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DIYABETIK PERIFERIK NOROPATISi OLAN VE OLMAYAN TiP 2
DIABETES MELLITUSLU OLGULAR iLE SAGLIKLI BIREYLERDE
FONKSIYONEL EGZERSIiZ KAPASITESI, KAS KUVVETI, YASAM
KALITESI VE FiZIKSEL AKTiVIiTE DUZEYLERININ
KARSILASTIRILMASI

HANDE DINCEL, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Inciralti, izmir

TURKIYE

OZET

Amag: Bu calismanin amaci, DPN’siolan ve olmayan Tip 2 DM’li olgular ile saglikli bireylerin
fonksiyonel egzersiz kapasitesi, kas kuvveti, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeylerini

karsilagtirmakt.

Yontem: Calismaya, 32 Tip 2 DM’li (Grup 1), 32 DPN’li Tip 2 DM hastas1 (Grup 2) ve 30
saglikli goniillii birey (Kontrol Grubu) olmak {izere toplam 94 kisi alindi. Katilimcilarin
demografik Ozellikleri, laboratuvar bulgular1 ve EMG sonuglar1 dosyalarindan kaydedildi.
Vicut kompozisyonu biyoelektrik impedans analiz sistemi Bodystat 1500 cihaz1 ile
degerlendirildi. Noropati semptom siddeti degerlendirmesi igin Noropati Semptom Skoru
Olcegi kullanildi. Periferal kas kuvveti (diz ekstansiyon, ayak bilegi plantar fleksiyon ve
eversiyon ve el kavrama kuvvetleri) hand-held dinamometre ve el dinamometresi ile 6lgtldt.
Fonksiyonel egzersiz kapasitesi alt1 dakika yiiriime testi (6DYT) ve alt1 dakika basamak testi
(6 DBT) ile degerlendirildi. Genel alt ekstremite kas kuvveti ve fonksiyonu degerlendirmesinde
30 sn otur-kalk testi kullanildi. Genel yasam kalitesi Nottingham Saglik Profili (NHP) anketi,
hastaliga 6zgili yasam kalitesi Ferrans ve Powers Yasam Kalitesi Endeksi Diabetes Mellitus
Versiyonu anketi ve fiziksel aktivite diizeyleri Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Olgegi - Kisa
Form(IPAQ- Kisa Form) kullanilarak degerlendirildi.

Bulgular: Grup 1 ve Grup 2’nin diz ekstansiyon, ayak bilegi plantar fleksiyon ve eversiyon kas
kuvvetleri, alt1 dakika yiiriime mesafesi kontrol grubuna gore anlaml olarak azald: (p< 0,05).
Uc grup arasinda el kavrama kuvvetleri ve fiziksel aktivite diizeyleri agisindan anlamli fark
bulunmadi (p> 0,05). Ug grup arasinda 6 DBT ve 30 sn otur-kalk testi sonuglar1 arasinda
anlamli fark bulundu (p< 0,05). Grup 2’ nin 6 DBT, 30 sn otur-kalk testi sonuclar1 ve genel



yasam kalitesi Grup 1 ve kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiiktii (p< 0,05). Hastaliga 6zgii
yasam kalitesinde Grup 2’nin sadece saglik ve fonksiyonellik alt parametresi Grup 1’ gore
anlamli olarak diisiik bulundu(p< 0,05) . Grup 1 ve Grup 2’nin oturma siiresi kontrol grubuna

gore anlamli olarak yiiksekti (p< 0,05).

Sonug: DPN olan ve olmayan Tip 2 DM olgularin fonksiyonel egzersiz kapasitelerinin, kas
kuvvetlerinin ve yasam kalitelerinin ve oturma surelerinin olumsuz yonde etkilendigi bulundu.
Fonksiyonel egzersiz kapasitesini (6DBT) ve alt ekstremite fonksiyonel diizeyini degerlendiren
(30 saniye otur kalk testi) testlerin kliniklerde DPN olan olgularin, néropatisi olmayan DM
olgularindan ayirt edilmesinde kullanilabilecek basit ve etkili degerlendirme yontemleri oldugu
gosterildi. Tip 2 DM olgularmin fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarinda Kkliniklerde
uygulanabilecek testlerin hem hastaligin yonetimi hem de olusabilecek diyabete 6zgii

komplikasyonlarin 6nlenmesi ve azaltilmas1 yoniinden 6nemli olacag1 sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 Diabetes Mellitus, Diyabetik Periferik Noropati, Fonksiyonel

Egzersiz Kapasitesi



Comparison of Functional Exercise Capacity, Muscle Strength, Quality of
Life and Physical Activity Levels in Healthy Individuals with Type 2
Diabetes Mellitus and without Diabetic Peripheral Neuropathy

HANDE DINCEL, Institute of Health Sciences, Health Campus, Inciralti, Izmir
TURKEY

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to compare the functional exercise capacity, muscle
strength, quality of life and physical activity levels of Type 2 DM patients with and without
DPN and healthy individuals.

Method: A total of 94 individuals participated in the study; 32 with Type 2 DM (Group 1), 32
Type 2 DM patients with DPN (Group 2), and 30 healthy volunteers (Control Group).
Demographic characteristics, laboratory findings and EMG results of the participants were
recorded from their files. Body composition was evaluated with the bioelectrical impedance
analysis system Bodystat 1500 device. Neuropathy Symptom Score scale was used to evaluate
neuropathy symptom severity. Peripheral muscle strength (knee extension, ankle plantar flexion
and eversion, and hand grip strengths) was measured with a hand-held dynamometer and hand
dynamometer. Functional exercise capacity was evaluated using the six-minute walking test (6
DYT) and the six-minute step test (6 DBT). 30 sec sit-to-stand test was used to evaluate general
lower extremity muscle strength and function. Overall quality of life was assessed using
Nottingham Health Profile (NHP) questionnaire, disease-specific quality of life Ferrans and
Powers Quality of Life Index Diabetes Mellitus Version questionnaire, and physical activity

levels using the International Physical Activity Scale - Short Form (IPAQ-Short Form).

Results: Knee extension, ankle plantar flexion and eversion muscle strength, six-minute
walking distance in Group 1 and Group 2 were significantly decreased compared to the control
group (p< 0,05). There was no significant difference between the three groups in terms of hand
grip strength and physical activity levels (p> 0.05). A significant difference was found between
the three groups between the 6 DBT and 30 sec sit-to-stand test results (p <0.05). Group 2's 6

DBT, 30 seconds sit-to-stand test results and overall quality of life were significantly lower



than Group 1 and control group (p <0.05). In the disease-specific quality of life, only the "health
and functionality” sub-parameter of Group 2 was found to be significantly lower than Group 1
(p <0.05). Sitting time of Group 1 and Group 2 was significantly higher than the control group
(p <0.05).

Conclusion: It was found that functional exercise capacity, muscle strength and quality of life
of Type 2 DM patients with and without DPN were negatively affected. It has been shown that
the tests evaluating functional exercise capacity (6DCT) and lower extremity functional level
(30 seconds sit and stand test) are simple and effective evaluation methods that can be used in
clinics to distinguish cases with DPN from DM cases without neuropathy. It was concluded that
the tests that can be applied in physiotherapy and rehabilitation programs of type 2 DM patients
in clinics will be important in terms of both the management of the disease and the prevention
and reduction of complications specific to diabetes.

Key Words: Type 2 Diabetes Mellitus, Diabetic Peripheral Neuropathy, Functional Exercise
Capacity



1.GIRIS VE AMAC

1.1.Problemin Tanim ve Onemi

Diabetes Mellitus (DM), pankreas beta (3) hiucrelerinden salgilanan insulinin mutlak /
goreceli yetersizligi veya insiilin kullaniommda bozukluk sonucu gelisen hiperglisemi ile
karakterize, akut ve kronik komplikasyonlara sebep olan sistemik bir hastaliktir. DM genel
anlamda 2 farkli sekilde; insiiline bagimli (Tip 1 DM) ve insiiline bagimli olmayan (Tip 2 DM)
olarak tanimlanmaktadir. DM tanisi alan kisilerin %85-90 ‘inmn Tip 2 DM’den olustugu
caligmalarda belirtilmistir[1]. Tip 2 DM’li bireylerde hiperglisemiye bagh goriilen bir ¢ok
semptom ve komplikasyon vardir. Tip 2 DM’nin en sik goriilen semptomlar1 arasinda
hiperglisemi, politri, retinopati, nefropati, diyabetik periferik ndropati (DPN) sonucu
ekstremitelerde goriilen uyusma, karincalanma hissi ve bunun sonucunda kas kuvvet kaybu,

noromuskuler sistem disfonksiyonu ve azalmis egzersiz toleransi goriiliir [2].

DPN, DM’nin en sik goriilen ve sikintili bir komplikasyonudur [3]. Periferal sinir hasari,
DM olan kisilerin %25’ine hastalik tanis1 konduktan 10 yil sonra ve 20 yil boyunca hastaligi
olanlarn %350’sinde meydana gelir. Artan yasla ve DM varliginda periferik noropati,
nosisepsiyonda azalma, bozulmus pozisyon algisi, distal kuvvet kaybi, ataksi ve kas atrofisi ile
karakterizedir [4]. DPN ile iliskili duyu kaybinin, denge bozukluguna, degismis yiiriiyiis
ozelliklerine ve diisme riskinin artmasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Bozulmus postural
stabilite, artan diisme riski ve degismis yiirlime 6zellikleri sonucu DPN’li hastalarda mobilite

ve dolayistyla giinliik fiziksel aktivite diizeyinde azalma goriildiigii ¢alismalarla bildirilmistir
[5].

Fonksiyonel egzersiz kapasitesi, kardiyorespiratuar zindeligin bir islevi ve Tip 2 DM
dahil olmak {izere kronik hastaliklarda sag kalimin giiclii bir belirleyicisidir. Fonksiyonel
egzersiz kapasitesindeki azalmanm hipergliseminin kas kuvveti, dayamiklilik zayif glikoz
metabolizmasi ve DM’ye bagli komplikasyonlarin olumsuz etkisinin bir sonucu oldugu
digiiniilmektedir  [6]. 6 DYT klinikk ortamda kardiyopulmoner performansin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bir yontemdir [7]. Literatiirde, DM’li bireylerde

egzersiz kapasitesini degerlendirmede yaygin olarak 6 DYT kullanilmaktadir. Son zamanlarda



6 DBT, 6 DYT’ye gore daha az fiziksel alan gerektirdiginden basit ve etkili bir alternatif olarak
kullanilmaya baslanmustir [8]. Ancak literatiirde 6 DBT kullanilarak DPN’si olan, olmayan Tip
2 DM’li olgular ve saglikl bireylerin fonksiyonel kapasitelerindeki degisimin karsilastirildigi

bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Yeterli iskelet kas1 kuvveti, fiziksel islevsellik i¢in onemlidir ve diisik kas kuvveti
egzersiz kapasitesinin azalmasinda 6nemli bir etkendir. DM’li yetiskinlerde fiziksel olarak
yetersizlik riskinin 2 ile 3 kat arttig1 bildirilmistir[9]. Tip 2 DM durumunda iskelet kaslarinda
bazi morfolojik ve metabolik farkliliklar olabilmektedir. DM’1i bireylerde hizli kasilan Tip 11b
kas lifi oraninin, yavas kasilan Tip I kas lifi oranindan daha fazla oldugu bilinmektedir. DM’li
bireylerde Tip IIb / Tip I oraninin yiiksek olmasi oksijen kullanimini etkilemekte ve uzun siireli

egzersiz yapabilme kapasitesini diisiirmektedir [10].

Saglikla ilgili yasam Kkalitesi fiziksel, ruhsal ve sosyal alanlarda iyi olma halini
icermektedir. DM’nin komplikasyonlarindan kaynaklanan problemler, tedavi, medikal hikaye,
glisemik kontrol ve eslik eden psikososyal problemler hastanin yasamini bircok agidan
etkilemektedir. DPN’si olan hastalar iizerinde fiziksel aktivite ve psikososyal islevsellik lizerine
yapilan ¢ogu calismada, ndropatinin fiziksel aktivite ve yasam kalitesi {izerine olumsuz bir

etkisi oldugunu agikga ortaya koymaktadir [11].

Uluslararasi rehberler, fiziksel aktivitenin Tip 2 DM tedavisinde temel taslardan biri
oldugunu belirtmektedir [12].Fiziksel aktivitenin glisemik kontrolii gelistirdigi, kan basmcini
disiirdiigii, lipid profilini iyilestirdigi, kardiyovaskuler morbidite ve mortaliteyi diisiirdiigi
gosterilmistir [13].Ancak, Tip 2 DM’li kisilerde diyabetik komplikasyonlarin varhigi 6zellikle
periferik noropati varlig1 azalmis kas kuvveti, bozulmus postural stabilite ve azalmig mobilite

ile iliskili olarak giinliik fiziksel aktivite {izerine olumsuz etkileri vardir [5].
1.2. Arastirmanin Amaci:

e DPN’siolan ve olmayan Tip 2 DM’li olgular ile saglikli bireylerin fonksiyonel egzersiz

kapasitesi, kas kuvveti, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeylerini karsilastirmaktir.



1.3.Arastirmanin Hipotezleri

e HO: DPN’si olan ve olmayan Tip 2 DM’li olgular ile saglikli bireylerde fonksiyonel
egzersiz kapasitesi, kas kuvveti, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeylerinin sonuglar1

arasinda fark yoktur.

e HI1: DPN’si olan ve olmayan Tip 2 DM’li olgular ile saglikli bireylerde fonksiyonel
egzersiz kapasitesi, kas kuvveti, yasam kalitesi ve fiziksel aktivite diizeylerinin sonuglari

arasinda fark vardir.



2.GENEL BiLGIiLER

2.1.DM’nin Tanimi

Diabetes Mellitus (DM), pankreas B hiicrelerinden salgilanan instlin hormonunun
mutlak/goreceli yetersizligi veya vicudun insiline karsi direng gelistirmesi sonucu gelisen
hiperglisemi ile karakterize ciddi kronik bir hastaliktir. Sistemik bir hastalik olarak DM’de,
karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmasinin bozulmasi sonucu akut ve kronik

komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.

DM’nin erken donemde en sik goriilen klinik semptomlar: agiz kurulugu, polidipsi,
polifaji ve politridir ve bu semptomlar hiperglisemiye bagli olarak geligir. Uzun dénemde
diyabetik retinopati, nefropati ve noropati gibi mikrovaskiler komplikasyonlar, ayrica
makrovaskiiler yapilari igeren lezyonlar hedef organlarda, periferik damar hastaliklari, koroner
kalp hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar gibi makrovaskiiler komplikasyonlara sebep

olur. Uzun donem komplikasyonlarmnin patogenezi 6nemli saglik sorunlarina neden olur [14].

2.2.Epidemiyolojisi

DM diinyada ve tilkemizde goriilme orani giderek yiikselen bir halk sagligi sorunu olmasi
nedeniyle, kiiresel saghigin en biiyiik tehditlerinden birini olusturmaktadir. Gelismis ve
gelismekte olan toplumlarda goriilen yasam tarzindaki hizli degisim, fast food ve hazir yemek
kiiltiiriniin artmasi, birgok agidan hayatin kolaylagmasiyla buna bagl olarak olusan sedanter
yasam tarzi degisiklikleri ayn1 zamanda artan obezite siklig1, 6zellikle Tip 2 DM prevalansini

hizla yiikseltmektedir [15][16] .

Uluslararas1 Diyabet Vakfi’nin (International Diabetes Foundation) 2019 Diyabet
Atlas’1 verilerine gore Diinya ¢apinda 20-79 yas arasi1 463 milyon yetiskinin yani diinya
niifusunun % 9,3'liniin DM hastas1 oldugu tahmin edilmektedir. IDF’in Tiirkiye i¢in verdigi
verilere gore, 20-79 yas araliginda, 2019 yil1 itibariyle 6.6 milyon DM’li birey bulunmaktadir.

Bu oran iilkemizin %12’sini temsil etmektedir. Ulkemizin de bulundugu IDF arastirmalarmnimn



yapildig1 bolgelerinden biri olan Avrupa’da DM’li hasta sayismin en ¢ok gozlenen ilk 5

ulkesi i¢inde iilkemiz 3.sirada yer almaktadir [17] .

1997-1998 yillar1 arasinda iilkemizde yapilan Tirkiye Diyabet Epidemiyoloji
(TURDEP-I) arastirmasina gore Tip 2 DM prevalanst %7.2, bozulmus glikoz tolerans1 (BGT)
siklig1 ise %6.7 olarak belirlenmistir [18]. 2014’de yapilan TURDEP-II arastirmasma gore
toplumumuzda 20 yas ve izerindeki 26.499 kisi degerlendirilmis ve Tip 2 DM sikligmin 6nceki
yillara gore anlaml diizeyde yiikseldigi ve %13,7’ye vardig1 gosterilmistir. Kadm ve erkek
bireyler arasinda DM goriilme siklig1 acisindan anlamli bir fark bulunmamistir. TURDEP-II
arastirmasinin sonucuna gore 40-44 yas grubundan itibaren iilkemizin en az %10’u DM
tanihidir. TURDEP-I’de ise %10’nun iizerindeki DM goriilme siklig1 45-49 yas grubundan
itibaren gorilmekteydi. Bu sonuca baktigimizda, iilkemizde DM’nin 1998 yilina gore, 12 yilda
ortalama 5 yas daha erken basladig1 sdylenebilir. Ozetle, 1998 de yapilan TURDEP-I’e gore,
2010’da yapilan TURDEP-II arastirmasinda TUrkiye’de 12 yilda DM siklig1 %90 yiikselmistir
[19].

2.3.Smiflandirma

DM, bilinen patolojik ve etiyolojik mekanizmalara gore,

Tip 1 DM,

Tip 2 DM,

Spesifik nedenlere bagli DM ve

Gestasyonel DM olmak (izere baslica dort ana grupta smiflandirilir [20].

2.4.Tip 2 DM

Daha oOnceleri insiiline bagimli olmayan DM veya eriskin baslangich DM seklinde
isimlendirilen Tip 2 DM hastalarinda; insiilin direnci veya insiilin sekresyonunda azalma olup,
Tip 1 DM hastalarinda goriilen insiilinin tam yoklugundan ziyade, rdlatif eksikligi sz
konusudur. Tip 2 DM tiim diyabetik olgularm % 90°dan fazlasmi icermektedir ve en sik tani
alan DM cesididir [21].



Tip 2 DM en yaygin yetiskin bireylerde gordlur, ancak yukselen obezite oranlari, fiziksel
inaktivite ve yanlis beslenme aligkanliklar1 sebebiyle hastaligin daha erken yaslarda

baslamasina, addlesanlarda ve ¢ocuklarda goriilmesine neden olmustur.

2.5. Tip 2 DM’nin Patofizyolojisi

Sistemik kompleks bir hastalik olan Tip 2 DM birgok patofizyolojik olaymn etkilesimiyle

olugmaktadir. Bu patofizyolojik olaylarin temelini ;
1- Kas ve karacigerde gelisen instlin direnci,

2- Pankreasta insulin sekresyonunun giderek azalmasi (p hiicre disfonksiyonu)

olusturmaktadir [22].

Anabolik bir hormon olarak insilin, karbonhidratlarm, lipidlerin ve proteinlerin
metabolizmasint kontrol eder [23]. Glukoz, insiilinin B hiicrelerinden salinimi igin temel
uyaricidir. Insiilin, karaciger, kas ve yag dokularinda hiicre yiizeyindeki reseptorlere baglanarak
dokulara glukoz gecisini saglar. Saglikli bireylerde kan glukoz konsantrasyonlari, karacigerden
ve intestinal absorbsiyonla dolasima gecen glukoz ile kas ve yag dokular1 gibi periferik
dokulardaki glukoz alimi arasindaki denge sayesinde, normal kan glukoz diizeyleri saglanir.
Insiilin, kandaki glukoz diizeyini iki mekanizma ile diisiiriir. IIk olarak insiilin, a¢ kalma
durumunda enerji depolamay1 yani glikozun karacigerde glikojen olarak depolanmasini saglar.
Ayni1 zamanda glukoneogenez ve glikojenolizi inhibe ederek, karacigerden glukoz ¢ikisini
baskilar ve bu yolla kan glukozunun artmasini engeller. Insiilinin kan glukozunu diisiirmek igin
bir diger mekanizmast da kas ve yag dokusundaki depolamayi ve glukozun hiicrelerde

kullanimini artirarak gosterir [24].

Insiilin direnci sebebi tam olarak bilinmeyen altta yatan genetik defektlerle birlikte
cevresel faktorlerin etkilesimiyle gelisir. Insiilin direnci gelistiginde, karaciger, kas ve yag
dokusunun insiiline verdigi yanitta azalma meydana gelir. Bunun sonucunda kanda
hiperglisemi geligir. Pankreas, karaciger, kas ve yag dokusundaki instilin direncini yenmek icin
instlin salinimini artirarak hiperinstlinemik cevap olusturur. Tip 2 DM olan hastalarin gogunda
insulin direnci varken, instlin direnci olan bireylerin cogunda DM gelismeyebilir. Bunun
sebebi, bu bireylerin pankreas beta hiicrelerinin yeterli rezervi olmasi, daha ¢ok insiilin lireterek

ve salgilayarak insiilin direncini kompanse edebilmeleridir. Insiilin direnci olup Tip 2 DM
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gelistiren hastalarda, beta hiicreleri hiperinsiilinemik yanit1 siirdiirmede yetersiz kalmakta , B
hiicresinin islevi % 80 azalmakta ve hastalarin  hiicre rezervi yeterli gelmemektedir. Bu
durumla iligkili olarak Tip 2 DM progresif bir tablo sergilemektedir. B hiicre rezervi azalmasi
sonucu glisemik kontrol koétiilesmekte ve ek ilag gereksinimi olusmaktadir. Tip 2 DM nin temel
patogenezinde insiilin direnci ve ona ikincil olusan B hiicre disfonksiyonu olmakla birlikte

bagka mekanizmalar da eslik etmektedir [22][25].

Insiilin direncine ve Tip 2 DM gelisimine neden olan en 6nemli gevresel faktdrler obezite
ve fiziksel aktivitenin azligidir. Obezite, visseral yag miktar: ile yakin iliskisi olan insiilin
direncine neden olarak Tip 2 DM gelisimine neden olur. Adipositlerden lipoliz yoluyla biiytik
miktarda esterifiye olmamis yag asidiNEFA) serbestlesir. Bu da karacigerde glukoneogenezi
artirir, kaslarda glukoz alimmi ve kullanimini engeller. Ayrica NEFA’lar beta hiicrelerinde
trigliserid birikimini artirarak insiilin salinimimni da baskilarlar. Bir baska a¢idan baktigimizda,
adipositten timor nekroz faktorl (TNF- a), resistin ve IL-6 gibi sitokinler salgilanir. Bu
sitokinlerin salmimu ile birlikte artmis serbest yag asiti salinim1 ve ektopik lipid birikimi, kas
ve karaciger gibi onemli insiilin hedef dokularinda inflamasyonun ve insiilin direncinin
gelismesine neden olur. Benzer mekanizmalar adaciklarda da inflamasyona yol acarak beta
hiicre yetmezligine sebep olur. Obez bireylerde siklikla sempatik sinir sistemi aktivitesi de
artmistir, bu da lipolizi arttirir, kas kan akimini azaltir ve dogrudan instilinin etkilerini etkiler.
Fiziksel aktivite, instlin duyarliligini ve glikoz toleransini arttrmanin yani sira Tip 2 DM’li
kisilerde kan lipit profillerini iyilestirir. Diisiik fiziksel aktivite diizeyleri bu etkileri

azaltacagindan Tip 2 DM gelisiminde 6nemli bir risk etmenidir. [26].
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Sekil 1: Tip 2 DM'de insiilin direncinin mekanizmasi [26]

2.6.Tip 2 DM’nin Genetigi

Tip 2 DM’nin giiclii bir genetik baglantiya sahip oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan
popiilasyon ¢alismalarina gore, tek yumurta ikizlerinde DM varsa diger kardeste gelisme orant
%90 ‘nin lizerindedir. Ayrica Tip 2 DM’ ye sahip kisilerin birinci derece yakinlarinda insilin
duyarliliginin daha az oldugu ve ileride Tip 2 DM gelistirme riskinin daha c¢ok oldugu
bildirilmistir [27].

Tip 2 DM’ nin heterojen yapisinin olmasi genetik agidan da heterojen yapisinin oldugu
diisiiniilmektedir. Tip 2 DM i¢in tamimlanmis tek bir gen yoktur. Yalnizca, geng erigkinlik
doneminde baslayan bir diger DM tipi olan MODY (Maturity onset diabetes of the young)
bunun digindadir. Tip 2 DM siklikla poligeniktir ve kisiden kisiye degisiklik gosteren farkli gen

varyantlar1 arasindaki etkilesimler sonucu ortaya ¢ikmaktadir [28].

12



2.7. Tip 2 DM’nin Tam Kriterleri

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin, 2019°da yaymlanan Diabetes
Mellitus Ve Komplikasyonlarinm Tan1, Tedavi Ve izlem Kilavuzunda WHO ve IDF tarafindan
kabul edilen tani kriterleri Tablo 1’de gosterilmistir [20].

Tablo 1: DM ve Glikoz Metabolizmasinin Diger Bozukluklarinda Tani Kriterleri

Asikar DM izole BAG izole BGT BAG+BGT DM Riski
yuksek
APG >126 mg/dl 100-125 mg/dl <100 mg/dl  100-125 mg/dI -
(=8saat achkta)
OGTT 2saat >200 mg/dl <140 mg/dI 140-199 140-199 mg/dl -
PG mg/dl
(75 G glukoz)
Rasgele PG >200  mg/dl+ - - - -
DM
semptomlar1
AlC >%06,5 - - - %5,7-6,4
(>48 mmol/mol) (39-47
mmol/mol)

DM: Diabetes Mellitus, BAG: Bozulmus Aglik Glikozu, BGT: Bozulmus Glikoz Toleransi

APG: Aglik Plazma Glukozu, OGTT:Oral Glukoz Tolerans Testi, PG: Plazma Glukozu, A1C:Glikozillenmis

Hemoglobin

Asikar DM tanis1 igin dort tani kriterinden herhangi birisinin bulunmasi yeterlidir. ‘Izole

BAG’, ‘Izole BGT’ ve ‘BAG+BGT’ icin her iki kriterinde olmas1 gerekmektedir [20].

2.8. Tip 2 DM ve Risk Faktorleri

Tip 2 DM ig¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi zordur ¢iinkii genetik ve yasam tarzi
faktorleri birbirleriyle iliski ic¢indedir. Tip 2 DM’nin ¢evresel, biyolojik ve davranigsal
faktorlerin etkilesimi sonucu oldugu diistiniilmektedir. Hastaligin gelisimi agisindan en yiiksek
risk altindaki kisiler, aile hikayesinde Tip 2 DM olan, 45 yasin lizerinde olanlar, obez olanlar

ve fiziksel olarak aktif olmayan kisilerdir. Tip 2 DM gelisiminde Amerikan ve Asya kokenlileri,
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Avrupa kokenlilerine gore daha yiiksek risk altindadir. Hipertansiyon, yiiksek trigliserid ve
diistik HDL kolesterol gibi metabolik anormalliklere sahip olanlar, gestasyonel DM ve 4 kg
iizerinde bebek doguran kadinlar, glikoz toleransi bozulmus kisiler, koroner, periferik ve

serebral vaskuler hastalig1 bulunanlar Tip 2 DM gelisimi igin risk altindadir [29].

Tip 2 DM gelisiminde en etken ¢evresel faktorler obezite ve fiziksel aktivitenin azligidir.
Tip 2 DM gelisiminde bu g¢evresel faktorler 6zellikle hastaligin baslangic yast ve siddeti
acisindan 6nemlidir. Ayrica, bireyin yasadigi ortamin ¢evresel 6zellikleri de, Tip 2 DM ile
yakindan iligkili obezite, kardiyovaskuler hastaliklar, hipertansiyon, metabolik sendrom gibi

saglik sonuglari arasinda bir baglant1 bulunmaktadir [27].

Cevresel 6zellikler, psikososyal, davranigsal ve fiziksel stres faktorlerini artirarak veya
smirlandirarak Tip 2 DM nin risk faktorlerinin gelisimine neden olmaktadir. Fiziksel ve sosyal
cevre secimleri bireylerin davranislarini etkileyebilmektedir. Yiiriinebilir yerlere erisebilirlik
veya yakmlik kisileri fiziksel aktiviteye ve sosyal etkilesime tesvik etmektedir. Boyle bir
ortamda yasayan bireylerin daha fazla yiirlimesi ve bdylece obezite riskini azaltmasi
muhtemeldir. Bir baska ag¢idan baktigimizda, birden fazla olumsuz g¢evresel strese uzun siire
maruz kalmak ‘allostatik strese’ neden olmaktadir. Stresten kaynaklanan gerilim, bagisiklik ve
vucut sistemlerine zarar verebilecek Tip 2 DM dahil kronik hastaliklarin gelisimini ve
ilerlemesini hizlandiran maddelerin (kortizol ve sitokinler gibi) saliminini uyarabilir. Stres
ayrica, sagliksiz beslenme, sigara ve alkol kullanimina tesvik edebilir, ayn1 zamanda uykuyu
etkileyebilmektedir. Uyku yoksunluguna bagli hormonal degisiklikler, obezite gelisimine ve
metabolik fonksiyonlarin bozulmasma neden olabilir. Tiim bu etkenlere baktigimizda Tip 2
DM’nin olugsmasinda birgok faktoriin birbiri ile baglantili oldugunu, yasam seyri boyunca

kosullara ve degisikliklere gore sekillenebilecegini sdyleyebiliriz [30].

2.9.DM ve Komplikasyonlar
2.9.1 Akut Komplikasyonlar

Tip 1 DM ve Tip 2 DM olan bireylerde sik¢a karsilasilabilen ciddi akut komplikasyonlar;
Diyabetik Ketoasidoz (DKA), Hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD), Laktik Asidoz (LA)

ve hipoglisemidir.
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DKA ve HHD iki ayr1 tanim olarak incelensede her ikisi de dolagimdaki artmig glukagon
seviyeleri ve diger kars1 diizenleyici hormonlar ( katekolaminler, kortizol ve biiyliime hormonu)
ile iligkili olarak mutlak veya kismi insiilin eksikligi sonucu hiperglisemi ile olusan farkli klinik
tablolardir [31]. Her ikisi de hem Tip 1 ve Tip 2 DM hastalarinda goriilmekte ancak DKA Tip
1 DM’li geng olgularda, HHD ise yasli ve Tip 2 DM’li olgularda daha ¢ok goriilmektedir [20].

DKA’da kontregiiler hormonlarin varhigiyla birlikte (glukagon, katekolamin, buytime
hormonu ve kortizol), goreceli veya mutlak insiilin eksikligi yag dokusunda hormon duyarl
lipoprotein lipazi uyarir. Lipaliz sonucunda fazla miktarda serbest yag asitleri dolagima katilir.
Dolasima katilan yag asitleri karacigerde keton cismine doniistiiriiliir. Keton cisimleri, yliksek
seviyelerde bulundugunda metabolik asidoza neden olarak hastalarda dehidratasyon ve

elektrolit kaybina neden olur [32].

HHD ise az miktarda olan insilin diizeylerinin lipoliz ve ketogenezi dnleyecek kadar
yuksek ama hiperglisemiyi 6nlemeyecek kadar diisiik olmasindan kaynaklanmaktadir. Her iki
durumda hiperglisemiye bagli su ve elektrolit dengesizliklerine yol acar. Sonug olarak, poliiiri,
halsizlik, asir1 susuzluk, kilo kaybi, bulant1 kusma, uykuya egilim gibi bulgularla beraber koma
haline kadar ilerleyen norolojik bozukluklar goriilebilir. HHD ile basvuran hastalarin yas
ortalamasinin daha yiiksek olmasi ve eslik eden baska hastaliklarin bulunmasi, DKA’ya gore

daha yiiksek mortalite oranina sahiptir [33][34].

Laktik asidoz, genellikle DM’ye eslik eden ciddi hastaligi bulunan hastalarda goriiliir.
Dokulara oksijen dagilimi ve kullanimmin yetersizligi sonucu dokularda laktik asit birikir,
laktat Oretimi ve tuketimi arasindaki dengenin bozuldugu ciddi bir metabolik asidoz

durumudur. Genellikle nadir olarak goérulen bir komplikasyondur [20].

Hipoglisemi, antidiyabetik tedavinin en sik ve ciddi yan etkisidir. Bu komplikasyon
hastalarda istenen glisemik kontrol diizeylerine ulasmada biiyiik bir engel teskil etmektedir. Tip
1 DM hastalarmin %30-40’inda ve insiilin tedavisi gérmeyen Tip 2 DM hastalarmnin %10-
30’unda siddetli hipoglisemi goriiliir. Cok sayida hasta yilda birden fazla hipoglisemik olay
yasayabilir. Ancak hastalar hipoglisemiyi hizl1 bir sekilde kontrol altina alabildigi ve hastalarin
cogu bu durumu bildirmedigi i¢in hafif hipoglisemi sikligin1 degerlendirmek zordur [31].
Hipoglisemi 6zellikle insilin tedavisi goren hastalarda gorulir. Hipogliseminin adrenerjik
bulgulari; solukluk, soguk nemli cilt, tremor, halsizlik, carpint1 ve terlemedir. Noroglikopenik

bulgular; uyku hali, davranis degisiklikleri, ruhsal degisiklikler, bas agrisi, dikkatte azalma,
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konviilsiyon ve koma goriilebilir. Hipoglisemi klinik siddetine gore; hafif, orta ve agir olmak
izere 3 baglik altinda smniflandirilir. Hafif siddetli olgularda adrenerjik belirtiler, orta siddetli
olgularda adrenerjik ve néroglikopenik belirtiler goriiliir. Hafif ve orta siddetli hipoglisemide
hastalar durumu farkedip diizeltebilir. Agir siddetteki hipoglisemide hastanin disardan yardim

almas1 ve damar yolu ile tedavi edilmesi gerekir [20].
2.9.2 Kronik Komplikasyonlar

DM hastaliginin seyri i¢cinde farkli donemlerde birtakim patolojik degisimler meydana
gelir. Bu patolojik degisiklikler genelde vaskiiler sistem olmak iizere sinir, deri ve lens gibi
organlarda da olusabilir. DM’de goriilen kronik komplikasyonlar1 2 bashk altinda
toplayabiliriz.

2.9.2.1 Mikrovaskuler Komplikasyonlar

Kapiller ve prekapiller arteriyoller gibi en kiiciik kan damarlarinin, kapiller bazal

membraninin kalinlagsmasi kan akimini bozarak r