarda insiilin alinimi ve diizenli kontrolii
gerekmektedir (4). Tip I diyabetli bireylerde diizenli egzersizin glisemik kontrol
tizerine dogrudan etkisi olmamasina karsin; ndropati ve nefropati gibi makrovaskiiler
hastaliklarin prevelanst azalmaktadir. Bununla birlikte daha diisiik glikoz seviyedeki

egzersiz kapasiteleri ve insiilin aktivitesi artmaktadir (34, 35).

Egzersiz Ozellikle tip II diyabetin Onlenmesi ve tedavisinde etkin rol
oynamaktadir. Egzersiz ile tip II diyabetin temel sorunu olan insiilin direnci azalir.
Bu artis1 kastaki glikoz tasiyici protein (GLUT4) seviyesini arttirarak yapar. Artmis
enzim aktivitesi 48 saat i¢cinde kaybolur. Egzersiz ve uygun beslenme ile birlikte

insiilin direncine sebep olan obezite ve hiperlipidemi azalir (4).
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Her giin bos zaman fiziksel aktivitesinin 500 kcal arttirilmasi durumunda
diyabet riskinin % 6 azaldigi bulunmustur. Diizenli olarak orta ve siddetli diizey
egzersiz yapan bireylerde ise tip II diyabet gelisme riski % 35 oraninda diismiistiir
(36). Manson ve dig. yaslar1 34- 59 arasinda degisen 87,253 hemsire tizerinde
yaptiklart ¢alismada, haftada en az bir giin yapilan siddetli diizey fiziksel aktivitenin
diyabet gelisme riskini % 16 diisiirdiigi tespit edilmistir (37).

Nondiyabetik yasitlar ile karsilastirilan diyabetli hastalar, daha diisiik aerobik
kapasiteye sahiptirler. Bu bireyler diizenli egzersiz ile yasitlariyla ayni seviyede
oksijen tiiketimine ulagmaktadirlar. Bununla birlikte trigliseritler ve hipertansiyon

gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri pozitif yonde etkilenmektedir (4).

Tiim bunlar g6z 6nlinde bulunduruldugunda, diyabetli bireyler en az 150
dk/hafta orta diizey ya da 75 dk/hafta siddetli egzersiz yapmalidir. Aerobik egzersizi
haftada en az 3 giine bolmeli ve birbirini takip eden 2 giinden daha fazla egzersiz
yapmadan gegirmemelidir. Diyabet acisindan yiiksek risk grubunda bulunan
bireylerin haftada 2,5 saat orta siddetli egzersiz yapmalari tip II diyabetin
baslamasini1 6nlemektedir (34, 35).

Kardiyovasliiler komplikasyon riski yiiksek, sedanter diyabetli bireylerin
tempolu yiirliylis yapmalari, akut kardiyovaskiiler komplikasyon gelisimini 6nlemek
i¢in tercih edilmelidir. Duruma gore bu bireyler kardiyak rehabilitasyon programina

dahil edilmelidirler (4, 35).

2.6.4. Tla¢ Tedavisi

Diyabetin fizyopatolojisinde insiilin sekresyon bozuklugu ve periferik
dokularda insiiline duyarsizlik olusmasi1 nedeniyle birlikte karacigerde glikoz
saliniminin artmast  sonucu hiperglisemi gelismektedir. Eger hiperglisemi dengeli
beslenme ve egzersiz ile kontrol altina alinamazsa oral antidiyabetik ilaglar tedavide
kullanilmaya baslanir. Oral antidiyabetik ilaclar tek baslarina yeterli olmadiginda, ya
ek olarak insiilin tedaviye eklenir ya da sadece insiilin tedavisine gecilir. Genel
itibariyle oral antidiyabetikler; insiilin salgilatici, insiiline duyarliligi arttiran,

glikozun emilimini yavaslatan ilaglardir (4, 28).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Amag

Bu caligsma, tip Il diyabetli bireylerin fiziksel ve pulmoner fonksiyonlarini
incelemek i¢in planlanmistir. Calismamizda degerlendirilen fiziksel aktivite diizeyi,
fonksiyonel kapasite, komorbidite ve kas iskelet sistemi rahatsizliklar1 fiziksel
fonksiyon basligi altinda incelenmistir. Calismamizin ikinci amaci ise tip 11 diyabetli

bireylerde mevcut degiskenlerin birbirleri ile olan iliskilerini aragtirmaktir.

3.2. Cahismanin Yapildig1 Yer

Bu ¢alisma, Dumlupinar Universitesi Evliya Celebi Egitim ve Arastirma

Hastanesi Dahiliye Klinigi’nde gergeklestirildi.

3.3. Calisma Siiresi

Calisma Aralik 2015-Mart 2016 tarihleri arasinda gergeklestirildi. 18 Ocak
2016 tarihinde Dumlupmar Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

2015/17 sayil etik kurul karari ile onaylandi.

3.4. Katihhmcilar

Veri toplama siirecinde Dumlupimar Universitesi Evliya Celebi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi’ne ayaktan bagvuran ve calismada yer almay1
kabul eden 148 katilimci degerlendirildi. Hekim muayenesi ve rutin tahlillerden
sonra katilimcilarin demografik verileri kaydedildi ve diger degerlendirmeler
gerceklestirildi. Katilimcilarin laboratuvar tahlilleri degerlendirme yapilan giinden
bir glin sonra 6grenildigi i¢in kontrol grubunda yer almak tizere degerlendirmeleri
yapilan katilimcilardan 21’1 prediyabet, 4’i tip II diyabet tanist aldi ve galismadan
hari¢ tutuldu. 2 katilimci ise SFT gerceklestirilirken koopere olamadigi igin

degerlendirme tamamlanamadi ve ¢calismaya dahil edilmedi.

Geriye kalan 66’s1 c¢alisma grubu, 55°i kontrol grubuna ait toplam 121

katilimciya ait veri ¢aligmaya dahil edilmek tizere belirlendi. Ancak SFT verilerinin
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bilgisayara aktarimi sirasinda meydana gelen teknik bir ariza nedeniyle 8’i ¢alisma
grubu, 3’1l kontrol grubuna ait olan toplam 11 katilimciya ait SFT verisi kaybedildi
ve bu katilimecilar ¢alisma dis1 birakildi. Sonug olarak ¢alisma, 58’1 ¢alisma grubu ve

52’si kontrol grubu olmak {izere toplam 110 katilimcr ile tamamland (Sekil 3.1).

Goniillii katilimeilara ¢alismaya baslamadan 6nce yapilacak degerlendirmeler
hakkinda bilgi verildi ve hazirlanmis bilgilendirilmis goniillii olur formu okutularak,

imzalatildi.

3.4.1. Calisma Grubu Icin Dahil Edilme Kriterleri

- En az bes y1l 6nce Diabetes Mellitus tanis1 almis olmak,

- 40-65 yaslar1 arasinda olmak,

- Bagimsiz yiiriiyebiliyor olmak,

- Komorbid hastaliklarina ragmen giinliik yasam aktivitelerinde bagimsiz olmak,

- Caligmaya goniilli olarak katilmak.

3.4.2. Calisma Grubu I¢in Hari¢ Tutulma Kriterleri

- Tleri derece bobrek hastalig1 olmak,

- Kontrol edilemeyen hipertansiyonu olmak,

- Son alt1 ay i¢inde alt ekstremitede lezyon ya da kirik dykiisii olmak,
- {letisim kurulamiyor olmak.

- Viicut kitle indeksi 36 kg/m® ¢ den yiiksek olmak,

3.4.3. Kontrol Grubu icin Dahil Edilme Kriterleri

- Diabetes mellitus tanisi almamis olmak,

- Prediyabet tanist almamis olmak,

- 40-65 yaglar1 arasinda olmak,

- Yiiriimeye engel ortopedik problemi olmamak,

- Caligmaya goniilli olarak katilmak.



3.4.4. Kontrol Grubu i¢in Hari¢c Tutulma Kriterleri

- Diabetes Mellitus tanis1 olmak,

- Prediyabet tanis1 olmak,

- Tleri derece bobrek hastaligi olmak,

- Kontrol edilemeyen hipertansiyonu olmak,

- Son alt1 ay iginde alt ekstremitede lezyon ya da kirik oykiisii olmak,
- {letigim kurulamiyor olmak.

- Viicut kitle indeksi 36 kg/m? ¢ den yiiksek olmak,

19
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Harig
Tutulanlar

Harig
Tutulanlar

Degerlendirilen
katilimcilar
—] n=148 |
SFT yapilamayan
—] n=2
Diyabet Prediyabet
— n=4 | —{ =21
Katilimcilar
— n=121 |
Calisma Grubu Kontrol Grubu
— =66 | —] =55
SFT veri kayb1 _— SFT veri kayb1
— n=8 | — n=3
Calisma Grubu Kontrol Grubu
— =58 ] —___n=52

Sekil 3.1 Katilimcilarin gruplara gore dagilimi
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3.5. Degerlendirme
3.5.1. Demografik Veriler

Gondilli katilimeilarin; dogum tarihi, cinsiyet, medeni durum, egitim durumu,
meslek, boy, viicut agirligi, sigara-alkol kullanim durumu, 6zgeg¢mis, soygecmis ve
diyabet tan1 y1l1 (¢alisma grubu i¢in) bilgileri ile PG ve HbA1C degerleri hazirlanmis
olan degerlendirme formuna kaydedildi (Bkz. Ek-2).

3.5.2. Fiziksel Aktivite Diizeyinin Degerlendirilmesi

Fiziksel aktivite diizeyinin degerlendirilmesi i¢in 2010 yilinda Saglam ve dig.
tarafindan Tirk¢e versiyonu yapilan Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA)
kullanildi (Bkz. Ek-3) (38). UFAA, farkli fiziksel aktivite diizeylerini uluslararasi
formlara uygun olarak degerlendirmektedir. Uzun ve kisa olmak {izere iki sekli olan
anketin ozellikle kisa formu tiim diinyada rahatga ve giivenle kullanilmaktadir. Kisa
IPAQ son bir haftada yapilan yiirtime, orta siddetli fiziksel aktivite ve yiiksek
siddetteki fiziksel aktivitelerin degerlendirilmesini saglayan bir ankettir. Bununla
birlikte anket sedanter aktivite siiresini belirlemek i¢in son bir haftadaki oturma
stiresini de kaydetmeyi de saglayan bir soru icermektedir. Degerlendirme ise

verilerin MET degerlerine ¢evrilmesi ile yapilmaktadir.

Tablo 3.1 MET-dk/hafta degerlerinin hesaplanmasi

Yiirtime MET-dk/hafta= 3,3 x yiiriime frekansi x yiiriime siiresi

Orta Siddetli Fiziksel Aktivite MET-dk/hafta = 4,0 x OSFA frekansi x OSFA siiresi
Yiiksek Siddetteki Fiziksel Aktivite MET-dk/hafta = 8,0 x YSFA frekansi x YSFA siiresi
Toplam Fiziksel Aktivite MET-dk/hafta= Yiiriime + OSFA + YSFA MET-dk/hafta

OSFA: Orta siddetli fiziksel aktivite, YSFA: Yiiksek siddetli fiziksel aktivite, dk: dakika
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Yapilan fiziksel aktivitenin smiflandirilmasi i¢cin MET-dk/hafta degiskeni
kullanildi (Tablo 3.1). Elde edilen veriler ile fiziksel aktivite diizeyinin

yorumlanmasi Tablo 3.2°e gore yapild1 (39, 40).

Tablo 3.2 Fiziksel aktivite diizeylerinin siniflandirilmasi

Diisiik fiziksel aktivite diizeyi < 600 MET-dk/hafta,
Orta fiziksel aktivite diizeyi 600-3000 MET-dk/hafta
Yiiksek fiziksel aktivite diizeyi > 3000 MET-dk/hafta
dk: dakika

3.5.3. Fonksiyonel Kapasitenin Degerlendirilmesi

Fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmek iizere 6 dk yiirlime testi kullanildi.
6DYT egzersiz toleransi/fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesine olanak
saglayan, yiiksek teknolojik donanim gerektirmeyen ve sik kullanilan bir
degerlendirme yontemidir. Onceleri 12 dakika iizerinden yapilan bu test, siiresinin
uzun olmasi ve tolerasyonunun diisiilk olmasi nedeniyle giiniimiizdeki 6 dakikalik

formu tercih edilmektedir.

Sekil 3.2. Kan basinci 6lgiimii
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Sekil 3.3. Fonksiyonel kapasitenin degerlendirilmesi

Bu test, 30 metrelik sert bir zemine sahip ve diiz bir koridorda gergeklestirildi
Test yapilan kisiden miimkiin oldugunca hizli, fakat kosmadan 6 dakika boyunca
yirtimesi istendi (Sekil 3.3).. Test sirasinda hastada asir1 yorgunluk, gogiis agrisi,
tolere edilemeyen nefes darligi, bacak kramplar1 gibi anormal bir durum gelismesi
durumunda mutlaka haber vermesi gerektigi iletildi. Test 6ncesi ve sonrasi kalp hizi,
kan basinci, SaO2, dispne ve yorgunluk icin borg skalasi skoru kaydedildi (Sekil
3.2). 6DYT’nin fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmek iizere elde edilen temel sonug

olan maksimum yiiriime mesafesi kaydedildi (Bkz. Ek-4) (41).
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3.5.4. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum Fonksiyon Testi (SFT), akciger volim ve kapasitelerini
degerlendirmek amaciyla spirometre ile gergeklestirilmektedir. Bu test ile zorlu vital
kapasite (FVC), birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon hacmi (FEV1), FEV1/FVC,
tepe akim hiz1 (PEF) ve maksimum akim ortasi akim hizi (FEF % 25-75) degerleri
kaydedildi (Bkz. Ek-5).

Sekil 3.4. Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Test, oturma pozisyonunda gerceklestirildi (Sekil 3.4). Yapilacak testin
saglikli olabilmesi i¢in Tablo 3.3°deki kurallara uygun sekilde gerceklestirildi.

Tablo 3.3 SFT gergeklestirilecek hastada dikkat edilmesi gereken kurallar (42)

- Testten en az 1 saat oncesine kadar sigara igmemek

- Testten en az 5 saat O6ncesine kadar alkol tiikketmemek

- Testten en az 30 dakika oncesine kadar siddetli fiziksel aktiviteden kaginmak
- Bol ve rahat kiyafetler giymek

- Testten en az 2 saat once yemek yemis olmak
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Sekil 3.5. Pony FX - Solunum fonksiyon testi cihazi

Pony FX cihaz1 ile gerceklestirilen SFT’de derin inspirasyonu takip eden
zorlu ekspirasyon en az 6 saniye siirdiiriildii (Sekil 3.5). Kabul edilebilir ii¢ 6l¢giim
alindiktan sonra test sonlandirildi. Ust iiste yapilan 11 dlgiim neticesinde, kabul

edilebilir sonu¢ alinamamasi durumunda degerlendirme sonlandirildi (42).

3.5.5. Komorbiditenin Degerlendirilmesi

Komorbiditeyi degerlendirmek i¢in Charlson ve arkadaslari tarfindan 1987
yilinda gelistirilen “Charlson Komorbidite Skoru” kullanildi (Bkz. Ek-6).

Charlson Komorbidite Skoru, ¢aligmalarda kullanilmak {izere basit, kolay
uygulanabilir ve komorbid hastalik 6liim riskini degerlendirmede gegerli bir yontem
saglamaktadir. 1 yillik mortalite ile korelasyon gosteren hastaliklar belirlenmis ve bu
hastaliklar rolatif risklerine gore agirlik puanlari hesaplanarak charlson komorbidite
skoru olusturulmustur. Skorun puanlamasinda yer alan hastaliklar dort ayr1 gruba
boliinmiis ve 1, 2, 3 ve 6 seklinde puanlandirilmistir. Daha sonra yiiriitiilen
calismalar neticesinde bu skora yas parametresi eklenmistir. Buna goére 40-49 yil 0,
50-59 yil 1, 60-69 yil 2, 70-79 y1l 3 vb. seklinde puanlandirilmistir. Total Charlson
Skoru bu iki skorun toplamindan olugmaktadir (43, 44). Ayrica c¢alismamizda
diyabetin bir hastalik olarak skora olan etkisini elimine etmek {izere tarafimizca

olusturulan Diyabet Bagimsiz Komorbidite Skoru (DBKS) kullanild.
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3.5.6. Kas Iskelet Sistemi Rahatsizhklarinin Degerlendirilmesi

Kas iskelet sistemi rahatsizliklarmi (KiSR) degerlendirmek amaciyla Hedge
ve arkadaslar1 tarafindan Cornell Universitesinde  gelistirilen ~ “Cornell
Musculoskeletal Discomfort Questionnaire”in Tiirk¢e versiyonu kullanildi (Bkz. Ek-
7). Olgegin Tiirkge versiyon ve gecerlilik ¢alismasi Erding ve dig. tarafindan 2011
yilinda yapilmistir. Anket, 20 ayr1 bolgede kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin
siklik, siddet ve 1is yapmaya engel olma durumunu iic ayr1 kolonda
degerlendirmektedir. Bu kolonlardan elde edilen puanlar carpilarak ait oldugu
bolgenin skorunu, tiim bolge skorlari toplanarak genel skoru meydana getirmektedir
(Tablo 3.4).

Tablo 3.4 Cornell kas iskelet sistemi rahatsizliklar1 anketi puan hesaplama (45)

Siklik Puan Siddet Puan Engel olma Puan
Hicbir zaman 0

Haftada 1-2 kez 1,5 Hafif siddetli 1  Engel olmadi 1
Haftada 3-4 kez 3,5 Siddetli 2  Biraz engel oldu 2
Her giin en az bir kez 5  Orta Siddetli 3 Cok engel oldu 3
Her giin bir¢ok kez 10

Elde edilen skor her bolge i¢in 0-90 arasindadir. Skorun artmasi, kiginin kas

iskelet sistemi rahatsizliginin arttigini géstermektedir (45).
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3.5.7. istatistiksel Analiz

Calisma sonucunda elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social
Science) 21.0 istatistik paket programi kullanilarak analiz edildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Veriler normal
dagilima uymadigr i¢in nonparametrik yontemler kullanildi. Gruplara ait
degiskenlerin kiyaslanmasinda Mann-Whitney U, calisma grubuna ait degiskenler
arasi iligkinin incelenmesi i¢in Spearman korelasyon analiz yontemleri kullanildi.
Spearman korelasyon analizinde korelasyon katsayilari; 0,05-0,30 diisik veya
Oonemsiz korelasyon, 0,30-0,40 diisiik orta derecede korelasyon, 0,40-0,60 orta
derecede korelasyon, 0,60-0,70 iyi derecede korelasyon, 0,70-0,75 ¢ok iyi derecede
korelasyon, 0,75-1,00 miikemmel korelasyon olarak yorumlandi. Yapilan istatistiksel
analizlerde p<0,05 anlamlilik diizeyi kabul edildi (46).
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4. BULGULAR

Calisma, en az 5 yil once tip II DM tanis1 almig 58 hastadan olusan ¢alisma
grubu (yas ortalamasi 53,32 &+ 5,86 yil) ve DM tanis1 olmayan 52 kontrol grubundan
(yas ortalamasi 51,40 + 5,79) olusan 110 goniilli ile tamamlandi. Caligmada yer alan
goniillii katthmeilarin yas (yil), boy uzunlugu (cm), viicut agirhigr (kg) ve VKi’yi
iceren demografik o6zellikler Tablo 4.1°de gosterildi. Calismada yer alan bireylerin
yas, boy uzunlugu ve viicut agirlig1 verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Ancak calismaya katilan bireylere ait VKI degerleri arasindaki fark
incelendiginde, c¢alisma grubuna ait VKI daha yiiksek ve aradaki fark anlaml

bulundu (p<0,05).

Tablo 4.1 Calisma ve kontrol grubunda yer alan katilimcilarin demografik 6zellikleri

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler (n=58) (n=52) p
X £ SD X +SD
Yas (y1l) 53,32 +£5,86 51,40 £5,79 0,063
Boy uzunlugu(cm) 158,13 + 8,26 160,61 + 7,57 0,076
Viicut agirhigi (kg) 79,34 £ 9,05 77,78 +7,23 0,356
VKIi (kg/m°) 31,74 + 2,89 30,24 £ 3,12 0,014*

n: Katilimer sayisi, VKI: Viicut Kiitle indeksi, cm: Santimetre, kg: Kilogram, m2: Metrekare,
p: Istatistiksel anlamhilik diizeyi, X: Aritmetik ortalama, SD: Standart sapma, *: Anlamli fark,
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Calismada yer alan katilimcilarin cinsiyet, egitim durumu, meslek, medeni
durum, sigara kullanim durumu igeren tanimlayici veriler tablo 4.2’de; g¢alisma

grubuna ait klinik 6zellikler tablo 4.3’te gosterildi.

Tablo 4.2 Katilimcilarin tanimlayici verileri

.. Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler n % n %
Cinsiyet

Kadin 48 82,8 42 80,8
Erkek 10 17,2 10 19,2
Egitim Durumu
Okur-yazar degil 5 8,6 1 1,9
Ilkokul 45 77,6 36 69,2
Ortaokul 2 34 5 9,6
Lise 6 10,3 8 15,4
Universite 0 0 2 38
Meslek
Ev Hanimi 46 79,3 37 71,2
Calisan 5 8,6 8 15,3
Emekli 7 12,1 7 13,5
Medeni Durum
Bekar 8 13,8 4 7,7
Evli 50 86,2 48 92,3
Sigara Kullanimi1
Hig igmemis 46 79,3 38 73,1
1(;iy0r 7 12,1 7 13,5
Birakmis 5 8,6 7 13,5

n: Katilimer sayisi, %: Yiizde
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Tablo 4.3. Calisma grubunun klinik 6zellikleri

Degiskenler n %
Ailede DM oykiisii
Var 27 46,6
Yok 31 53,4
Kronik Akciger Hastalig1
Var 11 18,9
Yok 47 81,1
Tedavi Tiiri
Oral Antidiyabetik flag 43 74,1
Insiilin 15 25,9
Diyabet siiresi (y1l) 9,890 +4,32

n: Katilimei sayisi, %: Yiizde

Calismaya dahil edilen katilimcilarin  fonksiyonel  kapasitelerini
degerlendirmek tizere gergeklestirilen 6DY T ye ait yilirlime mesafeleri ¢alisma grubu
icin 507,20 + 51,70 m iken, kontrol grubu i¢in bu mesafe 532,23 + 50,32 m oldugu
tespit edildi. Her iki grubun yiiriime mesafeleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 4.4 Katilimcilarin fonksiyonel kapasite ve fiziksel aktivite diizeyleri

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler (n=58) (n=52) P
X+SD X+SD
Fiziksel Aktivite Diizeyi 589,36 + 823,10 571,97 + 806,81 0,629
(MET-dk/hafta)
Yirime Mesafesi (m) 507,20 + 51,70 532,23 + 50,32 0,021*

X: Aritmetik ortalama, SD: Standart sapma, n: Katilimer sayisi, dk: Dakika, m:Metre, *: Anlamli fark,

p: Istatistiksel anlamlilik diizeyi
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Katilimcilarin  fiziksel aktivite diizeylerini belirlemek tiizere uygulanan
UFAA ‘nin oturma siirelerini inceleyen parametre sonuglarina gore ¢aligma grubunun
7,03 + 3,18 saat/giin, kontrol grubunun ise 6,57 + 2,87 saat/giin siireyle oturdugu
belirlendi (p>0.05). UFAA’nin haftalik enerji tiiketimini gdsteren sonuglari, ¢alisma
ve kontrol gruplari igin sirasiyla 589,36 + 823,10 MET-dk/hafta ve 571,97 + 806,81
MET-dk/hafta olarak hesaplandi (Tablo 4.4). Ancak, gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p>0,05).

Katilimcilarin haftalik enerji tiiketimleri MET-dk cinsinden hesaplandi ve
fiziksel olarak aktif olmayan (FAO), diisiik fiziksel aktivite diizeyi (DFA) ve yeterli
fiziksel aktivite diizeyi (YFA) olarak siniflandirildi (Sekil 4.1). Yapilan istatistiksel
analiz sonucunda gruplarin fiziksel aktivite diizeyleri arasinda anlamli fark

saptanamadi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Calisma ve kontrol grubundaki katilimeilarin fiziksel aktivite diizeylerine
gore dagilimi

Calisma Grubu Kontrol Grubu

(n=58) (n=52) p
Fiziksel Aktivite Diizeyi n % n %
Fiziksel Olarak Aktif Olmayan 42 72,4 36 69,2 0,529
Diisiik Fiziksel Aktivite Diizeyi 15 25,9 15 28,9 0,206
Yeterli Fiziksel Aktivite Diizeyi 1 1,7 1 1,9 1,000

n: Katilimet sayist, %: Yiizde, p: Istatistiksel anlamlilik diizeyi
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Sekil 4.1 Calisma ve kontrol grubundaki katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerine
gore dagilimi

Oh
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50 A

M Calisma Grubu
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H Kontrol Grubu

30 -

20 -

10 -

0 T T
FAO DFA YFA

FAO: Fiziksel olarak aktif olmayan, DFA: Disiik fiziksel aktivite diizeyi, YFA: Yeterli fiziksel
aktivite diizeyi

Calismaya katilan bireylerin pulmoner fonksiyonlarini degerlendirmek iizere
gerceklestirilen solunum fonksiyon testi sonuglari Tablo 4.6’dadir. Calisma
grubunun ortalama FVC degeri 2,82 + 0,74 L, kontrol grubunun ortalama FVC
degeri ise 3,23 + 0,84 L olup, aradaki farkin anlamli oldugu belirlendi (p<0,05).
Calisma ve kontrol gruplarina ait yapilan ortalama FEV1 degerleri sirasiyla 2,30 +
0,57 L ve 2,57 £ 0,60 L’ydi ve gruplarm FEV1 degerleri arasindaki fark anlamliydi
(p<0,05). Calisma ve kontrol grubunun FEV1/FVC degerleri sirasiyla % 103,93 +
5,89 ve % 101,17 + 6,34 olarak belirlendi ve aradaki farkin anlamli oldugu tespit
edildi (p<0,05).
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Her iki gruba ait FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF, FEF 25-75 parametrelerine

ait yapilan ve ylizde degerleri Tablo 4.6’da, grafik gdsterimi ise Sekil 4.2 ve Sekil

4.3 tedir.

Tablo 4.6 Calisma ve Kontrol grubuna ait Solunum Fonksiyon Testi parametreleri

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler (n=58) (n=52) p
X+ SD X+SD

FVC (L) 2,82+ 0,74 3,23+0,84 0,002*
FVC (%) 99,17 + 14,13 104,65 + 16,01 0,179
FEV1 (L) 2,30 + 0,57 2,57 + 0,60 0,009*
FEV1 (%) 96,78 + 14,43 99,73 + 15,80 0,504
FEV1/FVC 81,97 £4,62 80,16 + 5,27 0,129
FEV1/FVC 103,93 £ 5,89 101,17 £ 6,34 0,036*
PEF (L/sn) 5,17+ 1,51 5,43 £ 1,51 0,371
PEF (%) 81,98 + 16,74 82,65+ 17,30 0,619
FEF % 25-75 (L/sn) 2,46 + 0,68 2,59+0,70 0,414
FEF % 25-75 (%) 77,79 £ 20,01 78,58 £19,77 0,825

FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1:Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volim, PEF: Zirve akim hizi,
FEF % 25-75: Maksimum akim ortast akim hizi, X: Aritmetik ortalama, SD: Standart sapma,
n: Katilimei sayisi, L: Litre, %: Yiizde, sn: Saniye, *: Anlaml fark, p: [statistiksel anlamlilik diizeyi



Sekil 4.2 Gruplarin yapilan SFT parametrelerinin karsilastirilmasi
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Sekil 4.3 Gruplarin SFT ylizdelerinin karsilastirilmasi
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FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1:Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar voliim, PEF: Zirve akim hizi,
FEF % 25-75: Maksimum akim ortast akim hizi, L: Litre, %: yiizde, sn: Saniye, *: Anlamli fark
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Calisma grubunda yer alan katilimcilarin hastalik kaynakli, yas kaynakli ve
toplam komorbidite puanlari sirasiyla 1,83 + 0,82, 0,97 + 0,65 ve 2,79 £+ 1,07 iken,
kontrol grubu i¢in sirasiyla 0,12 + 0,32, 0,12 + 0,32 ve 0,83 + 0,73 olarak bulundu.
Toplam komorbidite puanlari karsilastirilirken, diyabet kaynakli puanlar ¢alisma
grubuna ait skordan ¢ikartilarak Diyabet Bagimsiz Komorbidite Skoru (DBKS) 1,32
+ 0,93 olarak hesaplandi. Gruplar karsilastirildiginda komorbiditeye ait tim puan
tirlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.4).

Tablo 4.7 Gruplara ait komorbidite puanlari

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler (_n:58) (_n:52) p
X£SD X+ SD
Komorbidite hastalik 1,83 +0,82 0,12+ 0,32 0,000*
Komorbidite yas 0,97 + 0,65 0,71 + 0,67 0,042*
Komorbidite toplam 2,79+ 1,07 0,83+0,73 0,000*
DBKS 1,32 +0,93 0,83+0,73 0,004*

DBKS: Diyabet Bagimsiz Komorbidite Skoru, X: Aritmetik ortalama, SD: Standart sapma,
n: Katilimet sayist, *: Anlamli fark, p: Istatistiksel anlamlilik diizeyi

Sekil 4.4 Gruplara ait komorbidite puanlari
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Calisma grubunda yer alan bireylerde gozlemlenen komorbid hastalik
yiizdeleri Tablo 4.8 ‘de gosterilmistir. Buna gore; tip II diyabetli bireylerin %
50’sinde hipertansiyon, % 37’sinde Koroner Arter Hastaligi ve % 33’iinde Diyabetik
Polinéropati oldugu tespit edilmistir. Kontrol grubunda yer alan bireylerin %

23’iinde hipertansiyon ve % 19’unda ise hiperlipidemi varlig1 saptanmuistir.

Tablo 4.8 Calisma grubunda yer alan bireylerdeki komorbid hastalik yiizdeleri

Komorbid Hastaliklar nCahsma Grubu (n:58()%
Diyabetik Polindropati 19 33
Diyabetik Retinopati 8 14
Diyabetik Nefropati 1 2
Hipertansiyon 29 50
Kronik Akciger Hastalig1 11 19
Hiperlipidemi 25 43
Serebro Vaskiiler Olay 3 5
Koroner Arter Hastalig1 7 37
Peptik Ulser 1 2

n: Katilimer sayisi, %: Yiizde

Kas iskelet sistemi rahatsizlarin1 degerlendirmek tizere kullanilan Cornell Kas
Iskelet Sistemi Rahatsizliklar1 Anketi sonuglarindan elde edilen puanlar Tablo 4.9°da
gosterildi. Sonuglara gore sag ve sol dnkola ait puanlar harig, tiim bolgelerde ¢alisma
grubuna ait puanlarin daha yiiksek oldugu tespit edildi (Sekil 4.5). Ancak bu farkin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p>0,05).



Tablo 4.9 Kas Iskelet Sistemi Rahatsizliklari

Calisma Grubu Kontrol Grubu
Degiskenler (n=58) (n=52) p
X +SD X +SD

Boyun 16,89 + 29,66 9,58 +£17,89 0,399
Sag omuz 14,68 £25,52 10,59 + 19,96 0,434
Sol Omuz 12,87 £25,48 9,42 + 15,85 0,849
Sirt 10,45 + 23,07 7,40 + 14,19 0,915
Sag Ust kol 6,76 = 17,72 4,38 + 9,45 0,711
Sol iist kol 6,31 + 17,84 4,26 +9.28 0,662
Bel 13,52 + 25,65 7.10+2,12 0,807
Sag onkol 3,96 £ 13,29 4,50+ 12,03 0,598
Sol Onkol 5,68 + 17,32 5,74 + 14,23 0,508
Sag el bilegi 6,32 + 18,56 4,50 £ 12,51 0,696
Sol el bilegi 6,57 + 18,65 4,34+ 11,68 0,906
Sag el/parmaklar 541 +17,13 3,88+ 11,50 0,601
Sol el/parmaklar 5,85+17,23 4,85+11,89 0,903
Kalga 5,28 £ 15,16 3,76 £ 9,07 0,955
Sag iist bacak 4,88 +£16,92 322+11,28 0,244
Sol iist bacak 4,42 + 16,82 2,10+ 7,08 0,790
Sag diz 8,88 +20,51 7,90 + 14,01 0,869
Sol diz 10,41 + 22,65 5,98 £ 10,88 0,779
Sag alt bacak 4,86+ 12,94 4,64 +9.47 0,950
Sol alt bacak 4,53 +12,92 4,07 +£9,27 0,884
Toplam skor 158,56 + 239,94 112,21 +£ 170,37 0,731

X: Aritmetik ortalama, SD: Standart sapma, n:Katilime sayisi, p: Istatistiksel anlamlilik diizeyi
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Sekil 4.5 Gruplarin kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin karsilastiriimasi

Calisma grubunda yer alan katilimcilara ait yas, VKI, diyabet yili, PG,
HbA1C, 6DYT mesafesi, KISR ve komorbidite indeksini iceren verilerin
birbirleriyle olan iliskisi incelendi (Tablo 4.10).
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Degiskenler Yas VKI DM Siiresi PG HbA1C Yirtime KiSR Komorbidite
Mesafesi
Yas > 1,000
p
. 0 0,145
VKi 2 s 1,000
- o | -0,158 -0,257
DM Siiresi 0 0.236 0,051 1,000
o | -0,149 -0,028 0,487*
PG 0 0.263 0,834 0,000 1,000
o | 0,239 0,031 0392*  0,673*
HbAIC 0 0,071 0,815 0,002 0,000 1,000
o | p | 0207 -0,457* 0,034 0,068 0115
Yiiriime Mesafesi |, 0,086 0,000 0,799 0,613 0,389 1,000
. o | -0211 0.423* 20,149 0,050 20,042 -0,359*
KISR D 0,112 0,001 0,265 0,710 0,753 0,006 1,000
N 0 0.522% 0,098 0,006 0,022 0,070 -0,196 -0,300*
Komorbidite D 0,000 0465 0,962 0.870 0,603 0.141 0,018 1,000

VKI. Viicut kitle indeksi, PG: Plazma glikozu, HbA1C: Hemoglobin A1C, KISR: Kas iskelet sistemi rahatsizliklar1, p: Rho katsayisi, p: Istatistiksel yanilma diizeyi

Tablo 4.10 Calisma grubuna ait degiskenlerin iliskisini gosteren matriks
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Tip I diyabetli bireylerin VKI wverileri ile KISR arasindaki iligki
incelendiginde; pozitif yonde, orta diizeyde ve anlamli iliski bulundu (p=0,423,
p=0,001) (Sekil 4.6). Tip Il diyabetli bireylerde artan VKI ile birlikte omurga
problemlerindeki artis saptandi. Omurga problemleri en ¢ok boyun bdlgesinde
oldugu, boyun bolgesindeki sikayetleri sirasiyla bel ve sirt bolgesindeki sikayetler
takip ettigi gozlendi. Omurga problemlerinden sonra ise en ¢ok iist ekstremitede

omuz bolgesi kas iskelet sistemi rahatsizliklar1 goze ¢arpti.

Sekil 4.6 Calisma grubuna ait VKI ile KISR arasindaki iliski
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Calisma grubunda yer alan katilimcilarin VKI ile yiiriime mesafeleri arasinda
negatif yonde orta derecede, anlamli iliski bulundu (p= -0,457, p=0,000) (Sekil 4.7).
VKI daha yiiksek olan bireylerin 6DYT ile kat ettikleri mesafenin daha diisiik
oldugu, VKI diisiik olan bireylerin ise 6DYT mesafelerinin daha yiiksek oldugu

tespit edildi.

Sekil 4.7 VKI ile yiiriime mesafesi arasindaki iliski
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Calisma grubunda yer alan katilimcilarin PG seviyeleri ve HbA1C degerleri

arasinda pozitif yonde, iyi derecede ve anlamli iliski mevcuttu (p = 0,673, p=0,000)

(Sekil 4.8).

Sekil 4.8 Calisma grubuna ait PG seviyeleri ile HbA1C degerleri arasindaki iliski
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KISR ile 6DYT mesafesi arasinda negatif yonde, diisiik orta derecede ve
anlaml iliski vardi (p= -0,359, p=0,006) (Sekil 4.9). KiSR puam yiikseldikge,
bireylerin yiiriime mesafelerinin azaldigi; KISR puani diistiikge ise bireylerin yiiriime

mesafelerinin arttig1 bulundu.

Sekil 4.9 Calisma grubuna ait KiSR ile yiiriime mesafeleri arasindaki iliski
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DM siiresi ve PG seviyesi arasinda pozitif yonde, orta derecede ve anlaml
korelasyon oldugu bulundu (p= 0,487, p=0,000) (Sekil 4.10). DM siiresi fazla olan
bireylerde plazma glikoz seviyesinin yiikseldigi, bu durumun tersine DM siiresi az
olan bireylerde ise plazma glikoz seviyesinin normal referans degerlere daha yakin

diizeyde oldugu saptandi.

Sekil 4.10 Calisma grubuna ait DM siiresi ile PG seviyeleri arasindaki iligki
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5. TARTISMA

Calismamuz, tip II diyabetli bireylerin fiziksel ve pulmoner fonksiyonlarini
incelemek iizere planlanmistir. Calismamizda degerlendirilen fiziksel aktivite diizeyi,
fonksiyonel kapasite, komorbidite ve kas iskelet sistemi rahatsizliklar1 fiziksel
fonksiyon basligi altinda incelenmistir. Calismamiz sonucunda tip II diyabetli
bireylerin fonksiyonel kapasitelerinin ve pulmoner fonksiyonlarinin daha diisiik
oldugu, komorbid hastaliklarin daha yaygin goriildiigi, fiziksel aktivite diizeyi ve kas

iskelet sistemi rahatsizliklarinin ise etkilenmedigi tespit edilmistir.

Birgok sistemi etkileyen tip Il diyabetin kontrolii ve dnlenmesinde diizenli
egzersiz, dogru beslenme ve kilo yoOnetimi stratejilerinden olusan yasam sekli
modifikasyonlar1 6nemli bir yer tutmaktadir (47). Tip II diyabetli bireylerin yaklasik
ticte ikisinin fiziksel aktivite ile mesgul oldugu rapor edilmesine ragmen; bu
bireylerin yalnizca % 40-43’ti ADA’nin belirledigi diizeyde fiziksel olarak aktif
oldugu ve bu oranin nondiyabetik katilimcilardan daha diisiik oldugu belirtilmistir
(48). Bu sebeple tip II diyabetli bireylerde tedavinin énemli bir komponenti olan

fiziksel aktivitenin, saglik profesyonelleri tarafindan takip edilmesi gerekmektedir.

Colak ve dig.(49) tip II diyabetli bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri ile
yasam kaliteleri arasindaki iligskiyi inceledikleri ¢alismaya katilan 129 tip II diyabetli
katilimcinin % 39,5’inin fiziksel olarak aktif olmadigini, % 51,9’unun diisiik fiziksel
aktivite diizeyine ve % 8,5’inin ise yeterli fiziksel aktivite diizeyine sahip oldugunu
belirtmislerdir. Tip II diyabetli bireylerin biiyiik ¢ogunlugunun yeterli fiziksel

aktivite diizeyine sahip olmadigini tespit etmislerdir.

Tip I ve tip Il diyabetli katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerinin incelendigi
bir caligmada tip II diyabetli bireylerin % 30,7’sinin fiziksel olarak aktif olmadigi, %
60,6’smin diisiik fiziksel aktivite diizeyine sahip oldugu, % 8,7 yeterli fiziksel
aktivite diizeyinde oldugu bulunmustur. Caligma sonucunda tip II diyabetli bireylerin
fiziksel aktivite diizeyinin tip I diyabetli bireylerden daha diigiik oldugu gosterilmistir
(50).
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Sibai ve dig. (51) 2008’1 nondiyabetik, 187’si tip II diyabetli bireyden olusan
toplam 2195 bireyi dahil ettikleri ¢alismada, diyabetli katilimcilarin % 55,6 ‘sinin
nondiyabetik katilimcilarin = % 45,9’unun fiziksel olarak aktif olmadigim
bulmusglardir. Her iki grubun fiziksel aktivite diizeylerinin karsilastirildig: ¢calismada,

tip 11 diyabetli grubun fiziksel aktivite diizeyinin daha diisiikk oldugu belirtilmistir.

Daniele ve dig. (52) 2012 yilinda Diyabet ve Hipertansiyon merkezinde
tedavi edilen 200 tip Il diyabetli ve 50 nondiyabetik katilimci iizerinde yaptiklart
calismada, katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerini UFAA-kisa formu kullanarak
degerlendirmislerdir. Degerlendirme sonucunda, tip II diyabetli grubun aktivite
diizeyi daha yiiksek bulunmustur. Ancak diyabetli grup ile kontrol grubunun fiziksel
aktivite diizeyleri arasindaki bu farkin, diyabetli grubun hastalik kontrolii ile ilgili

aldig1 egitimden kaynaklanmis olabilecegini belirtmislerdir.

Fiziksel aktivite diizeyini belirlemek iizere, anketler ve farkli teknolojik
cihazlar  kullanilabilmektedir (40, 53, 54). Disiik fiziksel aktiviteleri
degerlendirebilmesi, uygulanisinin kolay olmasi ve diger fiziksel aktivite diizeyi
belirlemede kullanilan cihazlarla korele veri elde edilmesi nedeniyle (38),
calismamizda fiziksel aktivite diizeyini belirlemede UFAA kisa form kullanilmistir.
Literatiirde diyabetli bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri ile ilgili sonuglar
celiskilidir. Buna metodolojideki farkliliklarin neden oldugunu diisiinmekteyiz.
Mevcut ¢calismalarin biiyilik bir ¢cogunlugu sadece diyabetli bireylerden olusmakta ve
benzer Ozellikler gosteren (yas, cinsiyet, kiiltiir vb.) kontrol grubu icermemektedir.
Diyabetli grubun fiziksel aktivite diizeyinin yliksek bulundugu caligmalar ise genel
olarak belirlenen bir egzersiz ya da egitim programina dahil edilen bireylerden
olusmaktadir. Calismamizda, calisma grubunda yer alan bireylerin % 72,4 {iniin,
kontrol grubundaki bireylerin ise % 69,2’sinin fiziksel olarak aktif olmadig
bulunmustur. Gruplarin fiziksel aktivite diizeyleri karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Randomize olarak ¢alismaya alinan
bireylerin egitim diizeylerinin diisiik olmasinin, biiyiik bir ¢cogunlugu ev hanimi olan
katilimcilarin sosyal rollerinin, ¢evre kosullarinin ve kiiltiirel yaklasimin bu sonuca

neden oldugunu diisiinmekteyiz.
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Tip II diyabete sahip bireylerde farkli sistemlerde, farkli diizeylerde meydana
gelen bozukluklar neticesinde fiziksel fonksiyonda azalma, egzersiz intoleransi ve
kardiyovaskiiler riske yatkinlik gézlemlenmektedir (55). Egzersiz tedavisi egzersiz
toleransin1 ve fiziksel uygunlugu arttirmanin yaninda (56), glikoz kontroliinde de
etkin rol oynamaktadir (34). Tiim bunlar goz 6niinde bulunduruldugunda, egzersiz
regetesinin olusturulmasi ve gelistirilmesi i¢in fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi

Onem arz etmektedir.

Awotidebe ve dig. (57) tip II diyabetin fiziksel egzersiz kapasitesi iizerine
etkisi incelemek tizere gerceklestirdikleri ¢alismada, 35 tip II diyabetli ve 35
nondiyabetik bireyin 6DYT mesafesini degerlendirmislerdir. Bunun sonucunda tip II
diyabetli bireylerin ortalama yiirime mesafesi 403.0 + 88.3 m, nondiyabetik
bireylerin ise 447.0+7.7 m olarak tespit edilmis ve tip Il diyabetli bireylerin

fonksiyonel kapasitelerinin daha diisiik oldugu belirtilmistir.

Diyabetin  fonksiyonel kapasite iizerine etkisini incelemek {izere
gergeklestirilen bir diger galismada (58), benzer fiziksel aktivite diizeyine sahip
kronik kalp yetmezligi (KKY) olan 68 tip II diyabetli ve 68 nondiyabetik katilimci
dahil edilmistir. Katilimeilarin maksimum oksijen tiiketimleri (VO2max) kosu bandi
egzersiz testi ile belirlenmistir. Ortalama VO2max degerleri tip II diyabetli KKY
hastalarinin 13,1 + 3,6 ml/kg/dk iken, nondiyabetik KKY hastalarinin 18,9 + 4,2
ml/kg/dk olarak bulunmustur. Yapilan degerlendirmeler sonucunda tip Il diyabetli

bireylerin VO2max degerlerinin daha diisiik oldugu bulunmustur.

Benzer ozellikleri tasiyan bir baska calismada sol ventrikiil disfonksiyonu
olan 88 tip Il diyabetli ve 88 nondiyabetik katilimciin fonksiyonel kapasiteleri
6DYT kullanilarak degerlendirilmistir. Tip II diyabetli grubun 6DYT mesafesinin
(238 + 124m), nondiyabetik gruptan (296 + 131 m) diisiik oldugu bulunmustur (59).

Latiri ve dig. (60) tip Il diyabetli bireylerin fonksiyonel kapasitelerinin obez
olmayan (K1) ve obez (K2) bireylerden olusan iki ayr1 kontrol grubuyla
karsilagtirmistir.  Yapilan degerlendirme sonucunda, tip II diyabetli bireylerin
ortalama 6DYT mesafesi (566 + 81 m), kontrol gruplarindan (K1: 636 + 112 m, K2:
585 £ 100 m) diisiik oldugu bulunmustur.
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Calismamizda fonksiyonel kapasitenin belirlenmesinde hem kolay tolere
edilebilmesi, hem de kardiyovaskiiler agidan yiiksek risk grubunda yer alan diyabetli
bireylerde giivenle uygulanabilmesi nedeniyle 6DYT tercih edilmistir (59).
Calismamiz sonucunda tip 11 diyabetli katilimcilarin ortalama 6DY T mesafesi 507,20
+ 51,70 m, kontrol grubunun ortalama 6DYT mesafesi ise 532,23 + 50,32 m olarak
bulunmustur. Calisma grubunda yer alan tip Il diyabetli bireylerin fonksiyonel
kapasitelerinin kontrol grubundan daha diisiik oldugu belirlenmistir. Gruplarin
fiziksel aktivite diizeyleri diisiikk ve benzer bulunmasia karsin, ¢aligma grubunun
fonksiyonel kapasitesindeki bu azalmanin diyabet ve komorbid hastaliklarin neden

oldugu bozukluklardan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Akcigerleri diyabette hedef organ olarak gosteren ilk calisma Sandler ve dig.
(61) tarafindan gergeklestirilmistir. Tip | diyabetli 11 geng¢ eriskin ile benzer
ozellikteki 11 nondiyabetik bireyin solunum fonksiyonlarini kiyasladiklari
calismada, diyabetli bireylerin solunum fonksiyonlarini daha diisiikk bulmuslardir.
Gilinlimiize kadar yapilan galismalar da diyabetin solunum fonksiyonlar1 tizerine de

negatif etkilerinin oldugu kanitlanmistir (32, 61-65).

Fuso ve dig. (32) kesitsel olarak yaptiklar1 ¢alismada, 45 diyabetli bireyin
pulmoner fonksiyonlar1 incelenmistir. Katilimcilarin FEV1, FVC, FEV1/FVC,
rezidilel volim (RV) ve difiizyon kapasitelerini 4,9 + 0,6 yil ara ile
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda artan diyabet siiresi ile yalmizca RV ve
difiizyon kapasitesinde azalma tespit edilmistir. 495 tip II diyabetli bireyin dahil
edildigi bir bagka kesitsel ¢alismada (63), hastalarin baslangi¢ ve 7 yil sonraki FEV1,
FVC, FEV1/FVC ve PEF parametreleri karsilagtirllmistir. Glisemik kontrol ile iliskili

olarak, solunum parametrelerinin tamaminda azalma tespit edilmistir.

Diyabetli bireylerin solunum fonksiyonlarimi inceleyen tip Il diyabetli ve
nondiyabetik iki gruptan olusan bir ¢alismada (66), katilimcilarin FEV1, FVC,
FEV1/FVC, FEF %25-75 parametreleri incelenmistir. Diyabetli gruba ait FVC ve
FEV1 degerlerinde azalma tespit edilmistir.

Klein ve dig. (6) yaptiklari sistematik derlemede, diyabetli bireylerin sahip
olduklar1 FEV1, FVC ve difiizyon kapasitelerinin nondiyabetik bireylerden daha
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diisiik oldugunu belirtmislerdir. Diyabetli bireylerin FVC degerlerindeki diisiisiin
FEV1 degerindeki diisiisten daha fazla oldugunu bulmuslardir. Ayrica solunum
fonksiyonlar1 ile diyabet yili ve glisemik kontroliin ters yonde bir iliskiye sahip
oldugu, sigara kullanimi ve obezitenin ise solunum fonksiyonlar ile iligkisinin

bulunamadigi belirtilmistir.

40 calismadan 3,182 diyabetli ve 27,080 nondiyabetik katilimcinin dahil
edildigi bir meta-analiz sonucunda FEV1, FVC, FEVI/FVC ve akcigerlerin
diffiizyon Kkapasiteleri incelenmistir. Meta-analiz sonucunda diyabetli grubun
degerlendirilen tiim parametrelerinde restriktif tip akciger hastaligi yoniinde degisim

tespit edilmistir (65).

Diyabetli hastalarin pulmoner fonksiyonlarin1 degerlendirmek amaciyla
yaptigimiz ¢aligmamizda, tip II diyabetli bireylerin FEV1 ve FVC parametrelerinde
azalma tespit edilmistir. Diyabetli bireylerde FEV1 ve FVC parametrelerindeki bu
degisimin akcigerlerin sahip oldugu genis vaskiiler agin ve yapisindaki kollajen
dokunun diyabet sonrasi gelisen mikroanjiyopatiden etkilenmesi sonucu (65, 67)
ortaya ¢iktigint diistinmekteyiz. Her iki grup i¢inde SFT parametreleri, FEF %25-75
hari¢, normal sinirlar igerisinde oldugu saptanmistir. FEF % 25-75’deki azalmanin
SFT gergeklestirilirken katilimecilarin tam anlamiyla koopere olamamasinin sonucu

oldugunu diisiinmekteyiz.

DM bir¢ok sistem ve organi etkileyerek komorbid hastaliklara yol
acmaktadir. Yapilan ¢aligmalar diyabetli yetiskin bireylerin en az bir (68), yaklasik
% 40’1 ise en az ¢ komorbid hastaliga sahip oldugunu gostermektedir (69).
Valent ve dig. (70) Italya’da gergeklestirdikleri ¢alismada, diyabetli bireylerin
komorbid hastaliklarinin = goriilme sikliklarini  incelemislerdir. Sonug¢ olarak
degerlendirilen bireylerin % 39,5’inde esansiyel hipertansiyon, % 22’sinde kardiyak
disritmi, %13,6’sinda kronik bobrek hastaligi,% 11,6’sinda kronik bronsit ve %

10,2’sinde dislipidemi sik karsilsilan komorbid rahatsizliklar olarak tespit edilmistir.

Daniele ve dig. (52) 200 tip Il diyabetli 50 nondiyabetik birey ile
gerceklestirdikleri ¢alismada katilimcilarin fiziksel aktivite diizeylerini, komorbidite

skorlarini, depresif semptomlarim1  ve saghk ile ilgili yasam kalitelerini
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incelemislerdir. Katilimcilarin komorbidite skorlarint belirlemek iizere “Charlson
Komorbidite Skoru”nu kullanmuslardir. Istatistiksel analizler neticesinde, diyabetli
grupta komorbidite skorlari 0, 1 ve 2 iizeri olanlar sirasiyla grubun % 15, % 13 ve
% 73’linii olusturuyorken; nondiyabetik grupta %76, %18 ve % 6’sin1 olusturdugunu
tespit etmislerdir. Diyabetli gruba ait komorbidite skorunun, nondiyabetik grubun

komorbidite skorundan daha yiiksek oldugunu bulmuslardir.

7,499 diyabetli bireyin dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada (71) komorbid
hastaliklar; diyabet ile iligkili ve diyabet ile iligskisiz komorbid hastaliklar olarak
incelenmistir. Calismaya dahil edilen katilimcilarin % 56’sinda diyabete ek
komorbid bir hastalik yokken, % 44’iiniin diyabete ek komorbid bir hastaligi oldugu
tespit edilmistir. Komorbid hastaligi olan katilimcilarin % 11,6’smin diyabet ile
iligkili komorbid hastalik (kalp hastaligi, inme, retinopati, nefropati, ndropati,
diyabetik ayak ), % 24,7’sinin diyabet ile iliskisiz komorbid hastalik (Depresyon,
norolojik hastaliklar, kas iskelet sistemi hastaliklari, akciger hastaliklari, kanser) ve
% &inin her iki grupta da yer alan komorbid hastaliklara sahip oldugunu

belirlemislerdir.

Calismamizda, ¢alisma grubunda yer alan bireylerin sahip olduklar1 komorbid
hastalik yiizdeleri incelendiginde her iki katilimcidan birinde hipertansiyon oldugu
ve vaskiiler patolojilerin yaygin olarak gozlemlendigi tespit edilmistir. Komorbidite
skoruna ait tiim parametreler incelendiginde ise, ¢alisma grubuna ait skorlarin
anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. Charlson Komorbidite Skoru
kullanilarak diyabetin komorbidite {izerine etkisi incelenen kontrollii ¢alismalarda
sonug, diyabetin skora katkis1 nedeniyle diyabetli grup lehine yiiksek ¢ikmaktadir.
Bu nedenle tip I diyabetin komorbidite {izerine etkisinin daha iyi anlasilmasi i¢in
Charlson Komorbidite skorunda diyabetin etkisinin goz ardi edilmesi gerekmektedir.
Bunun i¢in ¢alismamizda diyabet ve diyabet kaynakli puanlar ¢ikartilarak diyabet
bagimsiz komorbidite skoru (DBKS) olusturulmustur. DBKS ile ¢alisma grubuna ait
komorbidite skoru karsilastirildiginda, ¢alisma grubunun komorbidite skoru daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Buna tip II diyabetin yalnizca dogrudan
iliskilendirildigi komplikasyonlarin yaninda, bir¢ok hastaligin baslangici ve seyrinde

etkin rol almasinin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.
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DM kaynakli kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin kesin etiyolojisi
bilinmemesine ragmen, periartrikiiler ~konnektif dokularda non-enzimatik
glikolizasyondaki artis ve anormal glikojen depolanmasinin, konnektif dokuda
degisimlere neden oldugu yoniinde kanitlar mevcuttur (7, 72). DM, neden oldugu
kisitlanmis eklem mobilitesi, ellerde, ayaklarda ve biiyiikk eklemlerde non-

inflamatuar limitasyonlara yol agmaktadir (73).

Aydeniz ve dig. (74) tip II diyabetli bireylerde cheiroarthropaty, donuk omuz,
Dupuytren kontraktiirii ve tetik parmak goriilme sikligini incelemek iizere 102 tip 11
diyabetli, 101 nondiyabetik katilimeciyr degerlendirmislerdir. Caligmanin sonucunda
tip II diyabetli bireylerde cheiroarthropaty, donuk omuz, Dupuytren kontraktiirii ve
tetik parmak anlamli 6l¢iide daha sik karsilagilmistir. Calismanin sonucunda tip II
diyabetli bireylerin kas iskelet sistemi rahatsizliklarina nondiyabetik bireylerden 1,96

kez daha yatkin oldugu bulunmustur.

Diyabetli bireylerde {ist ekstremite kas iskelet sistemi problemlerinin
arastirildigr bir baska calismada tip I ve tip II diyabetli bireyler kontrol grubuyla
karsilagtirilmistir. Diyabetli bireylerin % 75’inde tist ekstremitede lokomotor
problemler tespit edilmistir ve bu oran kontrol grubundan ytiksektir (p=0,02). Donuk
omuz (25%), karpal tlinel sendromu (20%), tenosinovit (29%), kisitlanmis eklem
mobilitesi (28%) ve Dupuytren kontraktiirii (13%) en ¢ok karsilagilan kas iskelet
sistemi rahatsizliklar1 olarak belirlenmistir. Tip I ve tip II diyabetli bireyler
karsilastirildiginda ise tip II diyabetli bireylerin {ist ekstremiteye ait kas iskelet
sistemi problemlerine daha yatkin oldugu ve glisemik kontrol ile iist ekstremite kas

iskelet sistemi problemleri arasinda iliski oldugu belirtilmistir (75).

Tip Il diyabetli bireylerde genel kas iskelet sistemi problemlerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada (8), 208 tip II diyabetli bireye “Kas Iskelet Sistemi
Fonksiyon Degerlendirme Anketi- Kisa Form” uygulanmistir. Caligma sonucunda tist
ekstremitenin noninflamatuar kas iskelet sistemi problemlerinin yaninda,
osteoartritin tip II diyabetli bireylerde yaygin bir problem oldugu tespit edilmistir.
Osteoartrite yalnizca agirlik tasiyan alt ekstremitelerde degil, benzer oranlarda {ist

ekstremitelerde de bulundugu belirlenmistir (sirastyla % 31,2 ve % 38).
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Calismamiz sonucunda kas iskelet sistemi rahatsizliklarini degerlendirmek
iizere kullandigimiz “Cornell Kas Iskelet Sistemi Rahatsizliklar1 Anketi (KISRA)”
verilerine goOre gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Ancak c¢alisma
grubunda yer alan bireylerin KISRA skorlarinin neredeyse tamami kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Ozellikle bel ve boyun bélgelerinde artmis
omurga problemleri dikkat ¢cekmektedir. Omurga problemlerinden sonra en yiiksek
skorun omuz ve diz bolgelerine ait oldugu tespit edilmistir. Her iki grubun da
ortalama VKI’lerinin 30 kg/mz’den fazla olmasi gruplarda kas iskelet sistemi
rahatsizliklarina yatkinlik olusturmaktadir. Ancak KISRA alt skorlar incelendiginde,
tip II diyabetli bireylerden olusan c¢aligma grubunun skorlart daha yiiksek
bulunmustur. Bu farkin olugmasinda, konnektif doku ve mikrovaskiilarizasyondaki

degisimlerin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Viicuttaki adipoz doku miktar: ile kas iskelet sistemi agri ve yaralanmalari
arasindaki iligkiyi incelemek {izere yapilan bir ¢alismaya 6328 obez, 1135 normal
VKI’ye sahip birey dahil edilmistir. Calisma sonucunda obez gruba ait kas iskelet
sistemi agris1 anlamli Ol¢iide ylksek bulunmustur. Kas iskelet sistemine ait

yakinmalarin daha ¢ok boyun ve kalga bolgelerinde oldugu saptanmistir (76).

Hulens ve dig. (77) yaptiklar1 galismada morbid obez, obez ve normal VKi’ne
sahip bireylerden olusan {i¢ grubun 6DYT mesafelerini ve ylirlime sonrasi
rahatsizliklar1 incelemistir. Morbid obez bireylerden olusan grubun yliriime hiz1 (5,4
km/sa), obez bireylerden olusan gruptan (5,9 km/sa) ve normal VKi’ye sahip
bireylerden olusan gruptan (7,2 km/sa) anlamli oranda daha disiik oldugu
saptanmigtir. VK1 artisiyla beraber ayaklar, dizler ve kalgalar ilgilendiren agr1 ve
problemler, siirtinmeye bagh ciltte kizariklik, bel agris1 ve dolasim ile ilgili sorunlar

da artmaktadir.

Calismamiz neticesinde tip II diyabetli bireylerde artan KISR ile birlikte
yiirlime mesafesinin azaldig: tespit edilmistir. Tip II diyabetli bireylerde fonksiyonel
kapasitede gozlemlenen bu azalmaya, Ozellikle omurga ve alt ekstremiteyi
ilgilendiren kas iskelet sistemi problemlerindeki artisin neden olabilecegini

diistinmekteyiz.
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Calisma grubunda yer alan bireylerin artan VKI ile birlikte KISR
rahatsizliklarinin da arttig1, yiiriime mesafesinin ise artan VKI ile birlikte azaldig
bulunmustur. Ozellikle VKI 30 kg/mz’den fazla olan tip II diyabetli bireylerde KISR
arttig1 bulunmustur. Ayrica artan VKI ile 6DYT mesafesindeki anlaml1 azalma tespit
edilmistir. Artan adipoz doku miktar, yiiriime sonrast gelisen komplikasyonlar
arttirmakta ve bireyleri sedanter bir yasam tarzina sevk etmektedir (77). Kas iskelet
sistemi sorunlar1 ve sedanter yasam tarzi ile sonuglanan VKI artisinin, buldugumuz

sonugcta etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

HbalC ile PG arasindaki iligkiyi gosteren ¢alismada 1139 tip I diyabetli birey
dahil edilmistir ve alinan kan numunelerinden PG ve HbalC diizeyleri incelenerek
karsilagtiritlmistir. Calisma neticesinde PG ile HbALC arasinda iliski saptanmistir
(r=0,82) (78). Benzer sonug ¢alismamizda da elde edilmistir (r=0,673).

Yaptigimiz analizler sonucunda PG ve HbAI1C ile diyabet siiresi arasinda
pozitif yonde anlamli iliski tespit edilmistir. Diyabet yil1 ve PG arasindaki iliskiyi
inceleyen bir ¢aligmada (64), diyabet siiresinin artis1 ile plazma glikoz seviyesinin
arttigini tespit etmislerdir. HbA1C ile diyabet yil1 arasinda ¢alismamizla benzer iliski

saptanmistir.

Calismamizin Hj hipotezi “Tip II diyabetin fiziksel ve pulmoner fonksiyonlar
tizerine etki eder.” olarak belirlenmistir. Bu baslik altinda incelenen fiziksel aktivite
diizeyinin ve kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin tip II diyabetten etkilenmemesine
karsin; fonksiyonel kapasite, pulmoner fonksiyonlar ve komorbiditenin tip Il
diyabetten etkilendigi saptanmistir. Sonug olarak tip II diyabetin fiziksel ve pulmoner

fonksiyonlar1 negatif yonde etkiledigi bulunmus ve Hy hipotezi dogrulanmustir.

H, hipotezi “Tip II diyabette degerlendirilen degiskenler arasinda iligki
vardir.” olarak belirlenmistir. Calisma grubunda degerlendirilen degiskenler arasi
iliski incelendiginde; tip II diyabetli bireylerde artan VKI ile kas iskelet sistemi
rahatsizliklarinin arttigi, DM siiresi arttik¢a PG ve HbA1C diizeylerinin ytikseldigi,
artan PG ile HbA1C diizeyinin arttig1 bulunmustur. Tip II diyabetli bireylerde azalan
yiiriime mesafesi ile VKI ve ile kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin arttig: tespit

edilmistir. Bu nedenle H; hipotezi dogrulanmuistir.
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Calismamizin  limitasyonlar;; komorbid hastalik sikliklarii  diyabet
tedavisinde kullanilan yonteme gore gruplandirarak incelenememesi, kas iskelet
sistemi rahatsizliklar1 incelemesine karsin detayli noéropati ve diyabetik ayak

degerlendirmelerinin yapilamamis olmasidir.

Calismamizin giiclii yanlari; fiziksel aktivite diizeyleri esit olan iki grubun
fonksiyonel kapasiteleri degerlendirilerek daha objektif bir sonug¢ elde edilmis
olmasi, literatiirde tartismali sonuglar bulunan diyabetin solunum fonksiyonlar

tizerine etkisinin incelenmesi konusunda katki saglamasi olarak siralanabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz sonucunda tip Il diyabetin fonksiyonel kapasite, solunum
fonksiyonu ve komorbid hastaliklar {izerine negatif etkisinin oldugu bulunmustur.
Fiziksel aktivite diizeyi ve kas iskelet sistemi rahatsizliklarinin ise tip II diyabetten
etkilenmedigi tespit edilmistir. Diyabetli yasam siiresi arttikga glisemik kontrol
kotiilesmektedir. Tip II diyabetli bireylerde artan VKI ile kas iskelet sistemi

rahatsizliklar1 da artmaktadir.

Gelecek caligmalarin daha biiyiik 6rneklem biiyiikliigii ile gerceklestirilmesi,
fiziksel aktivite seviyelerinin belirlenmesinde ve solunum fonksiyonlarinin

degerlendirilmesinde farkli yontemlerden de yararlanilmalidir.

Tip Il diyabetli bireylerde tedavinin en 6nemli komponentlerinden olan
egzersiz tedavisi sirasinda tip II diyabetli bireylerin mevcut komorbid hastaliklar
neticesinde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar goz onilinde bulundurulmalidir. Tip
Il diyabetli hastalarin klinik degerlendirme ve tedavi programlari belirlenirken
fiziksel ve pulmoner fonksiyonlar bir biitiin olarak ele alinmali, 6zellikle ihmal

edilen solunum fonksiyonlari iizerinde durulmalidir.



10.

11.

12.

56

7. KAYNAKLAR

Karagdz, A., Yiksel, M., Can, G. (2014). TEKHARF 2013 taramas1 ve
diyabet prevalansinda hizli artis.

Aguiree, F., Brown, A., Cho, N. H., Dahlquist, G., Dodd, S., Dunning, T.
vedigerleri. (2013). IDF diabetes atlas.

Hall JE. (2013). Guyton ve Hall Tibbi Fizyoloji.(Cev. Ed. Berrak Caglayan
Yegen), s. 939-954. Ankara: Elsevier/Nobel Tip Kitabevleri.

Yenigiin M, Altuntas Y. (2001). Her yoniiyle diabetes mellitus. Ankara:
Nobel Tip.

Orasanu, G., Plutzky, J. (2009). The pathologic continuum of diabetic
vascular disease. Journal of the American College of Cardiology, 53(5s1),
S35-542.

Klein, O. L., Krishnan, J. A., Glick, S., Smith, L. J. (2010). Systematic
review of the association between lung function and Type 2 diabetes mellitus.
Diabetic medicine, 27(9), 977-987.

Arkkila, P. E., Gautier, J. F. (2003). Musculoskeletal disorders in diabetes
mellitus: an update. Best Practice & Research Clinical Rheumatology, 17(6),
945-970.

Douloumpakas, 1., Pyrpasopoulou, A., Triantafyllou, A., Sampanis, C.,
Aslanidis, S. (2007). Prevalence of musculoskeletal disorders in patients with
type 2 diabetes mellitus: a pilot study. Hippokratia, 11(4), 216-218.

American Diabetes Association. (2010). Diagnosis and classification of
diabetes mellitus. Diabetes care, 33, S62-S69.

World Health Organization. (2006). Definition and diagnosis of diabetes
mellitus and intermediate hyperglycaemia: report of a WH.

Ozata M, Yonem A. (2006). Endokrinoloji: Metabolizma ve Diabet. Istanbul:
Istanbul Medikal

12. Kasper DL, Fauci AS, Hauser SL ve digerleri. (2015). Harrison's

principles of internal medicine, Harrison's principles of internal medicine.



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

57

Engelgau, M. M., Geiss, L. S., Saaddine, J. B., Boyle, J. P., Benjamin, S. M.,
Gregg, E. W., ve digerleri. (2004). The evolving diabetes burden in the
United States. Annals of internal medicine, 140(11), 945-950.

Cho, N.H., Whiting, D., Forouhi, N., Guariguata, L., Hambleton, I., Li, R. ve
digerleri (2015). IDF diabetes atlas.

Satman, 1., Yilmaz, T., Sengiil, A., Salman, S., Salman, F., Uygur, S. ve
digerleri. (2002). Population-based study of diabetes and risk characteristics
in turkey results of the Turkish diabetes epidemiology study (TURDEP).
Diabetes care, 25(9), 1551-1556.

Satman, I, Grubu, T. I. C. (2011). TURDEP-II Sonuglar. Tiirk
Endokronoloji ve Metabolizma Dernegi. Erisim: 16 Mayis 2016. http://www.
turkendokrin. org/fi les/fi le/TURDEP_ 11_2011. pdf

Saglik Bakanlig1. (2011). Tiirkiye diyabet dnleme ve kontrol programi: eylem
plani (2011-2014): Saglik Bakanligt.

National Diabetes Data Group. (1979). Classification and diagnosis of
diabetes mellitus and other categories of glucose intolerance. Diabetes,
28(12), 1039-1057.

WHO Study Group on Diabetes Mellitus, World Health Organization. (1985).
Diabetes mellitus: report of a WHO study group (No. 727). World Health
Organization.

Erol C, Kabalak T. (2008). I¢ Hastaliklar1 Endokrinoloji. Ankara: MN
Medikal & Nobel.

Petit WA, Adamec CA. (2011). The encyclopedia of diabete. Facts on File.
American Diabetes Association. (2013). Standards of medical care in
diabetes—2013. Diabetes care, 37, S11.

International Expert Committee. (2009). International Expert Committee
report on the role of the A1C assay in the diagnosis of diabetes. Diabetes
care, 32(7), 1327-1334.

Satman I, imamoglu S, Yilmaz C ve digerleri. (2015). TEMD Diabetes
Mellitus Ve Komplikasyonlarimin Tam, Tedavi Ve Izlem Kilavuzu-2015.
Ankara: BAYT Bilimsel Aragtirmalar Basin Yayin ve Tamitim Ltd. Sti.



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

58

Cade, W. T. (2008). Diabetes-related microvascular and macrovascular
diseases in the physical therapy setting. Physical therapy, 88(11), 1322-1335.
Deshpande, A. D., Harris-Hayes, M., Schootman, M. (2008). Epidemiology
of diabetes and diabetes-related complications. Physical therapy, 88(11),
1254-1264.

Association AD. (2015). Standards of medical care in Diabetes-2015.
Clinical Diabetes. 33, 97-111.

Androeli TE, Carpenter CCJ, Griggs RC ve digerleri. (2008). Cecil Essentials
of Medicine. (S. Mistik, Cev.). Ankara: YUCE/ Nobel Tip.

Arguedas, J. A., Leiva, V., Wright, J. M. (2013). Blood pressure targets for
hypertension in people with diabetes mellitus. Cochrane Database Syst Rev,
10.

Haftner, S. M., Lehto, S., Ronnemaa, T., Pyorild, K., Laakso, M. (1998).
Mortality from coronary heart disease in subjects with type 2 diabetes and in
nondiabetic subjects with and without prior myocardial infarction. New
England journal of medicine, 339(4), 229-234.

Goldman MD. (2003). Lung dysfunction in diabetes. Diabetes Care. 26,
1915-1918.

Fuso, L., Pitocco, D., Condoluci, C., Conte, E., Contu, C., Rizzi, A. ve
digerleri . (2015). Decline of the lung function and quality of glycemic
control in type 2 diabetes mellitus. European journal of internal medicine,
26(4), 273-278.

Thomas, S. J., McDougall, C., Brown, I. D., Jaberoo, M. C., Stearns, A.,
Ashraf, R. ve digerleri. (2007). Prevalence of symptoms and signs of shoulder
problems in people with diabetes mellitus. Journal of shoulder and elbow
surgery, 16(6), 748-751.

Colberg, S. R., Sigal, R. J., Fernhall, B., Regensteiner, J. G., Blissmer, B. J.,
Rubin, R. R. ve digerler. (2010). Exercise and type 2 diabetes the American
College of Sports Medicine and the American Diabetes Association: joint
position statement. Diabetes care, 33(12), e147-e167.

Chipkin SR, Klugh SA, Chasan-Taber L. (2001). Exercise and diabetes.
Cardiology clinics. 19, 489-505.



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

59

Helmrich, S. P., Ragland, D. R., Leung, R. W., Paffenbarger Jr, R. S. (1991).
Physical activity and reduced occurrence of non-insulin-dependent diabetes
mellitus. New England Journal of Medicine, 325(3), 147-152.

Manson, J. E., Stampfer, M. J., Colditz, G. A., Willett, W. C., Rosner, B.,
Hennekens, C. H. ve digerleri. (1991). Physical activity and incidence of non-
insulin-dependent diabetes mellitus in women. The Lancet, 338(8770), 774-
778.

Saglam, M., Arikan, H., Savci, S., Inal-Ince, D., Bosnak-Guclu, M.,
Karabulut, E., Tokgozoglu, L. (2010). International Physical Activity
Questionnaire: Reliability and Validity of The Turkish Version 1. Perceptual
and motor skills, 111(1), 278-284.

IPAQ Research Committee. (2005). Guidelines for data processing and
analysis of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ)-short
and long forms. Retrieved September, 17, 2008.

Craig, C. L., Marshall, A. L., Sjostrom, M., Bauman, A. E., Booth, M.
L.,Ainsworth, B. E. ve digerleri. (2003). International Physical Activity
Questionnaire: 12-Country Reliability and Validity. Med. Sci. Sports Exerc.
35, 1381-1395.

Weisman, I.M., Zeballos, R.J. (2001). Clinical exercise testing. Clinics in
chest medicine. 22, 679-702.

Miller, M. R., Crapo, R., Hankinson, J., Brusasco, V., Burgos, F., Casaburi,
R. ve digerleri. (2005). General considerations for lung function testing.
European Respiratory Journal, 26(1), 153-161.

Charlson, M., Szatrowski, T. P., Peterson, J., Gold, J. (1994). Validation of a
combined comorbidity index. Journal of clinical epidemiology, 47(11), 1245-
1251.

Charlson, M. E., Pompei, P., Ales, K. L., MacKenzie, C. R. (1987). A new
method of classifying prognostic comorbidity in longitudinal studies:
development and validation. Journal of chronic diseases, 40(5), 373-383.
Erding, O., Hot, K., Ozkaya, M. (2011). Turkish version of the Cornell
Musculoskeletal Discomfort Questionnaire: Cross-cultural adaptation and
validation. Work. 39, 251-260.



46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

60

Hayran, M. (2011) Hayran M. Saglik arastirmalart icin temel istatistik 1.
Baski. Ankara: Omega yayinlari

Green, A. J., Bazata, D. D., Fox, K. M., Grandy, S. (2007). Health-related
behaviours of people with diabetes and those with cardiometabolic risk
factors: results from SHIELD. International journal of clinical practice,
61(11), 1791-1797.

Zhao, G., Ford, E. S., Li, C., & Mokdad, A. H. (2008). Compliance with
physical activity recommendations in US adults with diabetes. Diabetic
Medicine, 25(2), 221-227.

Colak, T. K., Acar, G., Dereli, E. E., Ozgiil, B., Demirbiiken, 1., Alkac, C.,
ve digerleri. (2016). Association between the physical activity level and the
quality of life of patients with type 2 diabetes mellitus. Journal of physical
therapy science, 28(1), 142.

Duarte, C. K., Almeida, J. C. D., Merker, A. J. S., Brauer, F. D. O,
Rodrigues, T. D. C. (2012). Physical activity level and exercise in patients
with diabetes mellitus. Revista da Associa¢do Médica Brasileira, 58(2), 215-
221.

Sibai, A. M., Costanian, C., Tohme, R., Assaad, S., Hwalla, N. (2013).
Physical activity in adults with and without diabetes: from the ‘high-
risk’approach to the ‘population-based’approach of prevention. BMC Public
Health, 13(1), 1.

Daniele, T. M. D. C., Bruin, V. M. S. D, Oliveira, D. S. N. D., Pompeu, C.
M. R. (2013). Associations among physical activity, comorbidities,
depressive symptoms and health-related quality of life in type 2 diabetes.
Arquivos Brasileiros de Endocrinologia & Metabologia, 57(1), 44-50.
Plasqui, G., & Westerterp, K. R. (2007). Physical activity assessment with
accelerometers: an evaluation against doubly labeled water. Obesity, 15(10),
2371-2379.

Chan, C. B., Ryan, D. A., & Tudor-Locke, C. (2004). Health benefits of a
pedometer-based physical activity intervention in sedentary workers.
Preventive medicine, 39(6), 1215-1222.



55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

61

Sharma, A. M. (2002). Adipose tissue: a mediator of cardiovascular risk.
International Journal of Obesity & Related Metabolic Disorders, 26.
Warburton, D. E., Nicol, C. W., Bredin, S. S. (2006). Health benefits of
physical activity: the evidence. Canadian medical association journal,
174(6), 801-809.

Awotidebe, T. O., Adedoyin, R. A., Yusuf, A. O., Mbada, C. E., Opiyo, R,
Maseko, F. C. (2014). Comparative functional exercise capacity of patients
with type 2-diabetes and healthy controls: a case control study. The Pan
African Medical Journal, 19.

Tibb, A. S., Ennezat, P. V., Chen, J. A., Haider, A., Gundewar, S., Cotarlan,
V., ve digerleri. (2005). Diabetes lowers aerobic capacity in heart failure.
Journal of the American College of Cardiology, 46(5), 930-931.

Ingle, L., Reddy, P., Clark, A. L., Cleland, J. G. (2006). Diabetes lowers six-
minute walk test performance in heart failure. Journal of the American
College of Cardiology, 47(9), 1909-1910.

Latiri, I., Elbey, R., Hcini, K., Zaoui, A., Charfeddine, B., Maarouf, M. R. ve
digerleri. (2012). Six-minute walk test in non-insulin-dependent diabetes
mellitus patients living in Northwest Africa. Diabetes, metabolic syndrome
and obesity: targets and therapy, 5, 227.

Sandler, M., Bunn, A. E., Stewart, R. I. (1987). Cross-Section Study of
Pulmonary Function in Patients with Insulin-dependent Diabetes Mellitus 1,
2. American Review of Respiratory Disease, 135(1), 223-229.

Gibbons, W. J., Fruchter, N., Sloan, S., Levy, R. D. (2001). Reference values
for a multiple repetition 6-minute walk test in healthy adults older than 20
years. Journal of Cardiopulmonary Rehabilitation and Prevention, 21(2), 87-
93.

Davis, W. A., Knuiman, M., Kendall, P., Grange, V., Davis, T. M. (2004).
Glycemic exposure is associated with reduced pulmonary function in type 2
diabetes The Fremantle Diabetes Study. Diabetes Care, 27(3), 752-757.
Ozdogan, E., Ozdogan, O., Altunoglu, E. G., Koksal, A. R. (2007). Tip 2
Diyabet Hastalarinda Kan Lipid Diizeylerinin HbAlc ve Obezite ile liskisi.

Uzmanlik Tezi, Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi.



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

62

van den Borst, B., Gosker, H. R., Zeegers, M. P., Schols, A. M. (2010).
Pulmonary function in diabetes: a metaanalysis. CHEST Journal, 138(2),
393-406.

Meo, S. A., Al Drees, A. M., Ahmed, J., Shah, S. F. A., Al-Regaiey, K.,
Husain, A. ve digerleri. (2007). Effect of duration of disease on ventilatory
function in an ethnic Saudi group of diabetic patients. Journal of diabetes
science and technology, 1(5), 711-717.

Chance, W. W., Rhee, C., Yilmaz, C., Dane, D. M., Pruneda, M. L., Raskin,
P. ve digerleri. (2008). Diminished alveolar microvascular reserves in type 2
diabetes reflect systemic microangiopathy. Diabetes care, 31(8), 1596-1601.
Druss, B. G., Marcus, S. C., Olfson, M., Tanielian, T., Elinson, L., Pincus, H.
A. (2001). Comparing the national economic burden of five chronic
conditions. Health Affairs, 20(6), 233-241.

Maddigan, S. L., Feeny, D. H., Johnson, J. A. (2005). Health-related quality
of life deficits associated with diabetes and comorbidities in a Canadian
National Population Health Survey. Quality of Life Research, 14(5), 1311-
1320.

Valent, F., Tillati, S., Zanier, L. (2013). Prevalence and comorbidities of
known diabetes in northeastern Italy. Journal of diabetes investigation, 4(4),
355-360.

Struijs, J. N., Baan, C. A., Schellevis, F. G., Westert, G. P., Bos, G. A.
(2006). Comorbidity in patients with diabetes mellitus: impact on medical
health care utilization. BMC health services research, 6(1), 1.

Goldberg, B. A., Scarlat, M. M., Harryman li, D. T. (1999). Management of
the stiff shoulder. Journal of orthopaedic science, 4(6), 462-471.

Grgic, A., Rosenbloom, A. L., Weber, F. T., Giordano, B., Malone, J. 1.,
Shuster, J. J. (1976). Joint contracture—common manifestation of childhood
diabetes mellitus. The Journal of pediatrics, 88(4), 584-588.

Aydeniz, A., Gursoy, S., Guney, E. (2008). Which musculoskeletal
complications are most frequently seen in type 2 diabetes mellitus?. Journal
of International Medical Research, 36(3), 505-511.



75.

76.

77.

78.

63

Ramchurn, N., Mashamba, C., Leitch, E., Arutchelvam, V., Narayanan, K.,
Weaver, J. ve digerleri. (2009). Upper limb musculoskeletal abnormalities
and poor metabolic control in diabetes. European journal of internal
medicine, 20(7), 718-721.

Peltonen, M., Lindroos, A. K., Torgerson, J. S. (2003). Musculoskeletal pain
in the obese: a comparison with a general population and long-term changes
after conventional and surgical obesity treatment. Pain, 104(3), 549-557.
Hulens, M., Vansant, G., Claessens, A. L., Lysens, R., Muls, E. (2003).
Predictors of 6-minute walk test results in lean, obese and morbidly obese
women. Scandinavian journal of medicine & science in sports, 13(2), 98-105.
Rohlfing, C. L., Wiedmeyer, H. M., Little, R. R., England, J. D., Tennill, A.,
Goldstein, D. E. (2002). Defining the relationship between plasma glucose
and HbAlc analysis of glucose profiles and HbAlc in the Diabetes Control
and Complications Trial. Diabetes care, 25(2), 275-278.



8. OZGECMIS

1987 yilinda Ankara’da dogdu. Ilkogretimi Meliksah 1.0’da tamamladi. Ankara
Etimesgut Mustafa Kemal Saglik Meslek Lisesi Radyoloji boliimiinden 2005 yilinda
mezun oldu. 2006 yilinda Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bo6liimii’nde lisans egitimine basladi. Ayni y1l Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde radyoloji teknisyeni olarak c¢alismaya bagladi.
2011 yilinda lisans egitimini tamamladi. 2011-2012 yillarinda Ankara TSK
Rehabilitasyon ve Bakim Merkezi’nde askerlik gorevini yerine getirdi. 2013 yilinda
Dumlupmar Universitesi Saglhk Yiiksekokulu Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii

Kardiyopulmoner Fizyoterapi ABD’da goreve basladi ve halen devam etmektedir.



9. EKLER

Ek-1 Dumlupinar Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul izni




Ek-2 Degerlendirme Formu

Tc No / Dosya No:

Yas: Ozgecmis:

— (Ameliyatlar,
Cinsiyet: Hastahklar)
Boy / Kilo:

Egitim Durumu:

Meslek:

Medeni Durum:

Soygecmis:
Sigara Kullanima:
Paket/ Yil:
Baslama Yas::
Alkol Kullanimu: 4 .
Bardak/ Giin: Diyabet tam yili:
Plazma Glikoz: Hod

Kullamilan ilaglar:




Ek-3 Uluslararas1 Aktivite Katilim Anketi- Kisa Form

Insanlarin giinliik hayatlarmin bir parcasi olarak yaptiklar1 fiziksel aktivite
tiplerini bulmayla ilgileniyoruz. Sorular son 7 giin igerisinde fiziksel olarak harcanan
zamanla ilgili olarak sorulacaktir. Liitfen yaptiginiz aktiviteleri diislinlin; iste, evde,
bir yerden bir yere giderken, bos zamanlarinizda yaptiginiz spor, egzersiz veya
eglence aktiviteleri.

Son 7 giinde yaptigimiz siddetli aktiviteleri disiiniin. Siddetli fiziksel
aktiviteler zor fiziksel efor yapildigini ve nefes almanin normalden ¢ok daha fazla
oldugu aktiviteleri ifade eder. Sadece herhangi bir zamanda en az 10 dakika
yaptiginiz bu aktiviteleri diigiiniin.

1. Gegen 7 giin igerisinde kac giin agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol
veya hizli bisiklet ¢evirme gibi siddetli fiziksel aktivitelerden yaptiniz?

(O Haftada  giin
O Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. -> ( 3.soruya gidin.)

2. Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman
harcadimiz?

() Giinde _ saat
(O Giinde  dakika
QO Bilmiyorum/Emin degilim

Gegen 7 giinde yaptigimiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisliniin. Orta
dereceli aktivite orta derece fiziksel gii¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes
almaya neden olan aktivitelerdir. Yalmz bir seferde en az 10 dakika boyunca
yaptiginiz fiziksel aktiviteleri diigiiniin.

3.Gegen 7 giin igerisinde kag¢ giin hafif yiik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme,
halk oyunlari, dans, bowling veya c¢iftler tenis oyunu gibi orta dereceli fiziksel
aktivitelerden yaptiniz? Yiiriime haric.

(O Haftada  giin
(O Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. => (5.soruya gidin.)

4. Bu giinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar
zaman harcadiniz?

() Giinde  saat
(O Giinde _ dakika
O Bilmiyorum/ Emin degilim



Gegen 7 giinde yliriiyerek gecirdiginiz zamani diisiiniin. Bu isyerinde, evde,
bir yerden bir yere ulasim amaciyla veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi
amaciyla yaptiginiz yiiriiyiis olabilir.

5. Gegen 7 giin,bir seferde en az 10 dakika yiiriidiigiiniiz giin sayis1 kagtir?

(O Haftada  giin
O Yiiriimedim. -> (7.soruya gidin.)

6. Bu giinlerden birinde yiiriiyerek genellikle ne kadar zaman geg¢irdiniz?

(O Giinde __ saat
(O Giinde  dakika
O Bilmiyorum/ Emin degilim

Son soru, gegen 7 giinde hafta iginde oturarak gecirdiginiz zamanlarla
ilgilidir. Iste, evde, calisirken ya da dinlenirken gegirdiginiz zamanlar dahildir. Bu
masanizda, arkadasinizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak televizyon
seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlar1 kapsamaktadir.

7. Gegen 7 giin icerisinde, giinde oturarak ne kadar zaman harcadiniz?

() Giinde  saat
(O Giinde __ dakika
(O Bilmiyorum/ Emin degilim



Ek-4 6 Dakika YUrime Testi

6 DAKIKA YURUME TESTI

Test Oncesi

Test Sonrasi

Test Sonrasi

Sa0,

Kalp Hizx

Solunum Frekansi

Kan Basinci

Borg Skalasi - Solunum

Borg Skalasi - Kas

Kat edilen mesafe

11

12

Not




Ek-5 Solunum Fonksiyon Testi

SOLUNUM FONKSiYON TESTIi

1.0l¢iim 2.0l¢iim 3.0l¢iim

Yapilan | Beklenen | Yiizde | Yapilan | Beklenen | Yiizde | Yapilan | Beklenen | Yiizde

FEV,

FVC

FEV:/FVC

PEF

FEF % 25-75




Ek-6 Charlson Komorbidite Skoru

Asagida verilen tablodaki hastaliklar mevcut ise yanindaki kutucuga ‘X’ isareti
koyunuz.

Koroner Arter Hastalig1

Konjestif Kalp Yetmezligi

Kronik Pulmoner Hastalik

Peptik Ulser Hastalif

Periferik Damar Hastalig1

Serebrovaskiiler Hastalik

Diabetes Mellitus

Karaciger Hastalig1 (Hafif derecede)

Konnektif Doku Hastalig1

Demans
Renal Hastalik (Orta ve agir derecede)

Hemipleji

Diabetes Mellitus (Ug organ hasarinin eslik ettigi)

Nonmetastatik solid timor

Losemi

Lenfoma

Multiple Myeloma
Karaciger Hastalig1 (Orta ve agir derecede)
Metastatik solid tiimor

AIDS




Ek-7 Cornell Kas Iskelet Sistemi Rahatsizliklar1 Anketi

Gegtigimiz hafta boyunca,
vilcwdunuzda ne siklhikia agn, siz,
Asagidaki resim, ankette sorulan viieut boliimlerini | hisseuiniz?

yaklagik olarak gstermekiedir, {Her viieut blilui icin covaplayuz)

Liitfen uygun k Su isaretleyerck playimiz. Hafta Hafta Her giin

boyunca boyunca Her gin bir gok
Hig 1-2 kez 34 kez bir kez ke Ota
hissetmedim | hissetim hissettim hissenim hissenim il d et iy 5! s
Boyun [ m] [m} ] m] (m] [m} =] ol o a
omur Sap)| O [] O =] = =] [] O[] O [] o |
won | O =] [a] [m] o | o ] O |BE O =
St = [5] 8] o o] o o o] g =] o |
(st Kol sap)| O a ] [m] o[ o [=] O e [=] o |
(omez - dinckaras) (Sol) | O O O =] o | o [5] ol o [u] (=
Bel [ O [m] ] [u] O | o [=] o] O o o |
On Kol sap)| O [u] [m] [m] o[ o ] =l o m] o |
ek bilekars)qsol) | O 5] u] 5] o | O o ol 8] =
E1Bilg sag | O a ] [m] o | o [=] O e a o |
soh | O [=] ] m] o | o =] =l =] o |
) sap | O a a [m] o | O u] =l O a o
Flpamaklar =T @ o a ] g [ o o oo 5] o ,
Kalca [ O (=] [=] [u] o] o O o] o [=] o ]
Ust Bacak sap| O O [m] [m] o | o =] o| o =] o |
thala-dizans) qsal) | O o [w] [m] o | o =] o] O o o |
Dis sag | O a =] [m] o | o [=] o| O a o |
i soh | O =] ] u] o | o =] o| O =] o |
Alf Bacak sag) | O a ] [m] o | o [=] o] O a o |
e apkas) sl | O =] ] u] o | o =] o| O [=] o |
Gegtigimiz hafia boyunca, Eger agri s, rahatsizhk Eger
vilcudunuzda ne sikhikta agin, sizr, rahatsezhk hissettiyseniz, bu ders
Agagidaki resim, ankette sorulan vileut bislimlerini "li;"‘““"’_""’-'-’ — ol ne kadar siddetliydi? galigmaniza "mu'gﬁ 5
yaklagik olarak gostermekiedir, (Her viicut biliimii igin cevaplaymiz) L
Liitfen uygun kutucugu isaretleyerek cevaplayimz. Hafta Hafta Her glin
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son | O ] u] O O | O O o| o [u] I
Vet S22 [ O a [=] [m] o [ O [] [= I =] [m] a
mmE e D 5] [=] =] o | o O O | O 5] =] |
Kalga [ O o o o [ =] o o] O o o |
Ust Bacak sap) | O [m] m] o o | o [=] [= I =) [=] =l
taga-dizarss) gty | O [m] [u] a o | o [u] o | O [u] (=
- sap| O [} m] =] o | O =] (=1 = [u] o |
) o) | O [m] [u] [u] o | O 5] o| o [n] o |
Al Bacak sap| O o g ] o] O o ol o o o |
Wiz-ayakaras) gty | O [] [m] o o | o [=] o | O [5] o |
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