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OZET

Sahin, E., Tip 2 Diabetes Mellituslu Bireylerde Kan Akimi Kisitlamal Aerobik
Egzersizin Kardiyorespiratuar Uygunluk ve Kan Glukozu Uzerine Etkisinin
Incelenmesi. Hacettepe Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii Kardiopulmoner
Rehabilitasyon Programm Doktora Tezi, Ankara, 2024. iskelet kasmin periferik
glukoz aliminda 6nemi, iskelet kas kiitlesini arttirict egzersizlerin (direncli egzersizler
gibi) Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM)’de uygulanmasini zorunlu kilar. Ancak fiziksel
olarak kirilgan olan bu hasta grubunda kas kiitlesini arttirmak i¢in direngli egzersiz
uygulamak mekanik stresi arttiracagindan her hastada uygulanmasi miimkiin
olmayabilir. Bu randomize kontrollii ¢alismada aerobik ve direngli egzersizin
etkilerini ayn1 anda saglayan kan akimi kisitlamali aerobik egzersizin Tip 2 Diyabetes
Mellituslu (DM) bireylerde etkinligi arastirtldi. Tip 2 DM’li bireyler (n=28) kan akim1
kisitlamali egzersiz (KKE) ve aerobik egzersiz grubu (OAE) olmak iizere iki gruba
ayrildi. KKE grubu 8 hafta boyunca bisiklet ergometresinde % 45 kalp hizi rezervinde
(KHR) KKE ile egitim yaparken, OAE grubu 8 hafta boyunca KHR nin % 70-85’inde
bisiklet ergometresinde aerobik egzersiz yapti. Egitim programi dncesi ve 8 haftanin
sonunda bireylerin aglik plazma glukozu, lipid degerleri, viicut kompozisyonu, kas
kuvveti, egzersiz testi sirasindaki maksimal yiik, maksimal oksijen tiiketimi ve
egzersiz testi sirasindaki kas oksijenizasyon degerleri ve yasam kalitesi incelendi. Kan
glukozu OAE grubunda degismezken KKE grubunda grup i¢inde anlamli olarak azaldi
(p<0,05). Trigliserit ve VLDL diizeyi OAE grubunda anlaml olarak azaldi. Viicut
kiitle indeksi ve yag kiitlesi her iki grupta da anlamli azalirken yag yiizdesi sadece
KKE grubunda azaldi (p<0,05). Egzersiz testi sirasinda maksimal yiik her iki grupta
istatistiksel olarak arttt (p<0,05), kilogram basina oksijen tiiketimi degismedi
(p>0,05). Istirahat kalp hiz1 her iki grupta da azalirken istirahat kan basinci sadece
KKE grubunda azald: (p<0,05). Toparlanma sirasindaki kas oksijenizasyonu KKE ve
OAE gruplarimin her ikisinde de artt1 (p<0,05). Diisiik siddetli aerobik egzersiz egitimi
ile birlikte yapilan kan akimi kisitlamali egzersiz ayni siireli orta siddetli aerobik
egzersize gore kan glukozuna ve viicut kompozisyonuna daha olumlu etki ederken,
kardiyorespiratuar uygunluk, kas kuvveti, kas oksijenizasyonu ve yasam Kkalitesi
tizerine aerobik egzersiz egitimine benzer etki etmistir. Bu bulgular 1s1ginda kan akimi
kisitlamali egzersizin Tip 2 diyabetli bireylerde glisemik profili ve egzersiz
kapasitesini gelistirmek i¢in avantajli bir yontem oldugu sdylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Kan akimi kisitlamali egzersiz, tip 2 diabetes mellitus, aerobik
egzersiz, kardiyorespiratuar uygunluk, fiziksel aktivite
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ABSTRACT

Sahin, E., The Investigation of Blood Flow Restricted Aerobic Exercise on
Cardiorespiratory Fitnes and Blood Glucose in Type 2 Diabetes Mellitus.
Hacettepe University Graduate School Health Sciences, Cardiopulmonary
Rehabilitation Program, Doctoral Thesis, Ankara, 2024. The importance of
skeletal muscle in peripheral glucose uptake necessitates the application of exercises
that increase skeletal muscle mass (such as resistance exercises) in Type 2 Diabetes
Mellitus (DM).However, in this physically fragile patient group, applying resistance
exercise to increase muscle mass may not be possible for every patient, as it would
increase mechanical stress. This randomized controlled study investigated the
effectiveness of blood flow restriction aerobic exercise, which simultaneously
provides the effects of aerobic and resistance exercise, in individuals with Type 2
diabetes mellitus (DM). Individuals with Type 2 DM (n=28) were divided into two
groups: blood flow restriction exercise (BFRE) and aerobic exercise group (AEG). The
BFRE group trained with BFRE at 45% of heart rate reserve (HRR) on a bicycle
ergometer for 8 weeks, while the AEG group performed aerobic exercise on a bicycle
ergometer at 70-85% of HRR for 8 weeks. Before the training program and at the end
of 8 weeks, the individuals' fasting plasma glucose, lipid values, body composition,
muscle strength, maximal workload during exercise test, maximal oxygen
consumption and muscle oxygenation values during exercise test, and quality of life
were examined. Blood glucose decreased significantly within the BFRE group
(p<0.05) while it did not change in the AEG group. Triglyceride and VLDL levels
decreased significantly in the AEG group. Body mass index and fat mass decreased
significantly in both groups, while fat percentage decreased only in the BFRE group
(p<0.05). Maximal workload during the exercise test increased statistically in both
groups (p<0.05), oxygen consumption per kilogram did not change (p>0.05). Resting
heart rate decreased in both groups, while resting blood pressure decreased only in the
BFRE group (p<0.05). Muscle oxygenation during recovery increased in both BFRE
and AEG groups (p<0.05). Blood flow restriction exercise combined with low-
intensity aerobic exercise training had a more positive effect on blood glucose and
body composition than moderate-intensity aerobic exercise of the same duration, while
it had a similar effect to aerobic exercise training on cardiorespiratory fitness, muscle
strength, muscle oxygenation, and quality of life. In light of these findings, it can be
said that blood flow restriction exercise is an advantageous method for improving the
glycemic profile and exercise capacity in individuals with Type 2 diabetes.

Keywords: Blood flow restricted exercise, aerobic exercise, cardiorespiratory fitness,
physical activity, type 2 diabetes mellitus
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1. GIRIS

Tip 2 diyabetes mellitus (DM), goriilme sikligi giinden giine artan, bir¢ok
komplikasyona ve yiiksek oranda mortaliteye sebep olan major bir saglik problemidir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) Tiirkiye’de 2017 yilinda 6,6 milyon diyabetli
varken, bu saymin 2045 yilinda 11,2 milyona ¢ikacagi ve Tiirkiye’ nin diinyada en ¢ok
Tip 2 DM gdriilen iilkeler siralamasinda onuncu siraya yiikselecegini 6ngérmektedir
(1). Tip 2 diyabetli bireylerde medikal tedavinin (ila¢ tedavisi, vb.) yaninda yasam
tarzi  degisikligi (uygun beslenme, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, vb.)
uygulamalarinin optimum kan glukozunu siirdiirmek ve komplikasyon gelisiminin
engellenmesi agisindan 6nemi bilinmektedir (2, 3). Tip 2 DM’ li bireylerde sedanter
olarak gecirilen siirenin zayif glisemik kontrol ile iligkili olmasi, ilag tedavisine ek
olarak yapilan egzersizin glisemik profilde daha ¢ok iyilesme saglamasi ve uzun
vadede ila¢ kullanimina olan ihtiyact azaltmasi egzersizi Tip 2 DM tedavisinin 6nemli
bir bileseni haline getirmektedir (4). Egzersiz, Tip 2 DM hastalarinda glisemik
kontrole katki saglamanin yaninda, viicut kompozisyonunu, kardiyorespiratuar
uygunlugu, lipid profili ve yasam kalitesini iyilestirir (5). Bu nedenle Amerikan Spor
Hekimleri Birligi (ACSM) ve Avrupa Diyabet Dernegi (ADA) Tip 2 DM’li bireylerde
glisemik profili iyilestirmek ve komplikasyonlar1 azaltmak i¢in haftanin en az 2-3
giinii orta veya yiiksek siddetli fiziksel aktivite yapilmasini 6nermektedir (4). Ancak
motivasyon eksikligi, zaman kisithlig1 gibi faktorlerin de etkisi ile Tip 2 DM’li

bireylerde egzersiz programina katilma orani distiktiir (6).

Iyi bir egzersiz egitim programi hem kardiyovaskiiler uygunlugu gelistiren
aerobik egzersizi hem de kas kuvvetini-kiitlesini arttiran 6zellikteki kuvvetlendirme
(direncli) egzersizlerini igermelidir. Diyabetli bireylerde aerobik egzersiz egitiminin
glisemik kontrole, lipid profiline, kardiyovaskiiler sisteme olan olumlu etkisi
kanitlanmustir  (5). Diyabetli bireylerde aerobik egitimle birlikte Viicut kiitle
indeksinde (VKI) ve kardiyorespiratuar uygunlukta direncli egitime gére daha fazla
gelisme oldugu da gortilmistiir (7). Direngli egzersiz egitiminin ise istirahat metabolik
hizin1 ve kemik mineral yogunlugunu arttirdigi, sarkopeniyi engelledigi bilinmektedir
(8). Iskelet kasindaki insulin sensitivitesindeki azalma ve glikojen sentezindeki

bozulmanin Tip 2 DM i¢in erken bir problem oldugu ve direncli egzersizle gergeklesen



iskelet kasi kiitlesindeki artigla birlikte, kas glikojen sentezinde artma gozlendigi
gosterilmistir (9). Ayn1 zamanda diyabetli bireylerde egzersiz programina direngli
egitimin eklenmesinin glukoz metabolizmasi iizerine aerobik egitimin tek basina
uygulanmasina gore daha etkili oldugu, gosterilmistir (10). Iskelet kasmnin 6giin
sonrasi glukoz alimindan sorumlu olan ana doku oldugu ve direngli egitimin aerobik
egitimden farkli olarak kas kiitlesini arttirici etkiye sahip oldugu diisiiniildiigiinde
direngli egitimin kan glukozu istiine bu olumlu etkisi sasirtic1 degildir (9). Bu yiizden
son yillardaki rehberler Tip 2 diyabetli bireylerde kas kiitlesinin arttirilmasi igin
egzersiz programlarinin mutlaka direngli egitim icermesi gerektigini sdylemektedir
(10). Ancak tip 2 DM’li bireylerde hipertansiyon, dislipidemi, retinopati, nefropati ve
kardiyovaskiiler komorbiditelerin yaygin olarak gozlenmesi direngli egitim i¢in risk
faktorii olusturabilmektedir. Ayrica, zaman kisithilifi ve motivasyon eksikligi gibi
faktorler de goz oOniine alindiginda diyabetli bireylerde hem kuvvet hem aerobik

egitimi ayn1 giin i¢inde yapmak giiclesmektedir.

Azalmis egzersiz kapasitesinin nedenleri, merkezi nedenler (akcigerlerde gaz
degisimi, kardiyak debi gibi) olabilecegi gibi, iskelet kasinin aerobik giiciiniin
azalmasina neden olan periferik faktorler de olabilir (11). Belli bir is yiikiinde diyabetli
bireylerde diyabetli olmayanlara gore daha yliksek yorgunluk olusmasi aerobik
kapasitedeki azalmanin kasin gii¢ tiretme kapasitesi ile de iligkili olabilecegini gosterir.
Diyabetli bireylerde kasin gii¢ iiretme kapasitesinin azalmasi ile egzersiz testi sirasinda
ayni1 yiik altinda daha yiiksek efor gostermelerinin erkenden yorgunluk gelismesine ve
egzersizin erkenden sonlanmasina sebep olabilecegi bilinmektedir (12). Bu bilgiler
1s18inda Tip 2 diyabetli bireylerde aerobik kapasitenin gelistirilmesi icin de kas
kuvvetinin arttirilmasinin en az aerobik egitim kadar énemli oldugu goriilebilir. Bu
yizden Tip 2 DM’li bireylerde, kan glukozunun ve egzersiz kapasitesinin
gelistirilmesi icin, hem kas kiitlesini-kuvvetini arttirict direngli egitimin hem de

aerobik egitimin etkilerini ayni anda saglayacak egzersiz protokollerine ihtiyag¢ vardir.

Kan akimi kisitlamali egzersiz ilk olarak 1966 yilinda kullanilmaya baslanmus,
ancak 1980’lerin ortalarinda ortopedik yaralanma riskine yol agmadan diisiik siddetli
egzersizle kuvvet kazaniminin olusturulmasi gerekliligi bu egzersiz bigiminin popiiler
olmaya baglamasina neden olmustur (13). Bu teknik, egzersiz sirasinda kan akiminin,

vendz akim tamamen kisitlanacak arteryel kan akimu ise tiirbiilant hale gelecek sekilde



kisitlanmasi esasina dayanir (13). Kan vendz sistemde gollendigi igin kasin i¢ine olan
arteryel akim da zorlasir. Iskemik ve hipoksik bir ¢evre yaratilarak laktik asit {iretimi
ve iskelet kasinin sarkoplazmasinin asidik hale doniismesi saglanir. Normalde yiiksek
siddetli egzersizde ortaya ¢ikan bu metabolik stres cevaplarinin taklit edilmesi biiyiime
hormonu saliniminin uyarilmasini saglar. Biiyiime hormonunun da IGF-1 salinimini
uyarmasi ile kas hiicresinde protein sentezi artisi ve neticede hipertrofi olur (14). Kan
akiminin egzersiz sirasinda kisitlanmasinin en énemli avantaji kas kiitlesinin aerobik
egitim sirasinda da arttirilabilmesidir (14). Yapilan galismalarda hem geng hem de
yasl bireylerde diisiik siddetli ylirtime ve bisiklet egzersizi sirasinda dahi kan akiminin
kisitlanmasi ile kas kuvveti ve kas kiitlesinde artis oldugu gosterilmistir (15). Kan
akimi kisitlamali aerobik egitimin maksimal kalp hizinin %30-40’1indaki egzersiz
siddetinde uygulanmasi sayesinde ayn1 zamanda kardiyorespiratuar sistem {izerinde de
daha az stres olusturulmus olur. Bu bilgiler 1s18inda bu egzersiz bi¢imi yasli, hatta
hasta bireylerde dahi kardiyovaskiiler ve kas iskelet sisteminde minimal stresle hem
kas kiitlesi hem de egzersiz kapasitesinin artirilmasinin giivenli ve pratik bir yontemi

olabilir (16).

Son 10 yilda kan akimi kisitlamali egzersizin yasli, obez ve hatta
kardiyovaskiiler hastaligit olan bireyler gibi bircok farkli popiilasyonlarda
kullanilabilirligi gosterilmistir. Ancak yine de bu teknik daha ¢ok sporcu ve saglikli
kisiler tizerinde denenmistir. Hasta bireylerde yapilan ¢aligmalarin sayis1 azdir. Oysaki
daha diisiik mekanik ve kardiyorespiratuar yiiklenmeyle daha fazla adaptasyon
gelistirilmesi ihtiyaci saglikli bireylerden ¢ok hasta bireylerde bir ihtiyagtir. Tip 2
diyabet gibi hem kas atrofisi goriilen hem de vaskiiler fonksiyonlar a¢isindan sikintili
bireylerde bu egzersiz programinin nasil etki edecegi bir merak ve arastirma konusu
olmaktadir. Kan akimi kisitlamali egzersizin direngli egzersizle birlikte yapildig:
glisemik profili degerlendiren birka¢ calisma mevcuttur. Ancak literatiirde Tip 2
DM’li hastalarda kan akimi kisitlamasi ile kombine aerobik egitimin etkisini arastiran
bir calisma yoktur. Dolayisi ile daha genis kas gruplarinin yer aldigi aerobik tipteki
egzersiz protokollerinde glisemik profildeki iyilesmenin daha fazla olup olmayacag:

arastiritlmasi gereken bir konudur.

Bu tez caligmasinin amaci, ayni anda hem aerobik hem de direngli egitimin

faydalarini saglayan, diisiik siddetli-kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin



etkinliginin Tip 2 diyabetes mellituslu bireylerde aragtirilmasidir. Tez ¢aligmasinin
birincil amaci bisiklet ergometresinde yapilan diisiik siddetli kan akimi kisitlamal
aerobik egzersizin glisemik etkilerinin ve egzersiz kapasitesine olan etkilerinin orta

siddetli aerobik egzersizle karsilastirilmasidir.

Diger amaglar ise kan akimi kisitlamali diisiik siddetli aerobik egitimin, orta
siddetli egitime gore kas kuvveti, viicut kompozisyonu ve yasam kalitesi lizerine daha
etkili olup olmadiginin ya da en az aerobik egitim kadar etkili olup olmadiginin

gosterilmesidir.
Bu noktadan hareketle 5 farkli hipotez olusturulmustur.
Hipotez 1:

e HO: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin kan glukozu iizerine
etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitimine benzerdir.

e HI: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin kan glukozu iizerine
etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitiminden farklidir.
Hipotez 2

e HO: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin aerobik kapasite tizerine
etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitimine benzerdir.

e H1: Kan akimi kisitlamal1 aerobik egzersiz egitiminin aerobik kapasite iizerine
etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitiminden farklidir.

Hipotez 3:

e HO: Kan akim kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin quadriceps ve hamstring
kaslarinin kas kuvveti iizerine etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitimine
benzerdir.

e H1: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin quadriceps ve hamstring
kaslarinin kas kuvveti ilizerine etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitiminden
farklidur.

Hipotez 4:

e HO: Kan akimu kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin viicut kompozisyonu
(yagsiz viicut kiitlesi) tlizerine etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egtimine

benzerdir.



e HI: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin viicut kompozisyonu
(yagsiz viicut kiitlesi) iizerine etkisi orta siddetli aerobik egzersiz egitiminden
farklidir.

Hipotez 5:

e HO: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin yagam kalitesine etkisi
orta siddetli aerobik egzersiz egitimine benzerdir.
e HI: Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitiminin yagam kalitesine etkisi

orta siddetli aerobik egzersiz egitiminden farklidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanim

Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM), diyabet tipleri arasinda en sik goriilen, goriilme
siklig1 giinden giline artan beraberinde bir¢ok komplikasyona ve yiiksek oranda
mortaliteye sebep olan kompleks bir saglik problemidir. Tip 2 DM rdlatif insiilin
yetersizligi ile karakterize, progresif olarak ilerleme gosteren, kronik hiperglisemi
durumudur (17).

2.2. Tip 2 DM Patofizyoloji ve Hastalik Prognozu

Tip 2 DM nin patofizyolojisinde temel iki faktor insiilin direnci ve bozulmusg
insiilin sekresyonudur. Insiilin, karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasini
diizenleyen anabolik bir hormondur. Pankreastaki beta hiicrelerinden iki fazli olarak
salgilanir. Ilk faz hemen glukoz alimindan sonra gergeklesen hizli sekresyon asamasi
iken, ikinci faz insiilin sekresyonu daha az yogunlukta ancak daha uzun siirelidir.
Insiilin kas ve adipoz doku gibi periferal dokularda insiilin iliskili glukoz alimini
saglamanin yaninda hepatik glukoz iretimini (hepatik glukoneogenezis ve
glikojenolisis) de baskilar (18). Insiilin direnci normal insiilin konsantrasyonuna
ragmen insiilinin biyolojik etkinliginin azalmasidir. Tip 2 diyabetin preklinik
asamalarindan ilki insiilin direncidir. Bu asama ayn1 zamanda beta hiicrelerinin insiilin
sekresyonunu arttirarak (hiperinsiilinemi) kan glukozunun normal sinirlarda
stirdiiriildiigii (6glisemi) donemdir. Ancak bu durum genelde ¢ok uzun devam etmez,

beta hiicreleri yorulur ve insiilin sekresyonu diismeye baslar (19).

Sonraki donem, insiilin sekresyon disfonksiyonunun yavas yavas ilk
isaretlerini verdigi prediyabet donemidir. Once ilk faz insiilin sekresyonunda bozulma
ve buna bagl olarak da bozulmus glukoz toleransi (6giin sonrasi artmis kan glukozu)
goriiliir. Ancak bu donemde aglik plazma glukozu normale yakin seyreder (20). Kas
ve adipoz dokunun yanisira karacigerde de insiilin direnci gelismesi, hepatik glukoz
tiretiminin baskilanma yeteneginin de azalmasma ve glukoz liretiminin artmasina
sebep olarak hiperglisemiye katkida bulunur (17). Bundan sonraki dénem hastaligin

prediyabetten diyabete déniistiigii hiperglisemi dénemidir. Ikinci fazda insiilin



sekresyonu da bozulur ve aglik sirasinda da kan glukozu yiiksek olarak seyreder. Bu
asamadan sonra insiilin sekresyonu progresif olarak diiserken, hepatik glukoz liretimi
de artar (21). Son asamada ise beta hiicrelerinde yapisal bozukluk ve aglik sirasinda da
devam eden ciddi hiperglisemi ile birlikte komplikasyonlar gorilir (22). Bu
asamalarin ilerlemesi uzun yillar icinde olabilecegi gibi hastalarin durumuna bagh

olarak (obezite, sedanter yagam sekli gibi) ¢ok hizli da olabilir (23).
2.3. Tip 2 DM Tam Kiriterleri

Semptomlar ile birlikte (susama, sik idrara ¢ikma. v.s.) rastgele plazma
glukozunun 200mg/dL olmasi ile tan1 koyulur. Rastgele plazma glukozu testinde
giiniin herhangi bir saatinde kan glukozu 6l¢iimii yapilir. Eger hasta asemptomatikse
burda aglik plazma glukozu (APG) oral glukoz tolerans testi (OGTT) veya glikozile
hemoglobin (HbAlc) miktar1 degerlendirilir. OGTT’inde 75 gram oral glukoz
alimindan 2 saat sonra plazma glukozu 6l¢iiliir. A¢lik plazma glukozu 6l¢iimiinde ise
en az 8 saat boyunca kalori almamis olmasi gereklidir. Asagidaki kriterlerden herhangi

birinin varligiyla tan1 koyulur (24):
e APG >126 mg/dL (7,0mmol/L)
e OGTT’nden 2 saat sonra plazma glukozu> 200mg/dL (11,1mmol/L)

e HbAlc>% 6,5 (48mmol/mol)

Ayni testler prediyabetli bireylerin saptanmasinda da kullanilabilir. Burada
bozulmus aglik glukozu (IFG) ve bozulmus glukoz toleranst (IGT) gibi iki kavram
karsimiza ¢ikmaktadir. Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) bozulmus aglik glukozunu
100 ila 125 mg/dL olarak tanimlar. Bozulmus glukoz toleransi ise OGTT’inden 2 saat
sonra sonra plazma glukozunun 140-199 mg/dL arasinda seyretmesidir (24). Tani

kriterleri Tablo 2.1°de gosterilmistir.



Tablo 2.1. Prediyabet ve diyabet tan1 kriterleri

Prediyabet Diyabet

HbAlc % 5,7 ila 6,4 (39 ila 46 HbAlc>% 6,5 (48mmol/mol)
mmol/mol)

APG 100 ila 125 mg/dL (5,6ila 6,9 APG >126 mg/dL (7,0mmol/L)

mmol/L) (Bozulmus achk glukozu)

OGGT’inden 2 saat sonra plazma OGTT’nden 2 saat sonra plazma
glukozu 140 ila 199 mg/dL (Bozulmus glukozu> 200mg/dL (11,1mmol/L)

glukoz toleransi)

Hiperglisemi semptomlari+
Rastlantisal plazma glukozu > 200

mg/dL

APG: Aclik plazma glukozu OGGT: Oral glukoz tolerans testi

2.4. Tip 2 DM Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Tip 2 DM’nin etnik kdken, genetik faktorler, yas gibi degistirilemeyen risk
faktorleri bulunmaktadir. Bazi etnik kokenlere sahip olmak (Asya 1rki, Hispanik 1rk,
v.s.) ailede tip 2 DM 6ykiisii bulunmasi ve yaglanma diyabet riskini arttirir (25). Artmis
yasla birlikte glukoz toleransinin azalmasi ve azalmis fiziksel aktiviteye bagl olarak
diyabet riski de artar. Bu ylizden son yillardaki rehberler 45 yasindan sonra (eger viicut
kiitle indeksi>25 kg/m?nin iistiindeyse 40 yas itibariyle) Tip 2 diyabet igin tarama
yapilmasi gerektigini ifade etmektedir (26).

Her ne kadar degistirilemeyen risk faktorlerinin etkinligi gdsterilmis olsa da tip
2 DM’nin bir¢ok degistirilebilir risk faktorii bulunmaktadir. Bu risklerin en
onemlilerinden biri obezitedir (17). Gelismekte olan iilkelerde obezite sikliginin
artmastyla birlikte diyabet siklig1 da artmaktadir. Tip 2 DM vakalarinin % 80’inden
fazlas1 ya fazla kilolu ya da obezdir (27). Obezite, inflamasyona ve plazmada serbest
yag asitlerinin artmasina sebep olarak insulin direncine katkida bulunur. Obezitenin
neden oldugu inflamasyon, ayn1 zamanda ateroskleroz patofizyolojisinde de rol oynar
(28). Viicut agirhgmin ¢ocukluk ve ergenlik doneminde nasil seyrettigi de dnemlidir.

Cocukluk ¢agmdaki VKI ortalamanin iizerinde olan bireylerde tip 2 diyabet riski



artmistir. Eger 13 yasindan 6nce kilo azalirsa tip 2 diyabet riski de azalir. 13 yas ile
erken yetiskinlik donemi arasinda (17-26 yas arasinda) viicut agirligi normale donse
bile risk yine fazladir (29). Bu yiizden pubertedeki VKI, ileride Tip 2 diyabet gelisimi
acisindan onemlidir (30). Ayn1 zamanda bel ¢evresi ve bel kalga orani ile 6lgiilen
abdominal obezite ve viseral adipozite de VKI’den bagimsiz olarak risk faktériidiir
(31).

Tip 2 diyabetin bir diger degistirilebilir risk faktorii de beslenme seklidir.
Western (bati tip1) diyet (yiiksek oranda sagliksiz yag, rafine edilmis tahillar, seker,
tuz, alkol) tip 2 diyabet riskini arttirir. Bununla birlikte akdeniz tipi diyet (trans yag
icermeyen, glisemik indeksi diisiik besinlerle, zeytinyagi v.b) ile beslenmek riski

azaltir (32).

Sedanter yasam son yillarin en 6nemli saglik sorunlarindan biridir. Fiziksel
inaktivite diinyada mortalite riski agisindan 4. sirada gelmektedir. Ayn1 zamanda
sedanter yasam tarzi ve fiziksel inaktivitenin sebep oldugu hastaliklar diinyadaki 6lim
nedenlerinin % 6’sin1 olusturmaktadir (33). Sedanter yasam tarzinin kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon, kanser ile birlikte tip 2 diyabet riskini de arttirdig
gosterilmistir. Sedanter yagam tarzina sahip bireylerde artmig plazma trigliseritleri,
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL)’de azalma ve azalmis insiilin duyarliligi
goriilmektedir (34).

Fiziksel inaktivite ve sedanter yasam sadece obezite ile iliskili olarak degil kas
fonksiyonunu da etkileyerek de tip 2 diyabet riskini arttirir (35). Kas kiitlesinin, kas
kiitlesi/yag kiitlesi oraninin ve kas kuvvetinin yliksek olmasi daha diisiik insiilin
direnci ile iliskili bulunmustur (36). Kas zayiflig1 ise tip 2 diyabet siklig1 ve hastalik
siddetiyle iliskili bulunmustur (37). Tip 2 DM’de degistirilebilen ve degistirilemeyen
risk faktorleri Tablo 2.2°de verilmistir.
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Tablo 2.2. Tip 2 diyabetes mellitusta degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri
(38)

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri

Etnik koken Metabolik sendrom komponentleri (artmis
bel cevresi, hipertansiyon, plazmada artmig
trigliserit, diisiik HDL, yiiksek LDL)

Genetik faktorler Obezite veya fazla kilolu olma (VKI>25
kg/m?)

Ailede diyabet GyKkiisii olmasi VKI’den bagimsiz olarak abdominal obezite

Yas Sagliksiz diyet

Diisiik sosyo-ekonomik durum Sedanter yasam tarzi

Sigara i¢cimi

Yiiksek dogum agirligina sahip olma (>4 kg)

Gestasyonel diyabet oykiisii

Psikososyal stres ve depresyon

HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, VKI: Viicut kiitle indeksi

2.5. Tip 2 DM’de Komplikasyonlar

Diyabetik komplikasyonlar akut ve kronik olmak iizere iki baslik altinda
toplanabilir. Kronik komplikasyonlar ise mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlar
olmak tizere iki alt baglikta incelenebilir. Kan glukozunun iyi kontrol edilmesi (HbAlc
seviyesinin %7 nin altinda tutulmasi), mikrovaskiiler komplikasyonlar1 (retinopati,
nefropati, ndropati) %25 oraninda  azaltabilir. Ancak  makrovaskiiler
komplikasyonlarda bu oranda bir etkisi yoktur (39). Bu yiizden ilag tedavisinin
yaninda tiim komplikasyonlar i¢in yasam tarzi degisikligi uygulamalar1 (diyet,

egzersiz egitimi) onem kazanmaktadir.
2.5.1. Akut Komplikasyonlar

Akut  komplikasyonlar hipoglisemi, ketoasidozis ve hiperglisemik
hiperosmolar durumdur. Hipoglisemi, kan glukozunun 70 mg/dL altina diismesi olarak
tanimlanabilir (40). Kan glukozunun 54 mg/dL altina diismesi ise klinik olarak 6nem
arzeden ciddi hipoglisemi gostergesidir. Ciddi hipoglisemi tedavi edilmediginde
bayilma, koma ve Olime kadar gidebilir (40). Diyabetik ketoasidoz artmis keton

cisimciklerinin ketoasidoza ve metabolik asidoza yol actig1 ciddi akut bir durumdur.
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Artmis lipid metabolizmasi sonucu keton cisimlerinin artis1 neticesinde goriiliir.
Plazma glukozunun >250 mg/dl ve arteryel pH < 7,30, serum bikarbonat <15-18
mEq/L olmasi ile karakterizedir. Ketoasidozun temel sebebi insiilin yetersizligi veya
karsit diizenleyici mekanizmalar (glukagon) yetersizligidir. Belirtileri, acikma,
susama, mide bulantisi, kusma, ve abdominal agridir. Genellikle kan glukozu
250mg/dL’nin istiindedir. Sik nefes alma, bas agrisi, nefeste aseton kokusu ve
konfiizyon goriilebilir. Diyabetik ketoasidoz daha c¢ok c¢ocuklarda goriilen bir
durumdur (41).

Hiperglisemik hiperosmolar durum genellikle s1v1 alim1 kisith olan yash Tip 2
diyabetik hastalarda goriilen kan glukozunun 600 mg/dI’nin {stiine ¢ikmasi
durumudur. Serum osmolaritesinde artis ile birlikte, diiireziste artig goriiliir. Bu durum
neticesinde dehidrasyon artar ve bir siire sonra idrar araciligi ile bobreklerden glukoz
atiliminda da bozulma goriiliir. Genellikle diyabetik ketoasidoza gore Tip 2 diyabetli
bireylerde daha sik goriiliir. Ciinkii bu bireylerde insiilin ketoasidozu engellemek igin
yeterlidir ancak ciddi hiperglisemeyi engelleyemez ve baslangici diyabetik

ketoasidozdan daha sinsidir (41).
2.5.2. Kronik Komplikasyonlar

Diyabetik vaskiiler komplikasyonlarda rol alan mekanizmalar tam
bilinmemekle birlikte hiperglisemi, oksidatif stres ve inflamasyon wvaskiiler
komplikasyonlarda rol alan ana etmenlerdir. Hiperglisemi endotel disfonksiyonuna
neden olarak aterosklerotik olay gelisimine zemin hazirlar. Hiperglisemi ayn1 zamanda
oksidatif stresin baslamasi ve progresyonunda pivot rol oynar (42). Oksidatif stres,
Reaktif oksijen tiirleri (ROS) iiretimi ile viicudun antioksidan koruyucu mekanizmalari
tretimi arasindaki dengesizlik neticesinde olusur. Hiperglisemide fazla glikozun
protein ve lipidlerle birlesmesi sonucunda “advanced glication end products” (AGEs)
(ileri glikasyon son iirlinii) olusur. AGEs’ler de oksidatif strese neden olan fizyolojik
reaksiyonlar1 baglatir (43). Oksidatif stres kan damarlarinin yapisal biitiinligiine zarar
vererek aterosklerotik plak olusumu ve gelisimine neden olabilir (44). Komplikasyon
olusumunda bir diger faktor de inflamasyondur. Hiperglisemi pro-inflamatuar sitokin
ve kemokinlerin sentezi ile sonu¢lanan bagisiklik sistemi tepkilerine neden olur.

Inflamasyon endotel disfonksiyona sebep olarak ateroskleroz olusumuna neden
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olabilir ve inflamatuar hiicreler ayn1 zamanda mevcut aterosklerotik plaklarin igine

niifuz ederek riiptiir riskini arttirabilirler (45).
Mikrovaskiiler Komplikasyonlar

Mikrovaskiiler komplikasyonlar, kii¢ciik damarlar1 tutan, asamali olarak

ilerleyen ve neticede organ hasarma yol agan durumlardir (46).

Noropati

Diyabetik ndropati duyusal, otonomik ve motor sinirlerin harabiyeti ve
disfonksiyonu ile karakterize norodejeneratif bir hastaliktir. Hiperglisemi, aksonal ve
mikrovaskiiler dejenerasyona sebep olarak noropati gelisimine sebep olur (47).
Diyabetik bireylerin hemen hemen % 50’sinde ndéropati mevcuttur. Agr1, parestezi, kas
zay1flig1 ve otonomik disfonksiyonla beraber goriiliir. Periferik noropatiler dort ana
kategoriye ayrilir: periferal sensorimotor noropatiler, otonomik noropatiler, proksimal
noropatiler ve fokal ndropatiler. En yaygin tipi olan sensorimotor noropatiler daha ¢cok
alt ekstremite goriilen uyusma karincalanma ve agri ile kendini belli eder. Otonomik
noropati ise otonomik sinirlerin fonksiyonunu bozarak, basta kardiyovaksiiler ve
gastrointestinal sistem olmak {izere bir ¢ok farkli sistemi etkileyebilen bir durumdur
(48). Kardiyovaskiiler otonomik noropatide genelde ortostatik hipotansiyon, egzersiz
intoleransi, istirahat tasikardisi ve Valsalva manevrasi veya derin solunum sirasinda
kalp hiz1 degisiklikleri goriilebilir. Vazomotor otonomik néropatide asir1 terleme veya
terleyememe, sicak intoleransi ve hipoglismenin farkina varamama gibi durumlar
goriilmektedir (49). Proksimal néropati ise kal¢a ve uyluk bolgelerini etkileyerek agr
ve kas zayiflifina sebep olur. Bilhassa biiylik (genis) sinirlerin tutulumu diisme
risklerini arttirabilir ve boOyle hastalarda mutlaka fizyoterapi ve rehabilitasyon
gereklidir. Kiigiik sinirlerin tutulumunda ise daha ¢ok ayagi korumaya yonelik
yaklasimlar (sicak yaralanmalarinin engellenmesi, giinliik ayak muayenesi) ve derinin

nemlendirilmesi gereklidir (48).

Retinopati ve Nefropati

Retinopati retinadaki kiiciik kan damarlarin1 etkileyen, ilerleyici, gérme
bozukluguna hatta korliige sebep olabilen bir durumdur. Tip 2 diyabetli bireylerin %
25-45’inde goriiliir. Erken donemde, Nonproliferatif retinopati (NPDR) olarak



13

adlandirilan mikroanevrizma olusumu ile karakterize iken, hastalik kotiilestikce
Proliferatif Retinopati denilen retinada sagliksiz damar olusumu ile karakterize olan

evreye dogru ilerler.

Diyabetik nefropati ise bobreklerin filtrasyon kapasitesini dereceli olarak
diisiiren, mikrovaskiiler bir komplikasyondur. Diyabetik hastalarin %40’ 1nda nefropati
bulunur. Son evre bobrek hastaliginin %40-50’si diyabet sebebiyle olur (50). Hem
retinopati hem de noropatiler glisemik kontroliin yaninda lipid kontrolii ve kan
basincinin kontrol altina alinmasi ile engellenebilir. Diyabetes mellituslu bireylerde
sistolik kan basincinin (SKB) 130 mmHg altina diismesi veya diastolik kan basincinin

(DKB) ise 80 mmHg altina tutulmasi gereklidir (51).
Mabkrovaskiiler Komplikasyonlar

Makrovaskiiler komplikasyonlar, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler olay
ve periferal arter hastaligidir (49). Diyabet varligi koroner arterlerde aterosklerotik
plak birikimini hizlandirir. Diyabetli bireyler miyokard infarktiisii acisindan artmis
riske sahiptir ve koroner arter hastaligi diyabete bagli 6liimlerin en yaygin nedenidir
(52). Hipertansiyon, dislipidemi, sigara i¢imi, hastalik siiresi gibi faktorlerden
etkilenir. Serebrovaskiiler olay (SVO), iskemik veya (nadiren) hemorojik sebeplere
bagli olarak olusabilir. Glisemik kontroliin optimal olmasinin yaninda,
hipertansiyonun kontrolii ve diizenli fiziksel aktivite yapmak, SVO riskini azaltabilir

(53).

Periferal arter hastaligi, ekstremitelere kan akimini saglayan damarlarin,
aterosklerotik plak neticesinde bloke olmasi veya daralmasi durumudur. Genelde alt
ekstremitenin kiigiik damarlarmi tutar. Istirahatte de agri olmasi, doku kayb1 ve
gangrene dogru bir prognoz gelistirerek ciddi bir hal alabilir. Bu siire¢ ekstremite
ampiitasyonuna kadar gidebilir, zira alt ekstremite ampiitasyonlarinin en onemli
nedenidir (54). Periferal vaskiiler hastalik varligi ayn1 zamanda sistemik bir vaskiiler
hastalik varliginin da habercisidir ve artmis iskemik ve serebrovaskiiler olay riski ile

karakterizedir (55).
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2.6. Tip 2 DM’de Egzersiz Kapasitesini Azaltan Sebepler

Tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz kapasitesi yastan bagimsiz olarak saglikl
bireylere gore azalmistir. Bu azalma diyabetin kendisi ile ilgili olabilecegi gibi,
diyabetli bireylerde siklikla goriilen obezite ve sedanter davranig sekliyle de ilgili
olabilir. Egzersiz kapasitesinin azalmasinin altinda yatan mekanizmalar kesin
olmamakla birlikte, insiilin direnci, hiperglisemi, inflamasyon, endotel disfonksiyonu
gibi sebeplerden kaynaklanabilir. Hastalik siddetinin belirlenmesinde onemli bir
gosterge olan HbAlc degerleri ile egzersiz kapasitesi arasinda negatif iliski
gosterilmistir (56). Tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz kapasitesinin azalmasinin
nedenleri merkezi (kardiyak debinin azalmasi, miyokardiyal disfonksiyon) ve periferal
nedenler (kas kapiller yogunlugu, oksijenin kasin i¢inde dagilimi ve difiizyonu, kas
mitokondrial fonksiyonu gibi iskelet kasinin aerobik kapasitesini etkileyen faktorler
ve iskelet kasinin gii¢ olusturma kapasitesinin azalmasi) olmak iizere iki baslk altinda
toplanabilir (57, 58). Asagida kesin olmamakla birlikte olasi mekanizmalar

siralanmustir.
2.6.1. Merkezi Sebepler

Egzersiz sirasinda aktif kaslara oksijen sunumunu saglamanin yolu perfiizyonu
arttirmaktir. Perflizyon artisi kardiyak debinin artmasi ve kan dolasiminin daha az aktif
organlardan alinarak kaslara yonlendirilmesi ile saglanir. Egzersiz sirasinda iskelet
kaslarina gittigi gibi kalbe de uyar1 gitmektedir. Sempatik sinir sistemi sayesinde
kardiyak debi artar. Kalp debisindeki artis hem atim hacmi hem de kalp hizinda devam
eden artis ile saglanir. Diyabetik hastalarda kalbin sempatik inervasyonunda bozulma
goriiliir. Sempatik inervasyondaki bu bozulma, egzersiz sirasinda, kalp hizinin
ayarlanmasinda anormaliklere sebep olarak, kardiyak debinin azalmasina neden olur
(59).

Mitokondrial disfonksiyon iskelet kasinin yani sira kardiyak dokuda da
goriilebilecegi icin, miyokardiyal yetmezlige sebep olarak egzersiz kapasitesini
azaltabilir. Tip 2 diyabetli bireylerin ¢cogunda ejeksiyon fraksiyonunun korundugu
kalp yetmezligi goriiliir (59). Bu da, bu bireylerde egzersiz kapasitesinin azalmasinin

diastolik disfonksiyona bagl olabilecegini diigiindiirmektedir (60).
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2.6.2. Periferik Sebepler

Diyabetli bireylerde, egzersiz testi sirasinda, arteriyovendz oksijen farki non-
diyabetik bireylerle kiyaslandiginda azalmis olarak bulunurken, kardiyak debinin
farklilik gostermemesi, aerobik kapasitenin azalmasinda periferik faktorlerin merkezi
faktorlerden daha etkili olabilecegini diisiindiirmektedir (11). Periferik faktorler,
iskelet kasiin oksidatif kapasitesini (kasin oksijen alimi-kullanimini) azaltan veya giic
olusturma kapasitesini azaltan faktorlerdir (61). Kas kapiller yogunlugunun azalmasi,
iskelet kasinin perfiizyonundaki (oksijenin kapillerlerden kas hiicrelerine ge¢mesi)
veya mitokondriyal fonksiyonundaki bozukluklar Tip 2 DM’de kasin oksidatif

kapasitesini azaltabilir (62).

Iskelet kasinin kanlanmasi ile ilgili (Vazojenik sebepler)

Egzersiz sirasinda ¢alisan kaslar artan enerji ihtiyacin karsilamak icin ¢ok
daha fazla oksijen alirlar ve kullanirlar. Kademeli egzersiz sirasinda arteryel oksijen
igerigi genellikle sabit olur buna zit olarak vendz oksijen ise progresif olarak azalir.
Arteriyovenoz oksijen farki kasin oksijen alimmin bir gostergesidir ve progresif
maksimal egzersizde genellikle bir platoya ulasana kadar artar (63). Tip 2 diyabetli bir
grupta yapilan ¢aligmada, kardiyak debi tip 2 diyabetli bireylerde ve kontrol grubunda
farklilik gostermemisken arteriyovendz oksijen farki %20 azalmistir (64). Bu durum
Tip 2 diyabette kasin oksijen aliminin azalmasinin da egzersiz kapasitesini
diisiirebilecegini gosterir. Tip 2 diyabetli bireylerde kasin oksijen alimini azaltan
faktorler, azalmis kan akimi, mikrovaskiiler kan akimi kinetiklerinin yavaslamasi, kas
perfiizyon anormallikleri, kas kapiller yogunlugunun azalmasi gibi vazojenik sebepler
olabilir (65). Dagitici arterlerde goriilen sklerotik degisiklikler kasa olan kan akimini
azaltabilir. Tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz testi sirasinda femoral arteryel kan

akiminin azaldig1 gosterilmistir (66).

Kasin kontraksiyonu sirasinda kardiyovaskiiler sistem ile egzersiz yapan kas
gruplart arasinda bir koordinasyon olusur. Burada amag bdlgesel enerji ihtiyaglarini
kargilamak i¢in kasin perfiizyonunu optimize etmektir. Calismayan kaslara olan kan
akimi azalirken, ¢alisan kaslara olan akim arttirilir. Calisan kaslara olan kan akimimin
maksimal olmasim1 saglamak icin periferal vaskiiler diren¢ ayarlanir. Lokal

mediatdrlerin salinmasi ile de egzersiz sirasinda ¢alisan kaslarda vazodilatasyon
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olusur. Ileri besleyici mekanizma (feedforward mekanizma) kas kan akimmin
egzersizin erken doneminde adenozin ve nitrik oksit aracilifiyla ayarlanmasidir. Bir
diger mekanizma ise feedback (geri besleyici) mekanizmadir. Bu da kasin sekonder
metabolik ihtiyaclarina ve hemoglobinin deoksijenizasyonuna bagli olarak
vazodilatator faktorlerin devreye girmesidir. Ancak bunlarin olabilmesi i¢in endotelial
ve vaskiiler diiz kas hiicre fonksiyonunun saglam olmas1 gereklidir. Tip 2 diyabetli
bireylerde ise mikrovaskiiler kan akimi kinetikleri egzersiz sirasinda yavaslar. Tip 2
diyabetli bireylerde 6nemli patolojilerden biri de endotel disfonksiyonudur. Bu da hem
istirahatte hem de egzersiz sirasinda kasa kan akimini bozar. Egzersiz sirasinda artmis
periferal diren¢ ve kasa olan kan akiminda azalma goriiniir (66). Periferal vaskiiler
direncin ayarlanma hizinin yavaglamasi ayni zamanda kan basincinin da yiikselmesine

sebep olabilir (67).

Bunlara ek olarak kan akimmin kas i¢inde diizensiz dagilimi, kas kapiller
yogunlugunun azalmasi gibi sebepler de kas perflizyonunu bozar. Tip 2 diyabetli
bireylerde insiilin direncine bagli, kapiller yogunlukta azalma damarlarda seyreklesme
goriilmiistir (11). Ayrica oksijenin Kkapillerlerden kas hiicrelerine gegmesinin
(endotelden kas i¢ine oksijen alimi) de tip 2 DM’de engellendigi gosterilmistir. Tip 2
diyabetli bireylerde oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin sola kaydigi ve bunun da

hemoglobinin oksijen afinitesini arttirdig1 gosterilmistir (68).

Iskelet kasinin kendisi ile ilgili sebepler (miyojenik sebepler)

Tip 2 diyabette egzersiz kapasitesi kas lifi tipi degisiklikleri veya kas
liflerindeki mitokondrial degisiklikler gibi kasin aerobik gii¢ lretimini etkileyen
faktorlere bagli olarak degisebilir. Belli bir is yiikiinde diyabetli bireylerde diyabetli
olmayanlara gore daha yiiksek yorgunluk olusmasi aerobik kapasitedeki azalmanin
kasin aerobik gii¢ iiretme kapasitesi ile iligkili olabilecegini gosterir (11). Tip 2
diyabetli bireylerde kasin aerobik gii¢ liretme kapasitesinin azalmasimnin, egzersiz testi
sirasinda daha yliksek siddette efor gostermelerine bunun da erken yorgunluk
gelismesine sebep olabilecegi gosterilmistir (12, 69). Egzersizin erken sonlanmasinin

egzersiz kapasitesinde azalma ile sonuglanmasi da kaginilmazdir.

Iskelet kas lifleri yavas kasilan oksidatif Tip 1 liflerden ve hizl kasilan Tip 2A-
X liflerden olusur. T2 DM’li bireylerde oksidatif olarak bilinen Tip 1 kas liflerinin
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oraninin azalmasmin aerobik egzersiz kapasitesini diislirebilecegi diisiiniilmektedir
(70, 71). Ayrica iskelet kas hiicresinin mitokondrilerindeki yapisal degisiklikler,
mitokondrial voliimiin azalmasi gibi mitokondrinin aerobik kapasitesini azaltan
nedenler ve inter-miyofibriler mitokondri yogunlugunun azalmasi egzersiz

kapasitesinin diistisiiniin nedenleri arasinda gosterilmistir (72).
2.7. Tip 2 DM ve Fiziksel Uygunluk

Tip 2 diyabet, normalde yaslh bireylerde goriilen bircok fiziksel yetersizlik
problemine neden olan hizlanmis metabolik yaslanma ile iliskili bir durumdur. Tip 2
diyabetli (6zellikle 40 yasindan 6nce diyabet tanist almis ve obez) bireylerde azalmis
fiziksel uygunluk ve fonksiyonel kas kiitlesinde azalma diyabeti olmayan bireylerden
cok daha erken yaglarda goriilebilir. Dolayisiyla fiziksel fonksiyondaki iyilesme,
glinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizligin devami ve yasam kalitesi agisindan tip 2
diyabetli bireylerde ¢ok dnemlidir. Daha da 6nemlisi, fiziksel yetersizlik probleminin
diyabetli bireylerde geleneksel mikro ve makro vaskiiler komplikasyonlara ilaveten 3.

major komplikasyon kategorisi olabilecegi 6ne stiriilmiistiir.

Fiziksel yetersizlik, Tip 2 DM’de, her yastan bireyde goriilebilecek bir
problemdir (73). Yapilan galismalarda diyabetli bireylerin giinliik yasam aktivitelerini
yerine getirmekte diyabetli olmayan ayn1 yastaki bireylere gére daha ¢cok zorlandiklar
rapor edilmistir. Genel olarak diyabetli bireylerde diyabetli olmayan bireylere gore
fiziksel aktivitelerde (¢6melip kalkmak, yaklasik 10 paund (4,53 kg) agirliginda bir
sey tasimak, sandalyeden ayaga kalkmak gibi), temel ve yardimci giinliik yasam
aktivitelerinde daha fazla azalma oldugu goriilmistiir. 60 yas iistii tip 2 diyabetli
bireylerde ¢eyrek mil (0,40 km) yiirimek ve 10 basamak merdiven ¢ikmak gibi
aktivitelerle degerlendirilen alt ekstremite mobilitesinde yaklasik % 52,2’si yetersizlik

yasadigi gosterilmistir (74).
2.8. Tip 2 DM ve Kas Fonksiyonu

Kas, glukoz metabolizmasmin diizenlenmesi acisindan 6nemli bir dokudur.
Ogiin sonras1 glukoz alimmin % 80'i kas dokusu tarafindan saglanir (75). Kas
kiitlesinin fazla olmasinin daha az insiilin direnci riski ile iliskili oldugu bilinmektedir

(76, 77). Insiilin direncinin yashlarda genglere gore daha fazla olmas: da, insiilin



18

etkinliginin azalmis protein sentezi ve azalmis kas kiitlesi ile iligkili olabilecegini
diistindiirmektedir. Kas kiitlesinin yaslilarda azalmasi glukoz transportu igin gerekli

alan1 azalttigindan insiilin direncini arttirabilir (78).

Kas ile diyabet arasindaki iligki ¢ift yonlidiir. Kas kiitlesi daha az olan
bireylerde diyabet olusumu agisindan artmis risk oldugu gibi, Tip 2 diyabetli
bireylerde de kas ile ilgili parametreler (kas kalitesi, kas kiitlesi, kas kuvveti) daha
diisiiktiir. Diizenli olarak egzersiz yapmayan sedanter bireylerde kas kiitlesi ve kuvveti
Ozellikle 40 yasindan sonra progresif olarak azalmaktadir (79). Tip 2 diyabetli
bireylerde kuvvetinde ve kas kiitlesinde yasa bagli azalmanin diyabetli olmayan
bireylere gore daha hizli oldugu gosterilmistir (80). Tip 2 DM tanisi aldiktan sonra
takip edilen hastalarda 8 sene sonra saglikli bireylerle kiyaslandiginda kavrama
kuvvetinde daha fazla azalma oldugu gortilmustiir (81). Kas kuvvetindeki azalma
periferal ndropati ile ilgili olabilecegi gibi dogrudan hiperglisemiye bagl olarak da
gelisebilir. Bir¢ok calisma hipergliseminin kasin intrinsik gii¢ iiretme kapasitesini
etkileyerek de kas kuvvetinin azalmasina neden olabilecegini gostermistir (82). Bir
baska calismada da uyluk enine kesit alaninda 5-6 yil i¢inde Olgiilen azalmanin
diyabetli olmayanlara gore daha fazla oldugu gosterilmistir (83, 84). Total kas
kiitlesinde azalmanin biiyiik bir boliimii apendikiiler iskelette, biiyiilk olgiide alt
ekstremitede goriiliir (85, 86). Kas kiitlesindeki bu azalma ayni1 zamanda fiziksel
aktivite diizeyinde de azalmaya sebep olur (87). Aynmi zamanda kas kiitlesindeki

azalmanin derecesi de daha kotii glisemik kontrolle iliskilendirilmistir (88).

Bu durumun nedenleri kesin olarak bilinmemekle birlikte, azalmig protein
sentezi ve artmig protein yikimi, inflamasyon, AGES ve vaskiiler komplikasyonlar
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Noropati, kas kuvvetindeki azalmanin yaninda atrofiye de
sebep olabilir. Bir diger sebep ise siklikla gdzden kacan intramuskiiler adipoz doku
varhigidir. Ektopik yagin kas i¢inde birikmesi hem genel metabolik sagligi hem de kas

parametrelerini olumsuz yonde etkiler (87, 89).

GLUT-4 i insiilin bagimli bir glukoz tastyicisi olup adipoz doku, iskelet ve kalp
kasinda yiiksek konsantrasyonda bulunur. GLUT-4 intraselliiler vezikiillerin iginde
bulunur ve insiilin stimulasyonunun ardindan, hiicre zarma dogru hareket eder. Bu

sekilde glukozun hiicre i¢ine alinmasi saglanir. GLUT-4"1i hiicre zarina dogru hareket
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ettiren bir diger uyaran da egzersizdir. Tip 2 diyabetli bireylerde iskelet kasinda
GLUT-4’iin hiicre zarma translokasyonu ile ilgili defekt mevcuttur. Kastaki lif
dagilimi ve glukoz tasiyicilarindaki bu degisiklikler insiilin iligkili glukoz alimini

azaltabilir ve hastalik prognozunu da koétiilestirebilir (90).
2.9. TIP 2 DM ve Tedavi

Tip 2 diyabet tedavisinde temel amaglar glisemik kontroliin saglanmasi,
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin énlenmesi veya geciktirilmesi,
viicut agirligi kontroliiniin saglanmasi ve yasam kalitesinin optimize edilmesidir (91).
Glisemik kontroliin saglanmasi i¢in tavsiye edilen hedef HbA1C diizeyi genel olarak
% 7'nin alti (<53 milimol/mol)’dir (92). Son yillarda, tip 2 diyabet tedavisinde
glisemik kontrol ve komplikasyon onlenmesi temelli tedaviler yerine patogoneze
yonelik tedavilerin daha ©On plana c¢ikmasi da obeziteyle miicadeleyi hastalik
tedavisinde daha 6nemli hale getirmistir. % 5 ile 7 arasindaki ¢ok kiigiik kilo kaybinin
bile hem diyabet riskini azalttig1 hem de hastaligin gelismis oldugu hastalarda glisemik
kontrolii iyilestirdigi gosterilmistir (93). Hastalikla miicadelede biitiin bu amaglarin
saglanmast i¢in farmakolojik tedavi, diyet, egzersiz egitimi, yasam tarzi degisikligi

gibi tedavi yaklasimlari uygulanmaktadir.
2.9.1. Farmakolojik Tedavi

Tip 2 diyabet tedavisinde kullanilan insiilin dis1 glisemik kontrol ilaglari,
Insiilin Duyarlayict Hlaclar (Insiilin Sensitizerleri), “Insiilin Sekretagoglart” (Insiilin
Stimiile Edici Ilaglar), “Alfa Glukosidase Inhibitorleri”, “Peptid Analoglar:” ve
“Glycosuricsler”dir. Tip 2 diyabette glisemik kontrol igin kullanilan oral
antidiyabetikler haricinde diger farmakolojik secenek ise insiilin tedavisidir. Insiilin
protein yapida bir hormon oldugu ve midede sindirilmemesi gerektigi icin sadece
enjeksiyon seklinde kullanilabilir. Glinimiizde, insan insiilinine benzer yapida
saflagtirllmis preparatlar kullanilmaktadir. Normal 2 fazli fizyolojik insiilin
sekresyonu taklit edilerek gilinliik doz ikiye boliiniir, glinlilk dozun yaklasik % 50'si
(yavas etkili) bazal insiilin olarak verilir. Prandiyal (6giin 6ncesi) insiilinlere ise bolus
insiilinler denir. Bunlar hizli etkili ancak etki siiresi kisa olan insiilinlerdir (94). Tablo

2.3’te oral antidiyabetik ilaglar ve insiilinler gruplandirilmistir.
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Tablo 2.3. Oral antidiyabetik ilaglar ve insiilin analoglar, etkileri, etki siireleri

Etkileri

Iskelet kaslar1 tarafindan glukoz
alimini arttirir.

Insiilin Glukoz metabolizmasini ve yag

Biguanide

sensiziterleri Thiazolidinediones depolzi'maS}nl dﬁzer}le}iep gesitli
genleri etkileyerek insiilin
sensitivitesini arttirir
Insiilin Insiilin Sulfonylureas Insiilin sekresyonunu uyarir
D1 Sekretagoglart  Nonsulfonylurea sekretagoglar
ilaglar Ince bagirsaktaki igerigin sindirimini
Alfa Glukosidase Inhibitorleri yavagslatarak glukoz yilikselmesinin
daha yavas olmasini saglar.
Peptid Incretin mimetikleri Insiilin sekresyonunu kuvvetlendirir
Analoglan Amylin analoglar1 Glukagon salgilanmasini baskilar.

Bobreklerden glikozun geri emilimini
Glycosiiricsler azaltarak fazla glikozun idrar yoluyla
atilimini saglar

Etki Siiresi
Detemir (Levemir) 16-24
gtﬁll? Glargine (Lantus) ~24 saat
Bazal insiilin Degludec (Tresiba) 72 saat ve yukarisi
insiilin Orta  \PH (HumulinN)  12-20 saat
etkili
Kisa Regular Human
Bkl (Humulin R) s
Bolus insiilin Hizli Aspart (Novolog) 3-5 saat
Etkili  Lispro (humolog) 3-5 saat

2.9.2. Diyet

Tip 2 diyabet tedavisinde, viicut agirhiginin azaltilmast ve korunmasi,
metabolik (glisemik, lipit ve kan basinci) hedeflere ulasilmasi, komplikasyonlarin
Onlenmesi veya geciktirilmesi i¢in uygulanacak uygun diyet tedavinin 6nemli bir
pargasidir (95). Kisinin saglik durumu ve kiiltiirel faktorler g6z 6niinde bulundurularak
saglikli yeme aligkanliklarinin olusturulmasi saglanir. Temel olarak porsiyon kontrolii
saglanmasi, besin dgesi yogunlugu yiiksek (Besin 6geleri agisindan zengin, kalori
miktar1 acisindan diisiik gidalardan olusan) 6glin tiiketilmesi gibi yaklagimlar
uygulanir (96). Akdeniz tipi diyet, DASH (dietary approaches to stop hypertension)
diyeti, sebze agirlikli diyetler genel olarak saglikli beslenme sekillerine 6rnektir (97-
99). Caligmalar agirlik kontroliiniin tip 2 diyabette HbA1c'de azalma ile sonuglandigimi
gostermistir (100, 101). Agirlik kontrolii i¢in kalori kisitlanmasi, besin 6gesi

yogunlugu yiiksek besinler (sebze, meyve, baklagiller, yagsiz protein {irlinleri, siit
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Uriinleri, tam tahillar) tiiketilmesi, diisiik karbonhidrat iceren 6giin tiiketilmesi,

ogiindeki protein yilizdesinin arttirilmasi (en az % 20-30) tavsiye edilir (102-104).

Tip 2 diyabetli bireylerde karbonhidrat miktar1 porsiyonun en fazla c¢eyregi
kadar olmali, rafine karbonhidratlar tiiketilmemeli, daha saglikli karbonhidrat
kaynaklar1 (baklagiller, sebzeler, meyveler, tam tahillar) tiiketilmelidir (105). Islenmis
gidalar, tatlandirict igeren besinler (meyve suyu. v.b.) kesinlikle tiiketilmemelidir
(106). Ogiin yag oraninin % 20-35’1 gegememesi gerektigi, ancak kardiyovaskiiler risk
faktorleri agisindan tiiketilen yag tipinin daha onemli oldugu, doymus yaglarin
tiketiminin azaltilmas1 ve doymamis yagdan zengin beslenmenin hem glisemik
kontrolii hem de lipid profili iyilestirdigi, trans yaglarin tiikketilmemesi gerektigi

unutulmamalidir (107).
2.9.3. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz Egitimi

Tip 2 DM tedavisinde glisemik kontroliin yaninda kardiyovaskiiler risk
faktorlerini (lipid diizeyi, kan basincini) kontrol altinda tutabilmek de 6nemlidir. Tip
2 DM’ li bireylerde sedanter olarak gegirilen siirenin zayif glisemik kontrol ile iligkili
olmas, ilag tedavisine ek olarak yapilan egzersizin glisemik profilde daha ¢ok iyilesme
saglamasi ve uzun vadede ila¢ kullanimina olan ihtiyaci azaltmas fiziksel aktivite ve

egzersiz egitimini Tip 2 DM tedavisinin 6nemli bir bileseni haline getirmektedir (4).

Iskelet kas kontraksiyonu ile olusan ve istirahat enerji harcamasimin iistiinde
enerji harcamasi ile sonuglanan, tiim istemli viicut hareketleri fiziksel aktivite
siiflamasinin ig¢ine girer (108, 109). Fiziksel aktivite terimi, serbest zamanlarda
yapilan yapilandirilmamis her tiirlii aktivite (6rnegin: dans, serbest yiiriiyiis gibi),
giinliik olarak ev i¢inde ve disinda yapilan diisiik siddetli (6rnegin: temizlik yapmak,
kopeginizi ylriiylise c¢ikarmak gibi) aktiviteleri de kapsayan genis bir tanimdir.
Saglikli bireyler i¢in haftada en az 150 dakika orta siddetli fiziksel aktivite veya 75
dakikalik yiiksek siddetli fiziksel aktivite onerilmektedir. Bu asgari diizeydeki fiziksel

aktiviteyi dahi tamamlayamama durumu fiziksel inaktivite olarak adlandirilir (110).

ADA (Amerikan Diyabet Dernegi), Tip 2 diyabetli bireyler i¢in ise haftada en
az 150 dakika orta siddetli fiziksel aktivite veya 90 dakika siddetli fiziksel aktivite
onermektedir. Ancak Tip 2 diyabetli bireylerin, yaridan fazlasi, yeterli diizeyde
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fiziksel aktivite yapmayan inaktif bireylerdir (111). Fiziksel aktivite i¢in en 6nemli
bariyer olarak zaman yoklugu rapor edilmistir (112). Tip 2 diyabetli bireylerde fiziksel
aktivite viicut agirligi kontroliine katki saglayabilir, kardiyovaskiiler komplikasyon
riskini diisiirebilir ve glisemik profilde iyilesme saglayabilir (113). Literatiirde her giin
1 saat yapilan yiiriiylisiin veya giinde 10.000 adim atmanin glisemik kontrolde ve

insiilin duyarliliginda iyilesme sagladigi gosterilmistir (114).

Egzersiz terimi her ne kadar fiziksel aktivite yerine kullanilsa da, egzersiz
saglik veya fiziksel uygunluk diizeyini gelistirmek icin uygulanan, planli ve
yapilandirilmug fiziksel aktivitedir (115). Egzersizler aerobik egzersizler, direngli ya
da kuvvetlendirme egzersizleri, esneklik egzersizleri, denge egzersizleri gibi alt

gruplara ayrilabilir.
Aerobik Egzersiz Egitimi

Aerobik egzersiz egitimi, enerji harcamasi ve kalp hizinda belirgin artis ile
sonuglanan, genis kas gruplarmin dinamik ve tekrarli hareketleridir. Aerobik egzersiz
egitimi, kardiyovaskiiler sistemde merkezi ve periferik bir¢ok adaptasyon saglar.
Aerobik egzersiz egitimi kalp debisini arttirir, sistolik ve diastolik kan basinci
azaltabilir, kas kapillarizasyonunu arttirabilir, kardiyorespiratuar uygunlugu gelistirir
(116). Aerobik egzersiz egitimi kilo kontroliine katkida bulunmanin yaninda glisemik
kontrole, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar {izerine de olumlu etkide
bulunur (117). Tip 2 diyabetli bireylerde aerobik egzersiz insiilin direncini iyilestirir,
HbAlc seviyesini diisiiriir, lipid profil {izerine olumlu etkide bulunur (118). Yapilan
caligmalar, aerobik egzersizin Tip 2 diyabette insiilin sensitivitesi ile birlikte hem
iskelet hem de kalp kasindaki mitokondriyal yogunlugu arttirdigini gostermistir (119,
120). Ancak (obezite, periferal vaskiiler hastaliklar, osteoartrit gibi) komorbititeler
varhiginda aerobik egzersizin uygulanmasi zordur (121). Boyle bireylerde ¢esitli

metabolik kazanimlari elde etmek i¢in direngli egitim iyi bir alternatif olabilir (121).
Direncli egzersiz egitimi

Direngli egitimin kas kiitlesi, kuvveti ve kemik mineral yogunlugu {izerine
acrobik egzersiz egitiminden farkli olumlu etkileri bilinmektedir (8). Bu sayede
direncli egitim yash bireylerde osteoporoz ve sarkopeninin engellenmesinde oldukga

onemlidir (122). Hatta epidemioyolojik ¢aligmalar kas kuvveti ile mortalite arasinda
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negatif iligki gostermistir (123). Kas kuvvetinin azalmasi, bilhassa yash bireyler i¢in
fonksiyonel kapasiteyi de engelleyerek giinliik yasam aktivitelerini zorlastirir. Direngli
egitim, ayn1 zamanda giinliik enerji harcamasini da arttirdig1 i¢in hem prediyabetli hem
de tip 2 diyabetli hastalarda kilo kontroliine de olumlu katki yapabilir (124). Direngli
egitim tip 2 diyabetli bireylerde genel olarak yagsiz kas kiitlesini, kas kuvvetini ve
enduransini arttirir (125). Insiilin sensitivitesini arttirabilir ve kan glukozunu iyilestirir
(126). Kan basincin diisiirebilir ve yasam kalitesini iyilestirir (125, 127). Direngli
egzersiz ile aerobik egzersizin birlikte uygulandig1 egzersiz programlarinda aerobik
egzersizin tek basina uygulandigi programlara gore glisemik indekste daha fazla
gelisme oldugu da gosterilmistir (128). Iskelet kasinm 6giin sonrasi kan glukoz
diizeyinin azaltilmasindan sorumlu olan ana doku oldugu ve direngli egitimin aerobik
egitimden farkl olarak kas kiitlesini arttirict etkiye sahip oldugu diisiintildiiglinde
direncli egitimin kan glukozu iistiine bu olumlu etkisi sasirtic1 degildir (9). Iskelet
kasindaki insulin sensitivitesindeki azalma ve glikojen sentezindeki bozulmanin Tip 2
DM i¢in erken bir problem oldugu ve direngli egzersiz egitimi ile gerceklesen iskelet
kast kiitlesindeki artigla birlikte, kas glikojen sentezinde artma gozlendigi de

gosterilmistir (19, 129).

Mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte insiilin iliskili glukoz alimmdan
sorumlu olan glukoz transporter 4 (GLUT-4) biiyiik 6l¢iide kas lifi hacmiyle iliskili
olmasi, kas kiitlesinin artmasinin GLUT-4 miktarin1 da arttirmasi ve bunun da kan
glukozu iizerine aerobik egitimden farkli olarak daha fazla etki etmesi olasidir (130).
Bununla birlikte bu olumlu etki glukoz aliminin arttirilmasinin yani sira direngli
egitimin insulin sensitivitesini arttirmasi ile de iliskilendirilmistir. Bu olumlu etkinin
direngli egitimle birlikte agi8a ¢ikan, glukoz aliminda insiiline benzer etki gosterdigi
bilinen, insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF-1) artist ile iliskili olabilecegi de
diistinilmiistiir (131). IGF-1’in insiilin reseptorlerine baglanarak glukoz alimini
sagladigi ve normal insiilin sensitivitesi i¢in gerekli oldugu, IGF-1 {iretimi
olmadiginda insiilin direnci gelistigi bilinmektedir (132). Tip 2 DM’li bireylere IGF-1
uygulandiginda insiilin sensitivitesinde artma oldugu da bilinmektedir (133). Sonug
olarak etki mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte direngli egitimin, aerobik egzersiz

egitimi ile goriilmeyen, IGF-1 artis1 ile insiilin sensitivitesini arttirarak veya kas
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kiitlesini arttiripp GLUT-4 mekanizmasii olumlu etkileyerek, kan glukoz diizeyini

diistirdiigii ve glisemik profili iyilestirdigi sOylenebilir.

Bu yiizden son yillardaki rehberler Tip 2 diyabetli bireylerde kas kiitlesinin
arttiritlmasi i¢in egzersiz programlarinin mutlaka direngli egitim icermesi gerektigini
soylemektedir (10). ADA ve ACSM Tip 2 diyabetli bireylerde haftada en az 2-3 kez,
birbirini takip etmeyen giinlerde, direngli egitim yapilmasini onermektedir (134).
ACSM direngli egitimin 1 maksimum tekrarin (RM) % 75-80’inde her egzersiz 2-3 set
igerecek ve tekrar sayis1 8-10 tekrar olacak sekilde, birbirini takip etmeyen giinlerde
yapilmasimi dnermektedir (135). Tip 2 diyabetli bireylerin (abdominal kaslara yonelik
egzersizleri ve squat, sinav ¢cekme gibi egzersizleri de igerecek sekilde) biiyiik kas
gruplarina odaklanmasi tavsiye edilir (136). Ancak, tip 2 DM’li bireylerde
hipertansiyon, dislipidemi, retinopati nefropati ve kardiyovaskiiler komorbiditelerin

yaygin olarak gozlenmesi direncli egitim i¢in risk faktorii olusturabilmektedir.
2.10. Kan Akimi Kisitlamah Egzersiz

Kan akimi kisitlamali egzersiz, egzersiz sirasinda ilgili ekstremite etrafina
uygulanan eksternal basingla, alttaki vaskiiler yapilara kompresyon uygulayarak, kan
akiminin azaltildig1 egzersiz tipidir. Bu teknikte arteryel kan akimi kesintiye
ugramazken, vendz akimin kesintiye ugramasi turnikenin distal kistmdaki kapiller
yataklarda kanin gollenmesini ve metabolit birikimini saglar. Olusan metabolik stres,
egzersizle elde edilen kassal adaptasyonlarin (kiitle ve kuvvet artis1 gibi) gliclenmesini

saglar (16).

Kan akimm kisitlamali egzersiz veya orijinal ismiyle KAATSU ilk olarak
1960 yillarin sonunda Japonya'da Dr Sato tarafindan kesfedilmistir. Ancak temel
metodolojinin olusturulmasi, teknigin gelistirilerek halka agik sekilde egzersiz
egitimleri sirasinda kullanilmasi 1980’lerin ortalarina gelindiginde miimkiin olmustur.
Teknik 2000’1i yillardan itibaren Japonya disinda da uygulanmaya baglanmis ve bu
yillardan itibaren akademik birgok ¢aligmayla teknigin daha da gelismesi saglanmistir.
2010 yilindan sonra ise kas iskelet sisteminde daha az stres olusturarak daha fazla
kassal kazanim elde etme ihtiyaci, teknigin fiziksel olarak kisith olan yash ve hasta

bireylerde de kullanilmasini saglamistir (13).
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Kan akimm kisitlamali egzersizin en temel etkisi kas kiitlesi ve kuvvetini
arttirmasidir (14). ACSM, kasta hipertrofi ve kuvvet elde etmek igin, orta ve yiiksek
siddetli direncli egzersizi (1 RM’in % 70-85’1) onermistir (137). Ancak ¢ogu zaman
bu yiiksek siddetlerde caligmak fiziksel olarak giicsiiz hastalarda yiiksek
kardiyorespiratuar strese ve fazla mekanik yiiklenmeye sebep olacagindan uygun
olmamaktadir (138, 139). Bu sorunlarla bas edebilmek i¢in kan akimi kisitlamasi son
yillarda rehabilitasyon uygulamalarinda inovatif bir yontem olarak karsimiza
ctkmaktadir. Kan akimi kisitlamali egzersizle 1RM’in sadece % 20’sindeki diisiik
yiiklerde dahi saglikli bireylerde kas kuvveti ve hipertrofisi gibi adaptasyonel
cevaplarin olugsmasi saglanir (140). Bu amagla kan akimi kisitlamasinin, ekstremitenin
immobil kalmasini gerektiren rehabilitasyonun erken sathalarinda ve istemli kas
kontraksiyonu saglayamayan bireylerde alternatif olarak elektrik stimulasyonu ile
birlikte kullanilarak kas metabolizmasini arttirabilecegi, hatta ek uyaran olmadan
sadece kan akimi kisitlamasi ile immobilizasyona bagli (cerrahi sonrasi, yogun bakim,
v.s.) durumlarda agiga ¢ikabilecek kas kiitlesi ve kuvvet kayiplarmnin oniine
gegilebilecegi de gosterilmistir (141-145). Geleneksel aerobik egzersizin oksijen
tiketimi ve endurans performansmi arttirdigi ancak kas hipertrofisi ve kuvvet
kazanimina anlaml katki saglamadig: bilinmektedir. Kan akimi kisitlamasi aerobik
egzersiz ile birlikte uygulandiginda ise hem gen¢ hem de yash bireylerde
noromuskiiler parametrelerde artis saglayabilir (16, 140, 146). Kan akimi kisitlamali
egzersiz kuvvet ve hipertrofi gibi adaptasyonlarin yaninda kas enduransina katki
saglayabilir (14). Yapilan ¢alismalarda kan akimi kisitlamali egzersiz ile kasin
mikrovaskiiler yapt ve etkinliginde gelisme, kapiller/kas lifi oraninda artig, kas
filtrasyon kapasitesinde artis ve neticede kasa oksijen saglaniminda artis goriilmiistiir

(147-149).

Kan akimi kisitlamali egzersizde kan vendz sistemde gollendigi i¢in kasin igine
olan arteryel kan akiminin zorlagsmasi, iskemik ve hipoksik bir ¢evre yaratilarak laktik
asit Uretimi ve iskelet kasmin sarkoplazmasiin asidik hale doniismesi saglanir.
Normalde yliksek siddetli egzersizde ortaya ¢ikan bu metabolik stres cevaplarinin
taklit edilmesi biliyime hormonu salmimmin uyarilmasini saglar. Biiyiime
hormonunun da IGF-1 salinimin1 uyarmasi ile kas hiicresinde protein sentezi artisi ve

neticede hipertrofi olur (150). Kan akimi kisitlamasi direngli ve aerobik egzersiz
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tiplerinin ikisiyle de uygulanabilir. Kan akiminin direngli egzersiz sirasinda
kisitlanmasi sayesinde c¢ok diisiik yiiklerde dahi yaralanmaya sebep olmadan kas
kiitlesi ve kuvveti artis1 kazanilabilir. Bu egzersiz sekli ayn1 zamanda saglikli geng ve
orta yash bireylerde yorgunlugu geciktirerek kas enduransinm da arttirabilir (151). Bu
yonleriyle immobilizasyona baglh kas zayiflig1 yasayan hastalarda rehabilitasyonun
erken safhalarinda oldukca avantajlidir. Ancak kan akiminin egzersiz sirasinda
kisitlanmasinin en Onemli avantaji kas Kkiitlesinin aerobik egitim sirasinda da
arttirllabilmesidir. Yapilan calismalarda hem gen¢ hem de yash bireylerde diisiik
siddetli yiirime ve bisiklet egzersizi sirasinda dahi kan akimmin kisitlanmasi ile kas
kuvveti ve kas kiitlesinde artis oldugu gosterilmistir (15, 152, 153). Ayn1 zamanda
yash bireylerde kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitimi ile, 6 dakika yiirlime
testindeki yiiriime mesafesinde ayni siddetli aerobik egzersizle kiyaslandiginda daha
fazla artis oldugu gosterilmistir (154). Kan akimi kisitlamali aerobik egitimin
maksimal kalp hizinin % 30-40°1ndaki egzersiz siddetinde uygulanmasi sayesinde ayni
zamanda kardiyorespiratuar sistem tizerinde de daha az stres olusturulmus olur (155).
Kan akimi kisitlamali egzersiz sirasinda ayni1 siddetli kan akimi kisitlamasiz egzersize
gore kan basinci, kalp hizi, total periferik direng gibi hemodinamik cevaplar ve
algilanan efor daha yiiksek olur (156). Ancak diisiik siddetle yapilan kan akimi
kisitlamal1 egzersizde, yliksek siddetli egzersize gore kalp hiz1 ve kan basinci gibi akut
hemodinamik cevaplar daha diistiktiir. Diistik siddetle yapilan kan akimi kisitlamali
aerobik egzersizin yash bireylerde dahi oksidatif stresi arttirmadigi, vaskiiler
fonksiyonlarda negatif etkiye yol ag¢madigi, fibrolitik aktiviteyi arttirmadigi
sOylenebilir (157, 158). Yapilan bir ¢alismada saglikli yasli bireylerde vaskiiler
endotel fonksiyonunu olumlu etkiledigi gosterilmistir (159). Bu bilgiler 1s1ginda bu
egzersiz bigimi yasl ve kronik hastalig1 olan bireylerde dahi kardiyovaskiiler ve kas
iskelet sisteminde minimal stresle hem kas kiitlesi hem de egzersiz kapasitesinin
artirllmasimin giivenli ve pratik bir yontemi olabilecegi diisiiniilmektedir (11, 27, 160,

161).

Son 10 yilda kan akimi kisitlamali egzersizin yasli, obez ve hatta
kardiyovaskiiler hastaligi olan bireyler gibi bir¢ok farkli popiilasyonlarda
kullanilabilirligi gosterilmistir. Kan basinci ile ilgili olarak yapilan ¢alismalarda hem

normotansif bireylerde hem de hipertansif hastalarda akut egzersiz seansindan sonra



27

hipotansif etki olustugu gosterilmistir (162, 163). Hatta hipertansif hastalarda yapilan
baska bir ¢caligmada sekiz haftalik egzersiz sonunda sistolik-diastolik kan basinci ve

miyokardiyal oksijen tiiketimi gibi parametrelerde azalma oldugu da gosterilmistir

(164).

Ancak yine de bu teknik daha c¢ok sporcu ve saglikli kisiler iizerinde
denenmistir. Ve hasta bireylerde yapilan ¢aligsmalarin sayisi azdir. Oysaki daha diisiik
mekanik ve kardiyorespiratuar yliklenmeyle daha fazla adaptasyon gelistirilmesi
thtiyaci saglikli bireylerden ¢ok hasta bireylerde bir ihtiyagtir. Tip 2 diyabet gibi hem
kas atrofisi goriilen hem de vaskiiler fonksiyonlar agisindan sikintili bireylerde bu

egzersiz programinin nasil etki edecegi bir merak ve arastirma konusu olmaktadir.
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Bireyler

Bu arastirma Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’na basvuran Tip 2 DM hastalarinda yapild.
Arastirmaya, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan karar numarasiyla tarihinde etik kurul onay1 alind1 (EK-1). i¢ hastaliklart
Anabilim Dalina Bagvuran 18-65 yas araligindaki 37 Tip 2 DM hastas1 Recep Tayyip
Erdogan Universitesi Giineysu Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokuluna

yonlendirildi.
Dahil edilme kriterleri:

e Tip 2 diyabet tanist ile takip ediliyor olmak
e En az 6 ay oncesine kadar herhangi bir yapilandirilmis egzersiz programina
katilmamis olmak

e (alismaya katilmak i¢in goniillii olmak
Dahil edilmeme kriterleri:

o Nefropati

e Retinopati

e En az 6 ay 6nce miyokard enfarktiisii gecirmek

e Iskemik kalp hastalig1

e Periferik arter hastaligi bulunmasi

e Periferik néropati bulunmasi

e Istirahat kan basincmin 160/100 mmHg nin iistiinde olmas1

e Geg¢miste derin ven trombozu, pulmoner emboli veya inme Oykiisii

Dahil edilme kriterlerine uyan bireylere c¢alismanin kapsami anlatilarak,
aydinlatilmis yazili onam formunu dikkatlice okumalari istendi. Bireyler formu

okuyup ¢alismaya katilmayi kabul ettikten sonra ¢alismaya dahil edildi (EK-2).
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3.2. Gii¢ Analizi

Kan glukozundaki degisiklik primer sonug¢ Olgiimii olarak alinarak etki
biiyiikliigii ve 6rneklem biiyiikliigii hesaplanmistir. Orneklem biiyiikliigii hesab1 G
power (G*Power versiyon 3.1.9.4, Kiel University, Kiel, Almanya) programi ile
yapilmistir. Etki biiyiikliigii 0,593 olarak belirlendiginde, % 5 alfa hatas1 ve % 90 giicle

toplam 6rneklem genisligi 32 olarak belirlenmistir.
3.3. Randomizasyon

Randomizasyon igin, tabakali blok randomizasyon protokolii uygulandi. Bu
teknikte bireyler once cesitli kovaryantlar yoniinden (cinsiyet, hastalik yili, v.b.)
tabakalara ayrilmakta, ardindan her bir alt tabakadaki bireyler randomize olarak
gruplara atanmaktadir. Randomizasyon sirasinda bloklama yontemi kullanilarak,
sayisal olarak her bir alt tabakadaki bireylerin esit olarak gruplara atanmasi saglanir.
Gruplardan birincisinin A, diger grubun ise B olarak isimlendirildigi varsayilirsa, 4’li
bloklama prosediirii i¢in (AABB, ABAB, ABBA, BAAB, BABA, BBAA) 6 farkh
olasilik mevcuttur. Bu farkli olasiliklardan her seferinde rastgele biri segilerek kisiler
buradaki siraya gore A ya da B grubuna atanir (Sekil 3.2). Bu ¢alismada tabaka igin

kovaryant olarak cinsiyet secildi ve 4°lii blok uyguland.

,i‘ (alefe[a] [s]s]a]a]
I LIaTeTal, [a[eTaTe]

O 2 afals]

|.|
2
‘—,G e A

Sekil 3.1. Tabakali blok randomizasyonun sematik gdsterimi.
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3.4. Degerlendirmeler
3.4.1. Hikaye ve Demografik Ozellikler

Caligmaya katilan her bir birey i¢in, yas, meslek, hastalik y1l1, soygecmis, sigara
kullanimi, diger hastalik bilgileri, gecirilmis ameliyatlar ve kullanilan ilaglar ve son 3

ay icindeki HbAlc degerleri kaydedildi.
3.4.2. Kan Parametrelerinin Ol¢iilmesi

Kan degerleri her hasta i¢in en az 8 saatlik aclik sonrasi sabah saatlerinde
olgiildii. Aglik plazma glukozu, Total kolesterol, Diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL),
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLVDL)
degerleri kaydedildi. Kan degeri 6l¢iimleri 8 haftanin sonunda tekrarlandi. Hastanin
son egzersiz testinden itibaren 48 saat sonra ve hastanin en az 8 saat a¢ kalmasina

dikkat edilerek kan 6l¢iimleri yapildi.
3.4.3. Viicut Kompozisyonu Degerlendirmesi

Viicut kompozisyonu Bioimpedans Analizi (BIA) yontemi kullanilarak Tanita
(Tanita DC-360, Tokyo, Japonya) aleti ile yapild1 (Sekil 3.3). Bu yontem farkli gévde
bilesenlerinin elektrik akiminin gecisine karsi farkli direng olusturmasi prensibine
dayanmaktadir. Yagsiz dokular yiiksek miktarda su ve elektrolit igerikleri nedeniyle
elektrik akimini daha yiiksek oranda iletirken, yag, kemik ve deri gibi dokularda durum
tam tersidir (165). Bu prensibe gore viicut agirhigi, viicut kiitle indeksi, viicut yag
kiitlesi, yagsiz viicut agirhigi, kas kiitlesi, viseral yaglanma derecesi 6lciildii. Ol¢iimden
onceki 8 saat boyunca alkol, cay-kahve tiiketilmemesi, egzersiz yapilmamasi ve
Olgiimden 30 dakika once mesanenin bosaltilmast konusunda bireyler uyarildi.

Olgiimler tedavi dncesi ve sonrasinda giiniin ayn1 saatinde ve dgleden énce yapildi
(166, 167).
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Sekil 3.2. Viicut kompozisyonunun ol¢timii.

3.4.4. Egzersiz Testi

Kademeli egzersiz testi bisiklet ergometresinde (Ergoselect 200, Ergoline
GmbH, Almanya) 12 derivasyonlu EKG (QRS-Card™ Stress PC Digital ECG system,
Pulse Biomedical Inc., PA, ABD) ile yapild1 (Sekil 3.4). Bireyler egzersiz testinden
Onceki 8 saat boyunca sigara igmemeleri, testten dnceki 24 saat boyunca ise alkol ve
kafein (kahve) igmemeleri ve yorucu egzersiz yapmamalart konusunda uyarildi.
Egzersiz testi 2 dakikalik dinlenme fazinin ardindan bireylerin 2 dakika boyunca 25
watta bisiklet cevirdigi 1sinma fazi ile basladi. Ardindan her 30 sn’de 5 watt artis
olacak sekilde rampa protokoliinii igeren artan hizda (kademeli) faz uygulandi (168).
Bireylerin test sirasinda bisikleti 60 rpm hizda ¢evirmesi istendi. Bireyin artik devam
edemeyecek noktaya gelene kadar testi devam ettirmesi saglandi (168). Ardindan 2
dakika boyunca 25 watta ve 30 rpm hizda soguma fazi uygulandi. Dinlenme fazinda,
test boyunca her asamada ve test bitiminden sonra 5 dk boyunca kalp hizi, kas
oksijenizasyonu,  oksijen  saturasyonu Ol¢imii  yapildi. Kan = basinci
Sphygmomanometre ile (Percect aneroid, Erka, Almanya) ve Algilanan Efor Modifiye
Borg skalasma gore dinlenme fazinda, test sirasinda 2 dakikada bir ve test bitiminde

Olgiildii. Kan glukozu dinlenme fazinda ve test bitiminde olgiildi (Sekil 3.4).
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Maksimal oksijen Tiiketimi test sirasinda ulasilan maksimal gii¢, yas ve viicut agirligi

kullanilarak ve asagidaki esitlikten yararlanilarak tahmini olarak hesaplandi (169).
Erkek: VOomax(ml.dk-1)=519,3 ml.dk-1+[10,51*Pmax (W)] +[6,35*beden agirlig

(kg)]-[10,49*yas (y)]

Kadin: VOomax (ml.dk-1)=136,7 ml.dk -1+ [9,39*Pmax (W)] +[7,7*beden agirlig

(kg)]-5,88%yas (y)]

|

Sekil 3.3. Kademeli egzersiz testi yapilis.

3.4.5. Kas Oksijenizasyonu Olgiimii

Kas oksijenizasyon Ol¢iimii “Near Infrared Stereoscopy” (NIRS-Yakin
Kizil6tesi Gorlintiileme) yontemi kullanilarak yapildi. NIRS yontemi 700 nm -850 nm
arasindaki dalga boylarindaki 15181 (goriinen 1s18a gore biyolojik dokularda daha az

sagilma ve daha fazla absorbsiyon gostermesi nedeniyle) viicuttaki dokular hakkinda
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bilgi almak i¢in kullanilmasi esasina dayanir. Bu aralikta DeoxyHb ve oxyHb in 15181
absorbe etme yetenegi de farkli oldugundan bu teknoloji sayesinde dokudaki oksijen
satlirasyonu hakkinda bilgi sahibi olunabilir. NIRS dalgalar1 ile O2Hb ve
deoxyhemoglobin HHb, tHb ve oksijen satlirasyonun hesaplanmasi ile egzersiz
sirasinda kasa oksijen saglanimi ve oksijen tiiketimi arasindaki denge hakkinda bilgi

sahibi olunabilir.

Kas oksijenizasyon Ol¢iimii dominant taraftaki gastrocnemious kasi {izerinden
Moxy Monitor ile (Moxy; Fortiori Design LLC, Minnesota, ABD) yapild1 (Sekil 3.6).
Kas oksijenizasyonu dinlenme fazi, 1sinma fazi, yiikleme fazi ve soguma boyunca ve
test bitiminden sonraki 5 dk boyunca olgiildii. Istirahat kas oksijenizasyonu
(SmO,_basal) katilimcilar testten dnce bisiklette oturur pozisyonda iken 2 dk boyunca
kaydedildi ve son 30 saniyelik ortalama SmO, basal olarak kaydedildi. Ardindan
1snma Ve yiikleme fazlari boyunca kaydedilen en yiiksek SmO; degerinin 30 sn
icindeki ortalamasi SmO.max olarak kaydedildi. Bireyin maksimum efor sirasinda
kaydedilen en diisiik degeri SmO.min (30 sn ortalama) olarak kaydedildi. Toparlanma
sirasindaki en yiikksek SmO; degeri SmO2maxrec (30 sn ortalama) olarak kaydedildi.
ASmO2max degeri (SmO2 max-SmO2 basal) SmO.deox (SmO,max- SmO,min)
degeri, SmOzreoxy (SmO2maxrec-SmO2min) ve ASmO2maxrec (SmO.maxrec-
SmO;_basal) her bir birey ic¢in ayr1 ayri hesaplandi (Sekil 3.7) Net oksijen
satlirasyonunun hesaplanmasi i¢in Leug ve arkadaslarinin gelistirdigi yontem

kullanild1 (170).
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Sekil 3.4. Kas oksijenizasyon cihazinin baglanisi.

SmO,maxrec -
SmO,max /—/ ii

.................. T

N grees sy
S ASmO,max :
ON ASmO;maxrec
£ : SmO,min -
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! x, | e 10 > 1T > 1
@ %{\3 . @e((\ ﬁa\)((\ \’bQé\
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Sekil 3.5. Kas oksijenizasyon degerinin egzersiz testi boyunca degisimi ve kullanilan
oksijenizasyon parametrelerinin sekilsel gosterimi.
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3.4.6. Kas Kuvveti Ol¢iimii

Kas kuvveti 6l¢iimii dinamometre ile (Lafayette, Indiana, ABD) kalca ve diz
ekstansorleri i¢in ayri ayrt uygulandi (171). Diz ekstansorleri igin hastadan bacaklar
yatak kenarindan sarkitilarak oturmasi istendi ve diz ekleminin altina rulo yapilmis bir
havlu koyuldu. Uyluk tespit edilerek ve dizini ekstansiyona getirmesi istendi. Kalga
ekstansiyonu i¢in ise yiiziikoyun pozisyonda yatirilarak ve pelvis tespit edilerek alt
ekstremitesini yataktan kaldirmasi istendi (Sekil 3.8). Hastanin 3 kez aralarda 30 sn
dinlenme olacak sekilde maksimal istemli kontraksiyon yapmast ve 5 sn boyunca
kontraksiyonu dirence karst siirdiirmesi istendi. Fizyoterapist direnci kalca
ekstansiyonu i¢in diz ekleminin hemen iizerinden diz ekstansiyonu i¢in ise ayak
bileginin hemen iizerinden uyguladi. Sag ve sol taraf igin test {i¢ kez tekrarlandi.
Degerler kilogram cinsinden kaydedildi. Analiz i¢in Olgiilen taraflarda en iyi deger

kaydedildi. Bu prosediir egzersiz egitiminden 6nce ve 8 haftanin sonunda uygulandi.

Sekil 3.6. Kas kuvvetinin ol¢timii

3.4.7. Yasam Kalitesinin Olciilmesi

Yasam kalitesi Diyabet iliskili Yasam Kalitesi Anketi (The Audit of Diabetes-
Dependent Quality of Life-ADDQoL) ile degerlendirildi. Bu anket yasamin belirli

alanlarina yonelik 19 alt bashktan (Bos zaman aktiviteleri, Is hayati, Yolculuklar,
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Tatiller, Fiziksel aktivite, Aile Hayati, Arkadaslar ve Sosyal Hayat, Kisisel Iliskiler,
Cinsel Yasam, Fiziksel Goriintii, Kendine Gilivenme, Motivasyon, Baskalarinin kisiye
kars1 davraniglari, Gelecekle ilgili beklentiler, maddi durum, hayat kosullar,
bagkalarina bagimli olma, yeme 6zgiirliigii, igme 6zgiirliigli) olusmaktadir. Bu alt
basliklarin her biri de diyabetin bu alan1 ne kadar etkiledigini (a) ve bu alanin kisinin
hayatinda ne kadar 6nemli oldugunu (b) dlcen iki farkli sorudan olusmaktadir. ilk
soruda bireylerden diyabeti olmasaydi hayatinin bu alaninin nasil olacag: ile ilgili
“daha kotii olurdu”, “ayn1 olurdu”, “biraz daha iyi olurdu, “daha iyi olurdu”, “cok daha
iyi olurdu” seklinde derecelendirme yapilmasi istenir. Ikinci soruda ise bu alanin kisi
i¢in 6nemini “hi¢ 6nemli degildir, biraz Gnemlidir, 6nemlidir, ¢ok dnemlidir” seklinde
derecelendirmesi istenir (Sekil 3.9). Bu anketin Tiirkge versiyonu egitim
programindan 6nce ve 8 haftanin sonunda uygulandi. Bireylerin verdigi cevaba gore
her bir alt baglik igin -3 ila 1 arasinda etki skoru (a) ve 0 ila 3 arasindaki 6nem skoru

(b) hesaplandi (Sekil 3.9). Ardindan bu iki puan birbiriyle ¢arpilarak -9 ila 3 arasindaki
Agirlikli Etki Skoru (Weighted Impact Score) hesaplandi.

12 (a) | Diyabetim olmasaydi, bir seyler yapma istegim ......... olurdu.
O3 O 14 Oo Oy
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kot
(b) | Bir seyler yapma istegim:
O3 0> 1 Oo
cok énemlidir onemlidir biraz 6nemlidir hi¢c 6nemli degildir

Sekil 3.7. ADDQoL yasam kalitesi anketi i¢in cevaplarin puanlarinin hesaplanmasi.

3.5. Cahisma Dizaym

Gruplardan birine bisiklet ergometresinde kalp hizi rezervinin %70-85’inde
orta siddetli aerobik egzersiz egitimi yapildi. Bu grup Orta Siddetli Egzersiz Grubu
(OAE) grubu olarak belirlendi. Diger gruba ise yine bisiklet ergometresinde kalp hizi
rezervinin % 40-45’inde kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz egitimi yapildi. Bu
grup Kan Akimi Kisitlamal Egzersiz grubu (KKE) olarak belirlendi Egzersiz seanst
1sinma ve soguma dahil 30-45 dk siirecek sekilde ve haftada 3 giin olacak sekilde
uygulandi. Egzersiz egitimi toplam 8 hafta siirdii. Egzersiz seanslar1 haftanin 3 giinii

birbirini takip etmeyen giinlerde yapildi.
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3.5.1. Kan Akimi Kisitlamasi I¢in Uygun Basincin Belirlenmesi

Kan akm kisitlamali egzersiz sirasinda, arteryel kan akiminin tamamen
durdugu basing olarak tanimlanan arteryel okliizyon basincinin (AOB) (yaklasik 300
mm Hg) % 40 (yaklasik 120 mmHg) ile % 80’1 (yaklasik 240 mmHg) arasinda degisen
basinglar kullanilir (172). Ekstremiteye uygulanmak istenen basing pratik sekilde
sistolik kan basinci 1,3 ile carpilarak bulunabilecegi gibi dnce AOB hesaplanip
ardindan ne miktarda kisitlanma isteniyorsa o yiizdeye karsilik gelen basing miktari
hesaplanarak bulunabilir. AOB, bireyin sistolik kan basinci, diastolik kan basinci ve
ekstremite cevresi kullanilarak hesaplanabilir. Loenneke ve arkadaslari, uygun
basincin istenen basing ylizdesi ve ekstremite g¢evresine gore bulunabilecegi bir
diyagram gelistirmistir (172). Uygun basmci belirlemede ekstremite c¢evresinin
anahtar bir rol tstlendigi bu yontem hem pratik hem de bireysel olmasi yoniiyle
giivenilirdir. Bu c¢alismada uygun basincin belirlenmesi i¢in, Loenneke ve
arkadaglarinin alt ekstremite igin gelistirdigi diyagram kullanildi. Bireyin uyluk
cevresi Olgiilerek, uyluk ¢evresine gore, arteryel okliizyon basincinin % 40’ma karsilik

gelen basing tablodan bulunarak uygulandi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Farkli uyluk ¢evresi uzunluklarina gore uygulanmasi gereken basing

miktarlari.
Uyluk ¢evresi Uygulanan basing Uygulanan basin¢  Uygulanan basing
AOB %40 AOB %050 AOB %060
<45-50,9 cm 80 mmHg 100 mmHg 120 mmHg
51-55,9cm 100 mmHg 130 mmHg 150 mmHg
56-59.9 cm 120 mmHg 150 mmHg 180 mmHg
>60 cm 140 mmHg 180 mmHg 210 mmHg

3.5.2. Kan Akim Kisitlamasinin Uygulanmasi

Patella ile Inguinal ligament arasinda 1/3 inguinal ligamente yakin olan kisim
tizerinden uyluk c¢evresi dlctildii. Pnomotik eksternal basing aleti her iki uyluga da bu
kisim tizerinden uygulandi (Sekil 3.10). 10 cm Eksternal basing aleti (Large 30-Inch
STRAIGHT BFR Cuff, H* cuff, USA) ile hasta egzersize baslamadan 6nce her iki

uyluga da takildi. Kan akimi kisitlamasi egzersiz seansi boyunca uygulanmaya devam
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edildi. Toplam kan akimi kisitlama siiresi 25 dakikadan baslayarak seanslar boyunca
35 dakikaya ilerletildi. Kan akimi kisitlamali egzersiz yapilirken “cuff” (manson)

basinci ilk seansta, hedef basincin %50 ila 60’1 arasinda diisiik bir basing diizeyine

ayarlandi. Ikinci ve sonraki seanslarda bireyin durumuna gore, basing her seans i¢in

10 mmHg arttirilarak 1-2 hafta i¢inde hedef basinca ulasildi (Sekil 3.11).

Sekil 3.9. Kan akimi kisitlamali egzersizin uygulanisi.
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3.5.3. Progresyon

Kan akimi kisitlamasi olmadan egzersiz yapan grup egzersiz seansina 30 dk ile
baglad1 ve 3. haftadan itibaren her hafta egzersiz siiresi 5 dk arttirildi (173). Ayni
grupta egzersiz siddeti kalp hizi rezervinin %70’ inden basladi ve 5-8. haftalar arasinda
kalp hiz1 rezervinin % 85’ine kadar ¢ikildi. Egzersiz siddeti 5. haftada kalp hizi
rezervinin %75’ine, 6. haftada %80’ine, 7. Haftada ise %85’ine ¢ikti. Kan akim
kisitlamasi ile egzersiz yapan grupta da ayni sekilde 3. haftadan itibaren her hafta
egzersiz sliresi 5 dk arttirld1 (173). Egzersiz siddeti kalp hizi rezervinin % 45’inde 8
hafta boyunca sabitti. Egzersiz seanslari her iki grupta da ayn1 sekilde haftanin 3 giinii
birbirini takip etmeyen giinlerde yapildi. Egzersiz seanslarinin hepsi fizyoterapist
gbzetiminde yapildi. Egzersiz siddeti eksternal olarak bisiklet ergometresine baglanan
bilgisayar programi ile (QRS-Card™ Stress PC Digital ECG system, Pulse Biomedical
Inc., PA, ABD) ayarlandi.

3.6. istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler SPSS (versiyon 24.0, IBM Corp, Armonk, NY, ABD)
kullanilarak yapildi. Yas ve hastalik yili gibi normal dagilim gdstermeyen sayisal
veriler i¢in merkezi egilim olgiisii olarak Medyan, dagilim 6l¢iisii olarak geyrekler
arast aralik kullanildi. Bu verilerin baslangi¢c degerlerinin birbiriyle karsilastirilmasi
icin Mann Whitney U testi kullanildi. Cinsiyet ve oral antidiyabetik ila¢ kullanim1 gibi
nominal verilerin analizi ise ki-kare testi ile yapildi. Baslangigta gruplarin viicut kiitle
indeksleri arasinda fark olup olmadiginin anlasilmasi icin t testi kullanildi. Gruplar
arasinda egzersiz egitimi sonunda antropometrik veriler (VKI, kas yiizdesi, yag
yiizdesi, yag kiitlesi), kan degerleri (Kan glukozu, Kolesterol, LDL, HDL) egzersiz
testi degerleri (Kalp Hizi, Kan Basinci) ve kas kuvveti agisindan farklilik olup
olmadiginin gézlenmesi i¢in tekrarli 6l¢timlerde iki yonlii varyans analizi kullanildi.

Yasam kalitesi verileri icin Mann Whitney U testi kullanildi.
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Caligmaya uygunluk i¢in
degerlendirilen (n=37)

Diglanan (n=1)

1 Dahil edilme kriterlerine
uymayan
v' Periferik arter hastaligi

Randomize edilen (n=36)

Li [ Randomizasyon

Kan akimi kisitlamali egzersiz igin ayrildi
(n=18)
Kan akimi kisitlamali egzersiz grubuna alindi
(n=16)
v’ 2 kisi ¢aligmaya katilmak
istemedigini belirtti

Kan akimi kisitlamasiz egzersiz (Kontrol
grubu) i¢in ayrildi (n=18)
Kan akimi kisitlamasiz egzersiz grubuna
alind1 (n=17)
v 1 kisi ¢alismaya katilmak
istemedigini belirtti

¢ [ Takip ] l

Calismaya devam etmedi (n=2)
v'1Kkisi 1. ayin sonunda egitim
programini birakti
v'1Kkisi 1. haftanm sonunda egitim
programini birakti

Calismaya devam etmedi (n=3)
v' 1Kkisi 3. Haftada birakti
v" 1Kisi 1. ayda birakt1
v'1Kkisi 5. haftada birakt

: ¢

8 haftalik egzersiz programini
tamamlayan (n=14)
Analiz edilen (n=14)

8 haftalik egzersiz programini
tamamlayan (n=14)
Analiz Edilen (n=14)

Sekil 3.10. Calisma akis semasi.
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4. BULGULAR
4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu (KKE) ve Orta Siddetli Aerobik egzersiz
grubunda (OAE) bireyler demografik ozellikler yoniinden birbirine benzerdi. KKE
grubundaki bireylerin ortalama yas degeri 55,73+6,50 yil ve OAE grubundaki
bireylerin ortalama yas degeri 51,43+11,54 yil idi. Bireyler arasinda yas bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,677). KKE grubunda kadinlar grubun %
35’ini erkekler ise % 64’ini olusturmaktaydi. OAE grubunda ise kadinlar % 57
erkekler % 42,9’luk bir orana sahipti. Kadin ve erkek bireylerin dagilimi agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,449). Calismaya katilan
bireylerin hastalik yillart KKE grubunda 2 (0-14) yil, OAE grubunda ise 1,5 (0-6,25)
yil idi ve istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,489) (Tablo 4.1.).
Caligmaya katilan bireylerin bilylik bir boliimii obez ve fazla kilolu bireylerden
olusmaktaydi. KKE grubunda fazla kilolu bireylerin oran1 % 28,6, birinci derece obez
bireylerin oran1t %42,9, ikinci derece obez bireylerin orani ise % 7,1 idi. OAE
grubunda ise fazla kilolu bireylerin oran1 %14,3, birinci derece obez bireylerin orant
%35,7, ikinci derece obez bireylerin orani ise %28,6 idi. Ancak gruplar arasinda
anlaml fark yoktu (p=0,521). KKE grubunda bireylerin % 21,4 ii OAE grubunda ise
%7,1 i insiilin kullanmaktaydi. Gruplar arasinda insiilin kullanim1 agisindan anlaml

fark yoktu (p=0,280) (Tablo 4.2).



Tablo 4.1. Tip 2 DM’li bireylerin baslangi¢ degerlerinin gruplara gére dagilimi
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KKE (n=14) OAE (n=14)
Ortanca (C.A) Ortanca (C.A) p
n (%) _ n (%) _
X £SS X £SS
Yas (yil) 55,73+6,50 51,43+11,54 0,677
Kadin 5(35,7) 8 (57,1)
Cinsiyet 0,449
Erkek 9 (64,3) 6 (42,9)
Hastahik yili (y1l) 2 (0-14) 1,5 (0-6,25) 0,489
HbA1c (%) 8,01+1,20 7,51+2.15 0,850
Komorbiditeler
Hipertansiyon 7 (50) 6 (42,9) 0,705
Hiperlipidemi 2 (14,3) 2(14,3) 1,000

C:A: Ceyreklerarasi aralik KKE: Kan akimu kisitlamali egzersiz grubu OAE: Orta siddetli aerobik egzersiz grubu



Tablo 4.2. Tip 2 DM’li bireylerin viicut kompozisyonu ve ila¢ kullaniminin gruplara gore dagilimi
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KKE (n=14) OAE (n=14)
n (%) X £SS n (%) X =SS P

Viicut Kompoizsyonu
VKi (kg/m?) 31,43+5,58 35,42+5,62 0,133
Normal
(218.5-24.9 ke/m?) 2 (14.3) LD
Fazla Kilolu
(225.0-29.9 kg/m?) 4(28,6) 2(14.3)
Birinci Derece Obez
(30-34.9 kg/m?) 6(42,9) 5(35,7) 0,521
ikinci Derece Obez
(235-39.9 kg/m?) 1.0 7(28.6)
Uciincii Derece Obez
(240 kg/m?) L. 2(143)
Ila¢ Kullanim
Oral Insiilin sensitizer 11 (78,6) 8(57,1) 0,225
Antidiyabeti  jnsiilin secretegog 7 (50) 5(35,7) 0,445
k/ Insulin .
Kullanimi Insiilin 3(21,4) 1(7,1) 0,280

Kan basinci

. diizenleyiciler

KalpIlact 5/ efikler/ ACEs/ 3 (21,40) 1(7.10) 0,596
Kullanimm ARBs)

Beta bloker 2 (14,30) 4 (28,60) 0,648

VKI:Viicut kiitle indeksi, ACEIls:Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérleri, ARBs: Amjiotensin reseptdr blokerleri, KKE: Kan akim kisitlamali egzersiz grubu,

OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu
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4.2. Bireylerin Baslangi¢c Kan Degerleri

Bireylerin baslangi¢c kan glukozu KKE grubunda 207,36+98,20 mg/dL iken
OAE grubunda 188,80+108 mg/dL olarak 6l¢iildii. Ancak gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p=0,684). Bireylerin lipid profili incelendiginde total
kolesterol, LDL ve HDL bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,767,
p=0,860, p=0,388, sirasiyla). VLDL ve trigliserit degerleri acisindan da gruplar
birbirine benzerdi (p=0,563, p=0,365, sirasiyla)

Tablo 4.3. Bireylerin baslangi¢ kan degerleri.

KKE (n=14) OAE (n=14) P
XSS X 2SS Ort. Fark [%95 GA]
Kan Glukozu (mg/dL) 207,36+98,20 188,80+108,00 18,56 [75,59-112,72] 0,684
Kolesterol (mg/dL) 220,094+59,98 227,00+43,06 -6,90[55,06-41,24] 0,767
LDL (mg/dL) 138,81+49,01 135,50+34,12 3,31[-35,65-42,28] 0,860
HDL (mg/dL) 51,53£11.63 47,48+9,06 4,05[-18,43-10,30] 0,388
VLDL (mg/dL) 40,077+4,45 46,53+5,35 6,46 [,88-40,31] 0,563
Trigliserit (mg/dL) 200,3+72,13 232,6+26,75 32,28[-104,88-40,31] 0,365

LDL: dusiik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu Lipoprotein, VLDL: ¢ok disik
yogunluklu lipoprotein, GA: Giiven Araligi, KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta
Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

4.3. Bireylerin Baslangi¢ Viicut Analizi Degerleri

Bireylerin egzersiz egitimine baslamadan 6nce VKI degerleri KKE grubunda
31,43+5,58 kg/m? ve OAE grubunda ise 34,50+5,68 kg/m? olarak 6l¢iildii. KKE grubu
ile OAE grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,196). Ayni sekilde
baslangic yag Kkiitlesi, yag yiizdesi, kas kiitlesi, arasinda da anlamli fark yoktu
(p=0,205, p=0,140, p=0,492, sirasiyla).



Tablo 4.4. Bireylerin baslangi¢ viicut analizi degerleri.

45

. . KKE (n=14) OAE (n=14)
Viicut Kompozisyonu = = Ort. Fark [%95 GA] P
X £SS X £SS
VKI (kg/m?) 31,43+5,58 34,50+5,68 -3,06 [-7,83-1,70] 0,196
Yag Kiitlesi (kg) 30,56+12,15 36,74+11,0 -6,18 [-16,00-3,63] 0,205
Yag Yiizdesi (%) 33,50+9,437 38,82+ 7,50 -5,32 [-12,54-1,89] 0,140
Kas Kiitlesi (kg) 56,64+10,17 53,48+8,43 3,15 [-6,3-12,65] 0,492
Kas Yiizdesi (%) 63,15+ 8,99 56,75 +6,97 6,40 [-0,41-13,21] 0,064

VKI: Viicut kiitle indeksi Ort. Fark: Ortalamalar arasi fark GA: Giiven Araligy,
KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

4.4. Bireylerin Baslangi¢ Egzersiz Testi Degerleri

Bireylerin baglangi¢ egzersiz testi verilerine bakildiginda KKE grubunun

ulastig1 maksimal yiik 90,00+18,40 watt ve OAE grubunun ise 80,00+30,61 watt idi.

Bireylerin baslangicta ulastiklart maksimal yiik acisindan aralarinda anlamli fark

yoktu (p=0,390). Bireyler baslangi¢ testinde yasa gore belirlenen maksimal kalp
hizinin KKE grubunda % 81,73’iine ve OAE grubunda ise % 75,04 {ine ulasti. KKE

grubundaki bireylerin %92,9’u egzersiz testini semptom limitli olarak sonlandirdi,

OAE grubunda ise bireylerin tamami egzersiz testini semptom limitli olarak

sonlandirdi. (Tablo 4.5)
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Tablo 4.5. Bireylerin baslangi¢ egzersiz testi degerleri

KKE (n=14) OAE (n=14)

Ort. Fark [%95 GA] p

X £SS X £SS

Maksimal Yiik (watt) 90,00£1840  80,00+30,61 10 [-14,1-34,1] 0,390
Hesaplanan VO (ml) 14584262 13154486 142,98 [-229,71-515,6] 0,429
Hesaplanan VO:

+ 4+ - -
el 16,7122,79  13,94+4,22 2,76[-0,6036,1] 0,147
istirahat Kalp Hizi

+ + - -
k) 81,54£10,35  81,44+8,86 0,1[-5,85-1036] 0,565
Maksimal Kalp Hiz 13480£16,89  127,44:1890  7,36[-9,9624,6] 0,383
(atim/dKk)
Maksimal Kalp hizi (%)~ 81,7349,08  75,04+8,49 6,33 [-1,85-1524] 0,383
istirahat Kan Basimci
Diastolik (nmHg) 75006108 7555:113  -0,55[-11,25-10,14] 0914
Sistolik (mmHg) 121,50£1334  116,66£1224  484[-7.61-1727] 0,424

Maksimal Egzersiz Sirasinda Kan Basinci

Diastolik (mmHg) 80,00£6,66  82,22+13,01 2,22 [-12,07-7,62] 0,64

Sistolik (mmHg) 157,00+15,67 153,33£8,66 3,67 [-8,60-15,94] 0,543

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu, GA: Giiven
Aralig1.

4.5. Bireylerin Baslangi¢c Kas Oksijenizasyon Degerleri

Egzersiz testi sirasinda kas oksijen satiirasyonu egzersiz bagladiktan sonra her
iki grupta once yiikseldi ve ardindan egzersiz siddeti arttik¢a azaldi. Kas
oksijenizasyon degeri bireyin maksimal efor sarfettigi sirada minimum degerine ulasti
ve ardindan soguma fazina gecilmesiyle birlikte yeniden artarak baslangi¢ degerinin
de yukarisina ¢ikt1. Baglangi¢ kas oksijenizasyon degeri olarak belirlenen SmO2basal
degeri KKE grubu ile OAE grubunda birbirine benzerdi. Bireyin egzersiz testinin
yikleme fazi sirasindaki en yiiksek nokta olarak belirlenen SmO,max degeri, ve
bireyin maksimal efor sirasinda ulastigi minimal nokta olan SmO,min degeri

yoniinden de gruplar arasinda baglangicta anlaml fark yoktu (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Bireylerin baslangi¢ kas oksijenizasyon degerleri.

KKE (n=14) OAE (n=14)
X +SS X 8§ [((?/:;'SFSK‘] P

SmO;basal (%) 24,68 +2,62 24,00 +4,61 [_3,&520 g 0738
SmO;max (%) 35,31 £4.80 36,5+1,28 g 5’11 ;1_;3,78] 0,527
ASmO2max (%) 10,68 7,31 12,544.33 [_8’;1’?51,1 g 0S8
SmO2min 25,68 +4,33 23,50+2,90 [1,329’_15%7 o 0565
SmO.deox (%) 9,68 +1,20 13,0042,30 g 4;(’)%21,32] 0,068
SmO;maxrec (%) 32,31+4,91 28,00+5,68 [_0’5‘%3_91,00] 0,074
SmO,reox(%) 58,00+ 3,56 51,50 +8.23 o 66_,;_590’3 o 0052
ASmO;maxrec (%)  33,3142,20 27,50+7.29 [_1’151’_8112’7 q 0093

SmO,deox: SmO,max- SmO,min SmO,reox:  SmO.maxrec- SmO,min  ASmO,maxrec:
SmO,maxrec- SmOybasal ASmO,max: SmO,max- SmO,basal

4.6. Bireylerin Baslangi¢ Periferik Kas Kuvveti Degerleri

KKE grubundaki bireylerin baslangic diz ekstansor kuvveti sag tarafta
19,08+3,86 kg ve sol tarafta 18,92+4,52 kg OAE grubunda ise sag tarafta 19,56 £5,37
kg ve sol tarafta 19,30+5,51 kg olarak 6lgiildii. Gruplar arasinda baslangi¢ sag ve sol
diz ekstansiyonu kas kuvveti agisindan anlaml fark yoktu (p=0,816, p=0,864). Ayni1
sekilde baslangic degerleri bakimindan gruplar arasinda sag ve sol kalca ekstansiyonu

acisindan anlaml fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.7. Bireylerin baslangi¢ periferik kas kuvveti degerleri.

Periferik Kas Kuvveti KK)!(E :EISIZM) OA}?ﬂfg;M) &;:éﬁ;

]S;l‘(gst]zlilzs selert (ke) 19,0843,86  19,56+5,37 . 4:2’22?7 o 0816
;‘ﬁsﬂilfsﬁrleri (ke) 1892452 1930s551 4,9'21?22’20)] 0,864
%‘;{%gﬂgleri (ke) 13,4443,73  14,48+4.62 . 4"81 6’0_‘2‘}77] 0,574
%‘:Sgilfgrleri ) 12,0543,13 13324379 [-3:(5)53-3,579] 0.811

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli aerobik egzersiz grubu, GA: Giiven
Araligi



4.7. Bireylerin baslangi¢c yasam Kkalitesi degerleri

Egitim Oncesi KKE grubu ve OAE grubundaki bireylerin yasam kalitesi

verileri gruplar arasinda anlaml farklilik géstermemekteydi (Tablo 4.6).

Tablo 4.8. Bireylerin baslangi¢ yasam kalitesi verileri
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KKE OAE
(n=14) (n=14)
Ortanca (C.A) Ortanca (CA) P

1. Bos zaman ] )
aktiviteleri 0(0-0) 0(0-0) 1,00
2. Is Yasamm 0 (-1-0) 0 (-1-0) 1,00
3. Yolculuklar 0 (-2-0) 0 (-2-0) 0,801
4. Tatiller 0 (-1-0) 0 (-1-0) 1,00
5. Fiziksel
aktiviteler -1(-15-0) 1 (-15-0) 1,00
6. Aile Hayati -2 (-2-1,5) -2 (-2-0,5) 0,687
7. Arkadaslar ve ey -
Sosyal Iliskiler 2(-35-0) 2(-3,5-0) 1,00
8. Yakin iliskiler 0 (-4-0) 0 (-4-0) 1,00
9. Cinsel Yasam 0 (0-0) 0 (0-0) 1,00
10. D1s Goriiniis 0 (0-0) 0 (0-0) 1,00
11. Kendine
Giiven -2 (-2-0,5) -2(-2-0) 0,920
12.Motivasyon -3 (-4-0) -3(-4-0) 1,00
13. insanlarin
Bana Karsi -4 (-6-(-2)) -4 (-6-0) 1,00
Davramslan
14. Gelecek
Kaygisi 0 (0-0) 0 (0-0) 0,801
15. Maddi durum -2 (-3,5-0) -1 (-3,5-0) 1,00
16. Hayat ) Y
kosullar: 0 (0-0) 0 (-2-0) 1,00
17. Baskalarina ] 'y
bagimh olmak 0(0-0) 0(-2-0) 0,801
18. Yeme
Orgiirliiii -6 (-9-3) -6 (-9-(-1)) 0,614
19. i¢cme o o fa
Ozgiirliigii 2 (-3-(-1) 2 (-3-0) 0,479

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu,
Ceyreklerarasi Aralik

OAE: Orta Siddetli aerobik egzersiz grubu CA:
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4.8. Bireylerin Egzersiz Egitimi Boyunca Seanslar Sirasindaki Kalp

Hizlanr

KKE grubundaki bireylerde egzersiz egitiminin 1. Haftasinda ortalama kalp
hiz1 10748,9 idi. Egzersiz egitiminin 3. Haftasinda bu deger 106,2+8,62 idi. 5. Haftada
bu deger 104,9+8,35, 8. Haftada ise bu deger 104+3,36 idi. OAE grubunda 1.
Haftadaki kalp hiz1 121,9+12,76 iken 8. Haftada bu deger 127,3+14,16 olarak
kaydedildi (Sekil 4.1).
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KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

Sekil 4.1. Bireylerin 8 hafta boyunca egzersiz seanslari sirasinda kaydedilen kalp
hizlar
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4.9. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonrasi Kan Degerleri

Analizleri

Aglik kan glukozu, KKE grubunda egitim oncesi ve sonrast degerler
bakimindan anlamli oranda farkli idi (p=0,003) (Sekil 4.1). Ancak Kan Glukozu, Total
Kolesterol, HDL ve LDL parametreleri agisindan KKE ve OAE gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (p=0,291) (Tablo 4.6). VLDL ve trigliserit degerleri ise KKE
grubunda azalmazken aerobik egzersiz grubunda anlamli olarak azalmisti (p=0,040).

Ancak gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0,05).



Tablo 4.9. Tip 2 DM’li bireylerin egitim dncesi ve sonrasi kan degerleri
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KKE (n=14) OAE (n=14) Zamanx Grup ",
Egitim Oncesi Egitim Sonras1  Ort. Fark Grup Ici Egitim Oncesi Egitim Sonrasi Ort. Fark Grup ici
X +8S X 1SS %95 GA p X 4S8 X 488 [%95 GA] p
ﬁ‘g/g;'k"z“ 207,36+98.20  112,18+18,70 4’0925_ ’11786’33] 0,003 188,80+108,00 137,00+58,30 [_33,3511_?26’91] 0,089 0,291 0,058
:f[‘l’;;tﬁ)”’l 220.09459.98  197.36+71.13 [27217757722 oy 0978 227.0084306 1960044663 [_213,’11’%03,31] 0.584 0,740 0,006
?nll)gL/ i 388154001 1217246308 |, 4’1977’_0599’1 s 100 135503412 1220044335 [_30’1631’_5507’ o) 100 0,864 0,002
(L) SLS3EILGS 5078983 oo 100 4748006 46312037 gillo 1,00 0,902 0,008
Xrlngl?c[lJL) 40,0744 .45 65564 ) 98§5162 oo 062 4653535 2594779 40,'122_’(6_?’0 5 0040 0,178 0,089
oy 20037213 23265910 sotesns 0713 232622675 129.6:3842 103 0,038 0,157 0,098

[-199,5- (-6,41)]

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE:

Orta Siddetli Aerobik egzersiz grubu, GA: Giiven Araligi
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KKE: Kan Akimi Kisitlamali Egzersiz Grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

Sekil 4.2. Egitim 6ncesi ve sonrasi kan glukozu ve kolesterol degerleri (*= p<0,05)
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4.10. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonras1 Viicut Analizi Ol¢iimleri

VKI, Kan akimi kisitlamali egzersiz grubunda 31,43+5,58 kg/m*’den egzersiz egitimi
sonunda 30,65+5,48 kg/m?’ye diistii. Aerobik egzersiz grubunda ise 34,50+5,68 kg/m?’den
33,35+5,85 kg/m?*’e diistii. Bu diisiis her iki grupta da anlamli idi (p=0,012, p=0,001, sirasiyla).
Yag kiitlesi ise kan akimi kisitlamali egzersiz grubunda 30,56+12,15 kg’dan 28,85+11,89 kg’a
azaldi. Aerobik egzersiz grubunda ise 36,74+11,0 kg’dan 35,30+11,12 kg’a diistii. Yag
kiitlesindeki azalma her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli idi (KKE p=0,003; OAE
p=0,01) Ancak hem VKi’deki hem de yag kiitlesindeki azalma bakimindan gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (p=0,373, p=0,720, sirasiyla) (Sekil 4.2). KKE grubunda yag yiizdesi
istatistiksel olarak anlamli oranda azalirken (p=0,006), kas yiizdesi anlamli olarak artti
(p=0,008). Kontrol grubunda ise yag yiizdesi ve kas ylizdesi bakimindan anlamli fark yoktu
(p=0,188; p=0,141). Yag yiizdesi ve kas yiizdesi bakimindan gruplar arasinda da istatistiksel
olarak anlaml farklilik yoktu (Tablo 4.7).



Tablo 4.10. Tip 2 DM’li bireylerin egitim dncesi ve sonrasi viicut kompozisyonu degerleri.
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KKE (n=14) OAE (n=14)
Viicut Zaman
Kl(:lcllllpozisyonu Egitim Egitim = x Grup "
Oncesi Sonrasi Ort. Fark Grup ici Egiti_m Oncesi EgitiEn Sonrasi Ort. Fark Grup ici
R £SS R 258 [%95 GA] pI¢ X 4SS X £SS [%95 GA] piap
VKI (kg/m?) 31,43+5,58 30,65+5,48 [0 18’27_51;3375] 0,012 34,50+5,68 33,35+5,85 [0 5519’_115 741] 0,001 0,373 0,036
Yag Kiitlesi (kg) 30,56+12,15  28,85+11,89 [0 6411’17-;3784] 0,003 36,74+11,0 35,30+11,12 [0 3;’;;7519] 0,01 0.720 0,006
U . 1,125 0,5
Yag Yiizdesi (%) 33,50+9,44 32,37+9,72 [0,362-1,888] 0,006 38,82+7,50 38,32+ 7,78 [-0.263-1,263] 0,188 0,243 0,062
Kas Kiitlesi (kg) 56,64+10,17 56,41£10,26 0’23()0%()]’26_ 0,342 53.48+8.43 52.83+8.83 0,65 ([)552]077 0,025 0,251 0,081
.. . 63,15+ 1,05 0,55
Kas Yiizdesi (%) 8,90 64,20+9,26 [0.303-1,797] 0,008 56,75+6,97 57,30+ 7,37 [-0.197-1,297] 0,141 0,337 0,042

KKE: Kan akim1 kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu
VKI: Viicut Kiitle Indeksi Ort. Fark: Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonras1 Grup farkhiliklar1 [%95 GA]: %95 Giiven Araligi
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KKE: Kan akimu kisitlamali egzersiz grubu, OAE:Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

Sekil 4.3. Egitim 6ncesi ve sonrasi bireylerin viicut kiitle indeksi ve yag kiitlesi degerleri (*=p<0,05).



3
50 I I
o T 1
S
@ 30
©
S
20
©
>
10
0 T
I?_Qitim Egitim
Oncesi Sonrasi

B3 KKE
= OAE

gt T b T

] - 1

2 -

5 40

v 1

[7)] -

[4+] o

x 20—_

0- — 1

I_E_gitim Egitim
Oncesi Sonrasi

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE:Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu

Sekil 4.4. Egitim 6ncesi ve sonrasi bireylerin yag yiizdesi ve kas kiitlesi degerleri (*=p<0,05).
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4.11. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonras1 Kas Kuvveti Ol¢iimleri

KKE grubunda ve kontrol grubunun her ikisinde de diz ekstansor ve kalga ekstansor kas
kuvveti istatistiksel olarak anlamli sekilde artt1 (p<0,05). Ancak gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,05) (Tablo 4.8).



Tablo 4.11. Bireylerin egitim 6ncesi ve sonrasi kas kuvveti degerleri.
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KKE (n=14) OAE (n=14)

Egitim Oncesi Egitim Sonras: Ort. Fark Grup Egitim Oncesi Egitim Sonrast  Ort. Fark Grup ici Zaman n

X £SS X +SS [%95 GA] P icip X £SS X +SS [%95 GA] P TP P Grup P

Periferik Kas Kuvveti
(Sli‘gg)')‘z ekstansorleri 15 0 326 24514622 3 057{‘73 s <0001 19564537 218334 125’_652 oy 039 0101 013
(Slg;)l)lz ekstansbrleri ¢ 05 450 55154581 . 92121% sop <0001 19308551 238375 441’?5 s 0015 0321 0052
Sag Kalca 431 2,145
ekstansérleri (kg) 13,44£3,73  17,75+4,84 Do24630] <001 14482460 166262.94 50705 008 0,146 0,108
Sol Kal¢a 4,96 3,03
ekstansorleri (kg) 12,95+3,13 17,9244,70 [3.18-6.74] <0,001 13,32+3,79 16,35+2,53 [1.17-4.90] 0,003 0,134 0,114

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli aerobik egzersiz grubu, GA: Giiven Araligi
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4.12. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonrasi1 Egzersiz Testi Degerleri

Egzersiz egitimi Oncesi egzersiz testinde bireylerin KKE grubunda sadece % 7,1°i
maksimale ulasti. Geri kalan bireyler egzersiz testini semptom limitli olarak tamamladi. Bu
bireylerin ise % 42,9’unun testi bitirme nedeni dispne idi. Geri kalan bireyler ise (% 50) testi
bacak yorgunlugu nedeniyle bitirdi. Kontrol grubunda ise baslangigta bireylerin tamama testi
semptom limitli olarak bitirdi. Bu bireylerin %64,3 i testi bacak yorgunlugu nedeniyle
bitirirken % 35,7’si dispne nedeniyle bitirdi. 8 haftalik Egzersiz egitimi sonunda ise KKE
grubunda bireylerin % 42,9’u maksimale ulasti. Geri kalan bireyler ise egzersizi semptom
limitli olarak tamamladi. Bireylerden % 28,6’s1 egzersizi dispne nedeniyle bitirirken, geri kalan
bireyler ise bacak yorgunlugu nedeniyle birakti. Kontrol grubunda ise bireylerin % 28,6’s1
maksimale ulasti. Geri kalan bireyler egzersizi semptom limitli olarak tamamladi. Bu bireylerin

de % 50’si bacak yorgunlugu nedeniyle bitirirken % 21,4’li de dispne nedeniyle bitirdi.

Kademeli egzersiz testi sirasinda egitim Oncesi ve egitim sonrasi degerler
karsilastirildiginda istirahat kalp hizi, egzersiz sirasinda ulasilan maksimal kalp hiz1 ve ulagilan
maksimal yiikk her iki grupta da artti (p<0,05). Ancak gruplar arasinda anlamli fark yoktu
(p>0,05) (Tablo 4.9). Bireylerin submaksimal yiiklerdeki kalp hizlari karsilagtirildiginda da
bireylerin egitim Oncesi ve sonrasi verileri her iki grupta da birbirinden farkliydi (p<0,05).

Ancak gruplar arasi fark yoktu (p>0,05) (Sekil 4.3).
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Tablo 4.12. Egzersiz egitimi Oncesi ve sonrasinda bireylerin kademeli egzersiz testindeki kalp hiz1 ve kan basinci degerleri.

KKE (n=14) OAE (n=14)
Egitim Oncesi Egitim Sonras1 ~ Ort. Fark ~ Grup Egitim Oncesi Egitim Sonrasi  Ort. Fark  Grup I¢i  Zamanx  ,
X 4SS X 4SS [%95 GA]  icip XSS X £SS [%95 GA] p Grup P
Maksimal Yiik (watt) 90,00+18,40 123,00+27,10 b <0,0001 80,00+30,61 109,44+27,32 29,444 <0,0001 0,642 0,013
b b 2 2 [22’10_43’80] b b b b 2 [17’96_40,92] b 2 2
VO: (ml) 14584262 17945361 g 4‘83_%_61 23 0004 13158486 1437:635 [_3;116%1201] 0,68 0,162 0,11
VO: (ml/kg/dk) 1671279 2076611 o 3450053 4 006 13045422 15203646 5é51§ q 0580 0337 0,054
Istirahat Kalp Hizi (atim/dk)  81,54+10,35 77,27+9,58 [ 9312; 67] 0,005  81,44+8,86 77,33+10,63 [ 047’_171 14] 0,012 0,732 0,007
Maksimal Kalp Hiz1 (atim/dk) 134,80+16,89 141,10+ 20,00 [0 4_61’23 10] 0.038 127,44+18,90 134,66+19,59 [l 017_’123 43] 0,025 0,823 0,003
-3,66 -4,181
. 0 5 >
Maksimal kalp hizi (%) 81,73+9,08 85,4+ 9,86 [-7,30-(=0,027] 0,048  75,04+8,49 79,22+8,70 [-8.01-0,348] 0,034 0,839 0,003
Istirahat Kan Basinci
. . 75,00+ 69,00+ 6,00 75,55+ 73,33+ 2,22
Diastolik (mmHg) 10.80 9.94 [-158-13,58] >113 11.30 1000  [577-1021 0 0.479 0,030
10,500 4,444
Sistolik (mmHg) lﬂggi ! 191 ’;)fi (4140 0,003 }g’gfﬁ ! 192’7212i [2259- 0,180 0.185  0.101
; ’ 16.860] : ; 11,148]
Maksimal Egzersiz Sirasinda
Kan Basinci
. . 80,00+ 83,00+ 3,00 82,22+ 77,77+ -4,44
Diastolik (mmHg) 6.66 8.23 [-3.92-9,92] 0,374 13,01 9.71 [-11,74-2,85] 0,216 0,137 0,125
27,00
e 1. 157,00+ 184,00+ ’ 153,33+ 166,66+ 13,33
Sistolik (mmHg) 15.67 12,64 [31;1,?3?]- <0,0001 8.66 17.32 [0,33-26,33] 0,045 0,126 0,132

KKE: Kan Akimi Kisitlamali1 Egzersiz Grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu, GA: Giiven Araligi



Tablo 4,13, Bireylerin egzersiz testi sirasindaki Modifiye borg skalasina gére maksimum yiikte algilanan efor diizeyleri

KKE (n=14)
Ortanca (IQR) Gr“g Iei

Dispne Egitim Oncesi 8 (8-8,25)
(Modifiye 0,020
Borg) Egitim Sonrasi 7(7-8)
Bacak 5 Egitim Oncesi 8 (7-9)
Yorgunlugu 0010
(Modifiye e E ’
Borg) Egitim Sonrasi 7 (6,75-7,25)
Genel e .

E -8,2
Yorgunluk gitim Oncesi 8 (8-8,25) 0024
(Modifiye s i ’
Borg) Egitim Sonrasi 7,5 (7-8)

OAE (n=14) Grup;)araram
OJ‘SPJ;& Gr“;’ tel Egitim Oncesi  Egitim Sonrast
8 (8-9)
0,007 0,780 <0,001
6 (6-6)
8 (8-9)
0,016 0,0842 1,00
7(6,5-7,5)
8 (7,5-8,5)
0,031 0,720 0,113
7 (6-7,5)

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik egzersiz grubu

62



63

KKE
s # 170 o Egitim
160 160 Oncesi
150 150 Egitim
= 140 " 140 Sonrasi
t 130 130
s 120 120
% 110 & 110
= 100 100
= 90 90
80 80
70 70
0 { | | | | | { 0
g Q QA QA A
N N N N S
LN &
\9\' o\e o\e o\o
OAE
170 Egitim
17 " .
160 # 162 A Oncesi
150 150 Egiti
gitim
= 140 140 W sonrasi
g #
E 120 120
N 110 # 110
T 100 100
o
= 90 90
X 80 80
70 70
60
0 { | 1 || | || f 0
X
<& & & &
N o S &
o\é' 0\0 c\o o\c

%40 MY: Maksimal yiikiin %40’indaki yiikteki kalp hiz1 %60 MY: Maksimal yiikiin % 60’indaki kalp hiz1 %80

MY: Maksimal yikin %80’indeki kalp hizi MY: Maksimal yikteki kalp hizi (maksimal

kalp hizi)

KKE: Kan akimi kisitlamal1 egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik egzersiz grubu

Sekil 4.5. Bireylerin submaksimal yiiklerdeki kalp hizlarinin ve maksimal kalp hizinin
gosterimi
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4.13. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonras1 Kas Oksijenizasyonu

Egzersiz testi sirasinda kas oksijen degeri egzersiz basladiktan sonra her iki grupta 6nce
yiikselmekte ve ardindan egzersiz siddeti arttikca azalmaktaydi. Soguma fazina gegilmesiyle
birlikte kas oksijenizasyon degeri yeniden artmaktaydi (Sekil 4.4). Kas oksijen degerini
gosteren bu egrinin sekli her iki grupta egitim sonrasinda da degismedi. SmOzbasal degeri
OAE grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda yiikselmisti (p=0,002). KKE grubunda ise
degisiklik yoktu (p>0,05). SmO,max degeri KKE grubunda 8 haftalik egzersiz egitimi sonunda
istatistiksel olarak anlamli oranda artmisti (p=0,001). OAE grubunda 8 haftalik egzersiz egitimi
sonunda SmO;max degeri anlamli oranda artmist1 (p=0,001). Bu degisim gruplararasinda da
farklilik gostermisti (ZamanxGrup=0,008). Baslangic degerinden maksimal eforun gosterildigi
noktaya kadar gergeklesen oksijen satiirasyon degisimini ifade eden ASmO2max degeri KKE
grubunda ve OAE grubunda anlamli oranda degismisti (p=0,029;0,002). SmO.deox olarak
ifade edilen kas oksijen yiizdesindeki diisiis degeri, egitim sonrasinda her iki grupta da anlamli
olarak degismedi. SmO2reoxy olarak ifade edilen ve soguma sirasinda kas oksijenizasyon
degerindeki yiikselmeyi gosteren deger egitim sonunda KKE grubunda anlamli oranda
yiikselmisti (p=0,001). SmOgzreoxy degeri OAE grubunda da anlamli oranda yiikselmisti
(p=0,006). Ancak gruplar arasinda anlamli fark yoktu (ZamanxGrup=0,081) (Tablo 4.11).



Tablo 4.14. Bireylerin kademeli egzersiz testi sirasindaki kas oksijenizasyon degerleri.
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KKE (n=14) OAE (n=14)
Egitim Oncesi  Egitim Sonras Ort. Fark Grup I¢i  Egitim Oncesi  Egitim Sonras Ort. Fark Grupici ZamanxGrup ",
X S8 XSS [%95 GA| p XSS XSS [%95 GA| p
-0,629 7,5
0, > E)
SmOzbasal (%) 24,68 £2,62  2531+3,52 [22.66-1.40] 0,513 24,00 +4,61 31,5+4,33 [:9.53-(-5.46)] 0,002 0,001 0,187
SmO:»max (%) 353144,80  57,00+13,31 21,68 0,001 36,50+3,32 47,00+1,54 -10,05 0,001 0,008 0,003
S ’ ’ [-27,92-(-6,22)] » S S [-15,95-(-5,04)] g ’ g
ASmO2max (%) 10685731 316841234 3%_6172 7 0,029 12,50+4,33 15,50+5,48 8,80[-0,73-18,33] 0,002 0,001 0,003
SmO2min (%) 25684433 44.87+12,33 -433[-7,25-1,41] 0,006 23,50+2,90 29,14+5,39 -1,40[-4,16-1,36] 0,031 0,001 0,382
SmO:deox (%) 9,68+1,20 9,31+4,48 4,66 0,798 13,00+0,30 16,14+3,02 9,20 0,089 0,098 0,081
D=L A [-5,24-4,08] ’ AU S [8,64-9,75] ’ ’ ’
SmO:maxrec (%) 32314491 3031+10,56 8,33 0,423 28004568  40,50+14,90 20,00 <0,001 0,001 0,069
1= : : [3,9-12,74] ’ U : : [15,80-24,1] ’ > :
SmO2reox(%) 58,0043,56 78,004,50 4.0 0,001 51,5048,23 62,50+13,84 17,40 0,006 0,081 0,448
PV U [-0,28-8,28] ’ PV ’ ’ [13,3-21,46] ’ ’ ’
ASmO:;maxrec (%)  33,31+2,20 52,68+7,36 2,00 0,001 27,50+7,29 31,00+15,43 12,50 0,173 <0,001 0,291
IS DO [4,76-8,76] ’ P ’ ’ [20,58-33,41] ’ ’ ’

SmO,deox: SmO,max- SmO.min SmO,reox: SmO,maxrec- SmO,min ASmO,maxrec: SmO,maxrec- SmO,basal ASMO,max: SmO,max- SmO,basal

KKE: Kan akimu kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik egzersiz grubu, GA: Giiven Araligt
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4.14. Bireylerin Egzersiz Egitimi Oncesi ve Sonras1 Yasam kalitesi

99 Ces

Yagsam kalitesi anketinde “bos zaman aktiviteleri” “Dis goriinilis” “insanlarin

99 ¢

bana kars1 davraniglar1” “Gelecek kaygis1” “maddi durum” “yeme Ozgilrligi” ve
“icme Ozgiirliigii” alanlarnda her iki grupta da iyilesme goriildii (p<0,05). Is yasam
alaninda sadece kontrol grubunda iyilesme vardi (p<0,05) (Tablo 4.12). Diger
alanlarda ise KKE grubunda ve Kontrol grubunda herhangi bir fark goriilmedi
(p<0,05).

Tablo 4.15. Bireylerin KKE ve Kontrol grubunda ADDQoL yasam kalitesi anketine
gore egitim Oncesi ve egitim sonrasi sonuglart.

KKE (n=14) OAE (n=14)
Ortanca p Ortanca Egitim Egitim
(C.A) (CA) oncesi  sonrasi
Egitim
Setim 0 (0-0) 0 (0-0)
sy gnlileril 0034 — 0034 100 1,00
& 0 (-1-0) 0 (-1-0)
Sonrasi
Em o 019
2. Is Yasamm Egitim 0,472 — 0,020 1,00 0,479
Sonrasi 0(-0.5-0) w0
& 0 (-2-0) 0 (-2-0)
3. Yoleuluklar —pi - 0163 ——— 0280 0801 1,00
Sonrast 0(-1-0) 0(-1-0)
gilctg:l 0 (-1-0) 0 (-1-0)
4. Tatiller Egitim 0,666 ——— 0,891 1,00 0,762
Sonrast -1(-1-0) 0(-1-0)
Egitim
- Lettim -1(-1,5-0) -1 (-1,5-0)
2k§lv2||t§§|r g;‘lif;l 0217 — 0714 1,00 0,287
Sonrasi 0(-2-(-1) 1(-2:0)
Fom 2 (-2-15) 2 (-2-0,5)
6. Alle Hayati —p 0207 —— 0,470 0687 1,00
o~ -1 (-2,5-0) -1 (-2,5-0)
7. Arkadaslar oo 2 (-35-0) -2(-35-0)
ve Sosyal Egitim 0,014 —— 0,074 1,00 1,00
Iliskiler Sonrasi 0 (-0,5-0) 0 (-0,5-0)
Egitim
Zetim 0 (-4-0) 0 (-4-0)
o Yaun gf‘ﬁf}: 0102 — 0102 1,00 1,00
Hiskiler & 0 (-0,5-0) 0 (-0,5-0)
Sonrasi
Egitim
. Setim 0 (0-0) 0 (0-0)
%C'”Se' gf‘.‘f“ 0157 — 0317 100 0762
asam gitim 0 (0-0) 0 (0-0)

Sonrasi
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Tablo 4.15. (Devam) Bireylerin KKE ve Kontrol grubunda ADDQoL yasam kalitesi
anketine gore egitim Oncesi ve egitim sonrasi sonuglari.

KKE (n=14) OAE (n=14)
Ortanca p Ortanca Egitim Egitim
(C.A) (CA) oncesi  sonrasi
Egitim
CEitim 0(0-0) 0(0-0)
gér?i‘jﬁs g;‘l‘;iil 0,005 0010 100 0,650
Sonrasi -2 (-2:0) 2 (-2:0)
Egitim
. Sgitim -2 (-2-0,5) -2(-2-0)
gi:wfi”d'”e g;‘if;l 0,150 0203 0920 1,00
oo -1 (-2,5-0) 1 (-2,5-0)
gam 3 (-4-0) 3 (-4-0)
12.Motivasyon Egitim 0,750 0,513 1,00 0,362
oo -2 (-25-0) 0 (-2,5-0)
13. insanlarin gilctler:l -4 (-6-(-2)) -4 (-6-0)
Bana Karsi Esitim 0,002 0,007 1,00 1,00
Davramslan Sg 0 (0-0) 0 (-1,5-0)
onrasi
Egitim
Cgitim 0(0-0) 0(0-0)
%(‘;Gfs'lecek g“ftle;l 0,024 0038 0801 0724
e Sg -1 (-2-0) 0 (0-0)
onrasi
Egitim
. Ceitim -2 (-35-0) -1 (-3,5-0)
éi'r';"rﬁdd' g;ii: 0011 — 0017 100 1,00
Sonrasi 0(0-0) 0(0-0)
Egitim
CEim 0(0-0) 0 (-2-0)
11(?) l';:f‘;’r"’:t gnﬁfril 1,00 100 100 1,00
$ sg 0 (0-0) 0 (-0,5-0)
onrasi
17. b 0 (0-0) 0 (-2-0)
Baskalarina Egitim 0,798 0,672 0801 0,762
bagimh olmak Sonrast 0 (-1-0) 0 (-1-0)
Egitim
Cgitim 6 (-9-3) 6 (-9-(-1))
%i‘gfii;?iegﬁ g;;f;l 0008 — 0034 0614 0223
Sonrast -3 (-5-(-2)) 2 (-45--1)
Egitim
. aitim 2 (-3-(-1) 2 (-3-0)
19.Ieme - Oncesi 0,003 0011 0479 0545
Ozgiirliigii Egitim -2 (-3- (- -2 (-3-0)
Sonrasi 1,5)

KKE: Kan akimi kisitlamali egzersiz grubu, OAE: Orta Siddetli Aerobik Egzersiz Grubu CA: Ceyrekler

Aras1 Aralik
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada bisiklet ergometresinde kan akimi kisitlamasi ile ve kan akimi
kisitlamas1 olmadan yapilan 8 haftalik aerobik egzersiz egitiminin etkileri aragtirildi.
Glisemik profil, lipid profil, viicut analizi, kademeli egzersiz testi, kas kuvveti, kas
oksijenizasyonu ve yasam kalitesi degerleri karsilagtirildi. KKE grubunda aglik
plazma glukozunda gelisme goriiliirken, aerobik egzersiz grubunda VLDL ve
trigliserit degerleri anlamli oranda azaldi. Kontrol grubunda sadece VKI ve yag kiitlesi
azalirken, KKE grubunda VKI, yag kiitlesi, yag yiizdesi ve kas yiizdesi azald1. Diz ve
kalga ekstansor kas kuvveti her iki grupta da azaldi. Bireylerin kademeli egzersiz testi
verileri incelendiginde Maksimal yiik ve maksimal kalp hizinin her iki grupta da
anlaml olarak arttig1, maksimal egzersiz sirasindaki sistolik basincin her iki grupta
arttigl, istirahat sistolik kan basincinin sadece KKE grubunda arttigi kontrol grubunda
ise ayni kaldig1 gozlendi. Bireylerin hesaplanan maksimal oksijen tiiketimi sadece
KKE grubunda artti. Kilogram bagina oksijen tiiketimi her iki grupta da degismedi.
Bireylerin maksimal egzersiz sirasindaki algilanan efor diizeyleri kiyaslandiginda
KKE grubu ve aerobik egzersiz grubunda maksimal yiik sirasinda algilanan efor,
dispne, bacak yorgunlugu ve genel yorgunluk parametreleri anlamli oranda iyilesti.
Aerobik egzersiz grubundaki maksimal yiikte algilanan dispne parametresindeki diisiis
daha fazla oldugu goriildii. Kas oksijenizasyon parametreleri agisindan bireylerin
goreceli kas oksijen satiirasyonu verilerinde her iki grupta da degisiklik olmadi.Yasam
kalitesi bakimindan her iki grupta da benzer alanlarda (bos zaman aktiviteleri, Dis
goriiniis, insanlarin bana kars1 davraniglari, Gelecek kaygisi, maddi durum, yeme
Ozgrliigl, igme 6zgiirligii) iyilesme oldu. Ancak is yasami alaninda sadece aerobik

egzersiz grubunda iyilesme oldu.

Aclik plazma glukozunda kan akimi kisitlamasi olan grupta iyilesme goriildii
ancak kan akimi kisitlamasi olmayan grupla kiyaslandiginda gruplar arasi fark
goriilmedi. Aclik plazma glukozundaki diisiisiin istatistiksel olarak anlamli olmayis1
birgok farkli sebebe bagli olabilir. Bunlardan biri egzersiz egitiminin siiresidir. Bello
ve arkadaslarmin Tip 2 diyabetli bireylerde yaptigi bir c¢alismada bisiklet
ergometresinde haftanin 3 giinii 30 dk yapilan 8 hafta siireli egzersiz ile aglik plazma

glukozunda gelisme goriilmemistir (174). Liag ve arkadaslari tip 2 diyabetli hastalarin
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aerobik egzersizden fayda gorebilmesi igin, bisiklet egzersizi i¢in minimal dozun en
az haftada 210 dakika olmasi gerektigini sdylemistir (175). Bizim c¢aligmamizda
aerobik egzersiz siireleri her iki grupta da esit tutulmak istenmistir. Egzersiz sirasinda
kan akimu kisitlamasi uygulanirken dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta kan akimi
kisitlamas1 uygulama siiresinin 30 dakikay1 asmamasidir. Bu ¢alismada egzersiz siiresi
her iki grupta 1sinma ve soguma dahil 45 dakika olacak sekilde ayarlanmistir. Bu
durumda haftalik toplam egzersiz siiresi 135 dakika olmustur. Bu siire her ne kadar
kan akimi kisitlamas1 uygulanan grupta egzersize kronik adaptasyonlarin olugmast ig¢in
yeterli stres cevabi olustursa da kan akimi kisitlamasi olmadan egzersiz yapan grupta

yetersiz kalmis olabilir.

Literatiirde bisiklet ergometresinde yapilan 40-50 dk’lik aerobik egzersizin
achik plazma glukozu iizerinde olumlu etkisinin gosterildigi calismalar mevcuttur
(176, 177). Ancak bu galismalarin siirelerinin 8 haftadan uzun siirmesi dikkat ¢ekicidir.
Whyne ve arkadaglar1 50 dk durasyonlu aerobik egzersiz egitiminin 8 hafta sonunda

etkinligini arastirmis ve aglik plazma glukozunda gelisme gorememistir (178).

Bazi yazarlar ise egzersizin aclik plazma glukozunu etkilemedigini ancak
tokluk glukozu ve giin ig¢inde hiperglisemik olarak gegirilen siirelerde azalma
oldugunu bu yiizden aglik plazma glukozunda degisiklik olmadigin1 ancak metabolik
profilin daha uzun vadeli gostergesi olan HbAlc diizeylerinde diisme oldugunu iddia
etmistir. Bu alanda yapilan bircok calismada Aclik plazma glukozu yerine HbAlc
degeri degerlendirilmistir. Kan glukozunun degerlendirilmesinde aglik plazma
glukozunun degerlendirildigi ¢aligmalardan bazilarinda kan glukozunda gelisme
goriilmemesi bu sonuca baglanmistir. Mevcut ¢calismamizda da egzersiz siiresi 8 hafta
olarak belirlendigi i¢cin (HBAlc degeri 3 aylik araliklarla 6lgiildiigiinden) HbAlc

degerini egzersiz egitimi sonrasi 6lgmek miimkiin olmamuistir.

Postprandial (Ogiin sonrasi) hiperglisemi biiyiik 6lciide kas dokudaki insiilin
direnciyle, aglik hiperglisemisi ise biiyiik ol¢iide karacigerdeki insiilin direnci ile
iligkilidir. 1 hafta boyunca yapilan egzersiz periferal insiilin sentitivitesinde artis ile
sonuclanirken hepatik insiilin sensitivitesine etkisi olmamistir. Bu da egzersize
periferal adaptasyonlarin daha hizli gelistigini, dolayisi ile oncelikle postprandial

(6giin sonrasi) glukoz seviyesinde azalma ile sonuglandigini diisiindiirmektedir. Bu
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bilgiler 15181nda kan akimi kisitlamasi olmadan egzersiz yapan grupta 8 haftalik

siirenin adaptasyon gelisimi i¢in yetersiz kaldig1 diisiiniilebilir.

Kan akimi kisitlamali aerobik egzersizle hem aerobik hem de direngli
egzersizin etkilerini gérmek miimkiindiir. Literatiirde aerobik egzersizle direncli
egzersizin es zamanl olarak yapildigi caligmalarda aglik plazma glukozunda % 8 ile
% 33,25 arasinda degisen oranlarda diisiis olmustur (179-182). Kadoglu ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 24 hafta siireyle 60 dakikalik direncli ve aerobik
egzersizin birlikte yapildigi calismada aglik plazma glukozunda % 33, 25’lik bir diisiis
goriilmistiir (181). Yavari ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada ise 40 dakika
boyunca haftada 3 giin direngli ve aerobik egzersizi birlikte yapan Tip 2 diabetes
mellituslu bireylerde kan glukozunda diisiis % 28,2 olmustur (182). Mevcut
calismamizda kan akimi kisitlamali egzersiz yapan grupta aglik plazma glukozunda %
45,9 oraninda bir diisme olmustur. Bu deger yukarida bahsedilen oranlardan daha
yiiksektir. Dolayis1 ile bu egzersiz protokolii ile, direncli ve aerobik egzersizin birlikte
yapildig1 egzersiz calismalarina gore, daha kisa siireli egzersiz seanslari kullanilarak

daha iyi sonug elde edilmistir.

Calismada gruplarm aclik kan glukozu sonuglarini etkileyecek faktorlerden biri
de egzersizin uygulandigi zamanidir. Savikj ve arkadaslar1 6gleden sonra yapilan
egzersizlerin sabah saatlerinde yapilan egzersize gore metabolik profilde daha fazla
iyilesme gosterdigini belirtmistir (183). Mevcut ¢alismada hastalarin egzersiz seansina
katillm zamanlart 10:00-17:00 arasinda degisim gostermesinin de sonucu

etkileyebilecegi diistiniilmistiir.

Burada bir noktaya daha deginmek gerekir. Yapilan sistematik derlemelerde
aerobik egzersizle direncli egzersizin birlikte yapildigi ¢alismalarda kan glukozunda
aerobik veya direngli egzersizin tek basina yapildig1 ¢alismalara goére daha fazla
gelisme kaydedilmistir. Bu c¢alismalarin biiylik bir ¢ogunlugu fazla kilolu/obez
bireylerde yapilmustir (VKI > 25 kg/m?% VKi> 30 kg/m?). Kobayashi ve arkadaslar
normal kilolu ve tip 2 diyabetli bireylerde aerobik egzersiz, direngli egzersiz ve
aerobik ve direngli egzersizi birlikte yapmis ve sonuc¢ olarak direngli egzersiz
egitimiaerobik egzersizden daha etkili bulunmus ve direngli egzersizle kombine

egzersiz arasinda bir fark bulunamamistir. Aerobik egzersize direngli egzersizin
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eklenmesiyle etkinin arttigi gértiilmistiir (184). Bu bulgular her ne kadar fazla kilolu
ve obez bireylerde kombine egitimin Ustiinliigii literatiirdeki gegmis ¢alismalarda
gosterilmis olsa da normal kilolu bireylerde aerobik egitimin direngli egzersiz
programina eklenmesinin ekstra yarar saglamadigi fikrini akillara getirebilir. Bizim
caligmamizda da bireylerin biiylik bir ¢ogunlugunun obez olmas1 dikkat cekmektedir.
Bu yiizden daha sonra yapilacak ¢alismalarda kan akimi kisitlamali egzersiz ve aerobik
egzersizin kan glukozu iizerine etkinliginin viicut kiitle indeksi 30 kg/m?’nin altinda
olan tip 2 diyabetli bireylerde karsilastiriimasinin faydali olacagi diistiniilmiistiir. Bu
bireylerde kan akimi kisitlamali egzersizin aerobik egzersizden daha faydali olmasi

olasidir.

Tip 2 diyabetli bireylerde siklikla goriilen dislipidemi tipi, artmis trigliserit ve
azalmis HDL’dir. LDL seviyesi non-diyabetik bireylerle ayn1 ya da hafif¢e artmis
olabilir (185). Zaki ve arkadaslar1 yaptiklar sistematik derlemede aerobik egzersiz ve
direngli egzersizin birlikte yapildigi calismlarda LDL, HDL ve total kolesterol
diizeyinin ayni kaldigin1 ancak trigliserit diizeyinin anlamli olarak azaldigini
gostermislerdir (186). Huu ve arkadaslari ise yaptiklar1 bir sistematik derlemede
kombine egzersizle aerobik egzersizi karsilastiran caligsmalar ele almis ve trigliserit
ve total kolesterol bakimimdan kombine egzersizin daha etkili oldugunu bulmustur
(187). ADA tip 2 diyabetli bireylerde LDL seviyesinin <100 mg/dL, HDL seviyesinin
> 40 mg/dL ve trigliserit seviyesinin ise <150 mg/dL olmas1 gerektigini belirtmistir.
Mevcut calismada bireylerin HDL seviyeleri bu degerin iizerindedir. Trigliserit
seviyeleri ise 200 mg/dL’nin tizerindedir. Ancak sadece aerobik egzersiz yapan grupta
trigliserit seviyesi azaldi. Bu noktada viicuttaki lipid metabolizmasini da hatirlamak
gerekir. Aslinda trigliseritler iki farkli sekilde elde edilebilirler. Bunlardan biri,
endojen yani hepatik yol digeri ise eksojen yani diyetle alinan yaglarin emilimiyle
olusan ve kaynagi bagirsaklar olan yoldur. Diyetle birlikte alinan yaglar ince
bagirsakta emildikten sonra silomikron denilen yapilari olusturur. Bu yapilar iginde
trigliseritleri barindirir. Silomikronlar araciligi ile taginan trigliseritler kas dokusunda
serbest yag asitlerine doniiserek enerji kaynagi olarak kullanilirlar. Aslinda
silomikron, VLDL, IDL, LDL denilen yapilarin hepsi trigliserit ve kolesterol gibi
yaglarin plazmada tasinmasini saglar. Adipoz dokudan salgilanan serbest yag asitleri

karacigere gelir. Burada karaciger tarafindan VLDL denilen tasiyici lipoprotein
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olusturulur. VLDL ler ardindan, IDL ve LDL yi olusturmak iizere lipolize ugrarlar.
Egzersiz sirasinda kaslarin ihtiyaci olan yag asitleri iki yerden karsilanir. Bunlardan
biri adipoz dokudan lipoliz ile elde edilen yag asitleri, digeri ise VLDL
lipoproteinindeki trigliseritin hidrolizi ile olusan yag asitleridir. Genellikle 15
dakikanin tizerinde olan egzersizler adipoz dokudan trigliseritlerin lipolizine sebep
olarak plazmadaki serbest yag asitlerini arttirir. Egzersiz sirasinda trigliseritlerin
biiylik bir ¢ogunlugu adipoz doku ve kasta depo olarak bulunan kaynaklardan elde
edilir (188).

Mevcut ¢aligmada Kan akimi kisitlamali egzersiz grubunda lipid diizeylerde
bir degisiklik olmazken Kan akimi kisitlamasi olmadan egzersiz yapan grupta VLDL
ve trigliserit diizeyleri azaldi. Diger parametrelerde ise iki grupta da degisiklik olmadi.
Literatiirde egzersiz egitimi ile nadiren LDL ve total kolesterol diizeylerinde degisiklik
oldugu ve bu degisikligin de biiylik dlciide haftalik enerji harcamasi ile ilgili oldugu
gosterilmistir. Haftalik en az 1200 kcal kalori yakan bireylerde total kolesterol
diizeyinde %7°lik kii¢iik diistisler gosterilmistir. Trigliserit diizeyinde azalma ise daha
kolay olmaktadir. Ayni oranda (haftalik >1200 kcal) enerji harcamasi ile siklikla
yiiksek oranda 38mg/dL diisiis gorlilmiistiir. Ancak trigliserit seviyesinde azalma
olmasi i¢in haftalik kalori harcamasinin en az 1000 kcal/hafta olmas1 gerektigi de
belirtilmistir. Kan akimi kisitlamali egzersizle ayni siddetli egzersize gore daha fazla
enerji harcamasi oldugu bilinmektedir. Ancak mevcut calismada kalori hesaplamasi
yapilmadi. Dolayisiyla kan akim kisitlamali egzersiz i¢in bu limitin iizerinde veya
altinda kalmig olmasi ile ilgili yorum yapmak giictiir. Ancak 70 kg bir birey i¢in
haftada 3 giin 45 dk yapilan egzersizin 800-1000 kcal arasinda enerji harcamasina
sebep oldugu diistiniiliirse mevcut ¢alismadaki haftalik egzersiz siiresinin trigliserit
diizeyinde degisiklik yapmak i¢in yeterli oldugu ancak total kolesterol ve LDL
diizeyini diisiirmek igin yeterli olmadigi ¢ikarimi yapilabilir (188).

Aerobik egzersizlerin viicut kiitle indeksi lizerine olumlu etkileri bilinmektedir.
Bu ¢alismada 8 haftalik kan akimi kisitlamasi ile yapilan aerobik egzersiz ile kan akimi
kisitlamasi olmadan yapilan aerobik egzersiz karsilagtirilmis ve her iki grupta da viicut
kiitle indeksinde azalma bulundu. Kan akimi1 kisitlamali egzersiz yapan grupta viicut
kiitle indeksindeki diisiis 0,78 kg/m? oldu ve aerobik egzersiz yapan grupta ise 1,15

kg/m?’lik diisiis goriildii. Literatiirde aerobik egzersizle birlikte viicut kiitle
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indeksindeki degisikligin incelendigi calismalara bakildiginda bu ¢alismalarda aerobik
egzersiz egitimi ile 0,6 kg/m? ile 1.84 kg/m? arasinda degisen oranlarda VKi’de bir
azalma oldugu goriilmektedir (189-192). Mevcut ¢alisma literatiirde aerobik egzersizle
birlikte Viicut kiitle indeksinde diisiis goriilen diger ¢alismalarla paraleldir. Ancak bu
calismalarin hepsinde egzersiz siiresinin 12 haftadan daha uzun olmasi1 dikkat
cekicidir. Winding ve arkadaslarinin yaptig1 calismada Tip 2 diyabetli bireylere 11
hafta boyunca kalp hiz1 rezervinin % 50’sinde 40 dakika boyunca haftada 3 giin
bisiklet egzersizi yaptirilmis ve Viicut kiitle indeksinde anlamli gelisme goriilmemistir
(193). Ayni ¢aligmada diger gruba haftada 3 giin 25 dakika yiiksek siddetli aralikli
bisiklet egzersizi (5 dakika 1sinma+10 x 1 dk %95 KHR+ 10x 1dk %20 KHR)
yaptirilmis ve viicut kiitle indeksinde 0,3 kg/m?’lik diisme goriilmiistiir (193).

Literatiirde direncli egzersiz ve aerobik egzersizin es zamanli olarak yapildigi
calismalarda ise viicut kiitle indeksinde 0,1 kg/m? ila 2,5 kg/m? arasinda diisiis oldugu
goriilmiistiir (194, 195). Yang ve arkadaslar1 24 hafta boyunca 30 dakikalik aerobik
egzersize ek olarak yapilan direngli egzersiz egitimi ile (10 farkli egzersizx2 setx15
tekrar) viicut kiitle indeksinde 1,8 kg/m?’lik bir diisme kaydedilmistir (196). Egger ve
arkadaglan ise aerobik egzersizle kombine olarak haftada 2 kez yapilan iki farkl
direngli egzersizin 8 hafta sonunda etkisini incelemistir. Kalp hizi rezervinin %
70’inde bisiklet ergometresinde yapilan 60 dakika aerobik egzersize ek olarak
bireylere direncli egzersiz egitimi yaptirilmistir (6 egzersizx 2 set x20-30 tekrar). iki
gruba ayrilan bireylerden ilk grup 1 RM’nin % 40’inda diisiik siddetli egzersiz
yaparken, diger grup 1 RM’nin % 70’inde daha yiiksek siddetli egzersiz yapmustir.
Sirastyla gruplarda viicut kiitle indeksinde 0,1 kg/m? ve 0,4 kg/m?lik diisme
kaydedilmistir (196).

Mevcut ¢alismamizda yag kiitlesi her iki grupta da azald1. Literatiirde 12 ila 16
hafta arasinda siiren aerobik egzersiz egitimi ile yag kiitlesinde azalma goriilen
calismalar mevcuttur (189, 190, 197). Church ve arkadaslar1 36 hafta boyunca tek
basina aerobik egzersiz, direngli egzersiz ve ikisinin kombine sekilde yapildig
egzersiz egitimlerini incelemis ve her iki egzersizin kombine sekilde uygulandigi
egzersizle viicut yag kiitlesinde -1,7 kg’lik diisiis bulunmustur (198). Mevcut
caligmada yag kiitlesinin her iki grupta azalmis ancak yag yiizdesi sadece kan akimi

kisitlamal1 egzersiz yapan grupta azalmistir. Bu durum kan akimi kisitlamal egzersiz
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yapan grupta yag kiitlesindeki azalma ve kas yilizdesindeki artisin yag yiizdesini
disiirdiigiinii, ancak kontrol grubunda her ne kadar yag kiitlesi azalsa da kas ylizdesi

degismediginden yag ylizdesinde de degisklik olmadigini diisiindiiriir.

Literatiirde total yag ylizdesinin incelendigi caligmalarda farkli sonuglara
ulasilmistir. Aerobik egzersiz ile direngli egzersizin kombine olarak uygulandigi
calismalarda (% 1,4-2,5) oraninda yag ylizdesinde diisme olmustur (194, 195). Ancak
aerobik egzersizin tek basina uygulandigi ¢alismalardaki sonuglar geligkilidir. Bazi
yazarlar tek basmna haftada 4-5 giin 12 hafta boyunca yapilan aerobik egzersizle yag
yiizdesinde azalma bulurken, bazi yazarlar ise. aerobik egzersizle etki gdsterememistir
(191, 199). Kastrof ve arkadaslarinin yaptigi calismada haftada 3 giin aerobik egzersiz
yapilmis ve etki goriilememistir. Ancak bu ¢alismanin sadece 2 hafta siirmesi de goz
ontinde bulundurulmalidir (200). Ruffino ve arkadaslar1 ise mevcut calismamiza
benzer sekilde aerobik egzersizin haftada 3 giin 8 hafta siire ile etkisine bakmis ve yag
yiizdesinde bir fark gérememistir (201). Bu sonug¢ mevcut ¢alismamiza parallelik
gostermekle birlikte aerobik egzersiz yapan grupta yag yilizdesinde azalma
olmamasinin egzersiz siiresinin kisa olusuyla da iligkili olabilecegini diisiindiriir. Zira
Flores ve arkadaslari son yaymnladiklar1i bir sistematik derlemede viicut
kompozisyonundaki gelismelerin goriilebilmesi igin egzersiz egitiminin 8 haftadan

uzun siirmesi gerektigini belirtmistir (202).

Mevcut calismamizda kas kiitlesi KKE grubunda ayni kalmis ancak OAE
grubunda anlamli oranda diismiistiir. Yang ve arkadaslar1 6 aylik siireyle Tip 2 DM li
bireylerde aerobik egzersizle direngli egzersizi kombine olarak yapmis ve viicut
agirhiginda azalma goriiliirken kas kiitlesi korunmustur. Yang ve arkadaslari kilo
kaybiyla beklenen katabolik siirece karsilik direngli egzersizin kas Kkiitlesinin
korunmasina yardimeir oldugunu one strmiistir (203). Bu acgidan mevcut
calismamizdaki kas kiitlesi degisikligi Yang ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma
ile parallelik gostermektedir. Kan akimi kisitlamasi ile yapilan aerobik egzersizle kas
kiitlesinde artis oldugu gecmisteki ¢aligmalarda gosterilmistir. Ancak bu ¢aligmalarda
kas kiitlesi quadriceps kasinin enine kesit alan1 ile degerlendirilmistir (15, 153). Yine
Kim ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada 6 hafta boyunca kan akimi
kisitlamali egzersiz ile bisiklet egzersizi birlikte yapilmis ve alt ekstremite kas

kiitlesinde artis goriilmiistiir ancak bu ¢alismada kas kiitlesi DEXA (dual-energy x-ray
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absorptiometry) cihazi ile dl¢iilmiistiir (204). Mevcut ¢alismamizda ise kas kiitlesi
bioempedans yontemi ile Ol¢iilmiistiir. Bu yontemde kas kiitlesi kasin igindeki su
miktar1 hesaplanarak bulunur. Miyatani ve arkadaslar1 Tip 2 diyabetli bireylerde
egzersiz egitimi sonrast kasmn su igeriginin azalabilecegini ve bu durumun bu
bireylerde yagsiz viicut agirhigmin daha diisiik olarak hesaplanmasina yol

acabilecegini belirtmistir (205).

Kan akimi kisitlamasi ile aerobik egzersizin incelendigi ¢alismalarda
kardiyorespiratuar kapasitede artis gozlenmistir. Abe ve arkadaslar1 gen¢ sedanter
bireylerde bisiklet ergometresinde yapilan 8 haftalik kan akimi kisitlamali aerobik
egzersiz ile kardiyorespiratuar kapasitede artis bulmustur (207). Taylor ve arkadaslar
ise 20 antrenmanli erkekte 4 haftalik sprint antrenmaninin ardindan yine artis
gozlemlemistir (208). Ancak bu konuda literatiirde ¢eliskili sonuglar da vardir. Kim
ve arkadaslar1 31 antrenmanli bireyde haftada 3 giin maksimal kalp hizinin % 30’unda
yaptiklart ve 20 dakika siiren 6 haftalik egzersiz egitiminin ardindan
kardiyorespiratuar uygunlukta artis gézlemleyememistir. Ancak bu calisma egzersiz
egitim siiresinin kisaligi (6 hafta) ve ayn1 zamanda seans siirelerinin kisaligi (20 dk)
ve ¢alisilan egzersiz siddetinin diisiik olmasi ile dikkat ¢ekmektedir (209). Mevcut
calismada maksimal oksijen tiiketimi tahmini degerleri KKE grubunda azalmig ancak
sadece aerobik egzersiz egitimi yapilan grupta ise ayni kalmistir. Ancak kg basina
oksijen tliketimi degeri hesaplandiginda her iki grupta da anlaml fark yoktur. Bu
bulgular bize maksimal oksijen tiiketimindeki artisin daha ¢ok viicut agirhigindaki

azalmadan kaynaklandigin diigiindiirebilir.

Kan akimi kisitlamali egzersizle birlikte hem saglikli hem de hipertansif
bireylerde hemen egzersizin ardindan akut hipotansif etki goriildiigii bir¢cok ¢calismada
gosterilmistir (210, 211). Kan akimi kisitlamali egzersizin kan basinci iizerine kronik
etkileri ile ilgili ise az sayida ¢alisma vardir. Cezar ve arkadaslar1 direngli egzersizle
uygulanan kan akimi kisitlamasini 27 hipertansif bireyde etkisine bakmis ve 8 hafta
sonunda istirahat kan basincinda diisme gozlemlemistir (212). Aerobik egzersizle kan
akimi kisitlamasinin birlikte yapildig1 caligmalarda ise sonuglar ¢eliskilidir. Ferreiro
ve arkadaglari orta yaslh saglikli bireylerde aerobik egzersizle kan akimi kisitlamasinin

etkilerini incelemis ve 21 saglikli bireyde 6 haftalik egzersiz sonunda istirahat diastolik
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basingta bir fark gozlemlemezken sistolik basing 128.5+5,9’dan 119.1£8,6 degerinde
anlaml diisiisii olmustur (213).

Park ve arkadaglar1 ise sadece 2 haftalik kan akimi kisitlamali yiiriiyiis
egzersizinin elit sporcularda etkisini arastirmis ve istirahat kalp hizinda ve istirahat kan
basincinda anlaml farklilik gorememistir (214). Ancak bu ¢aligmanin siire olarak ¢ok

kisa olmasi ve elit sporcularda yapilmis olmasi dikkat ¢ekicidir.

Mevcut calismada kan akimi kisitlamali egzersizle birlikte istirahat kan
basincinda diisiis olurken, kontrol grubunda degisiklik olmamistir. Cornelissen ve
arkadaslar yayinladiklar bir sistematik derlemede 72 randomize kontrollii ¢alismay1
arastirmis ve egzersiz egitimi ile sistolik kan basincinda -3 (-4,-2) mmHglik bir diisiis
bulmustur (215). Bu gelismenin goriildiigii calismalarin ortalama haftada 3 giin 40
dakika ve kalp hiz1 rezervinin yaklagik % 65’inde yapilan calismalar oldugunu
belirtmistir. Bu yoniiyle bu sistematik derleme mevcut ¢alismamizdaki aerobik
egzersiz grubunun egzersiz siiresi ve siddetiyle uyusmaktadir (215). Ancak ilgili
derlemede bireylerin kan basincindaki diisiis hipertansif bireylerde -6,9 mmHg
olurken normotansif bireylerde ise -2,4 mmHg olmasi dikkat ¢ekmektedir. Mevcut
calismamizda kan basincinda aerobik egzersiz grubunda degisiklik olmamasinin
nedeni diisikk baglangic sistolik kan basmci olabilir. Yine Cornelissen ve
arkadaglarinin yaptigi  bir derlemede direngli egzersizin kan basincina etkisi
incelenmis ve toplamda -2,6 mmHglik bir azalma bulmustur. Ancak direngli egzersizle
kan basincinda minimal degisiklik oldugunu ve yapilan calismalarin biiyiik
¢ogunlugunun hipertansif olmayan bireylerde yapildigini da belirtmistir (216). Ancak
mevcut ¢aligmamizda normalde ndéromuskular adaptasyonlar yoniinden direncli
egzersize benzer sonuglar elde edilmesi beklenen kan akimi kisitlamali egzersiz
literatiirden farkli sekilde kan basmcimi diisiirmiistii. Bunun nedenlerinden biri
baslangi¢ kan basinci degerinin aerobik egzersiz grubuna gore anlamli olmasa da 10
mmHg daha yiiksek olmasi olabilir. Burda diger bir faktdr de hastalarin kullandig
ilaglardir. Kan akimi kisitlamali egzersiz grubunda hipertansiyon ilact kullanan
bireylerin sayis1 anlamli olmasa da daha fazladir. Ancak kan akimu kisitlamali aerobik
egzersizin neticede, aerobik egzersiz dogasiyla da benzestigi ve halihazirda kan akimi
kisitlamali egzersizin hipotansif etkileri de bilindiginden istirahat kan basincinda

diisiis saglamas1 mevcut bilgiler 1s181nda sasirtici degildir.
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Mevcut ¢aligmada egzersiz egitimi sonras1 maksimal egzersiz testi sirasindaki
maksimal yiikteki kalp hiz1 her iki grupta da artarken submaximal yiiklerdeki kalp
hizinda bir azalma olmustur. Egzersiz testi sirasinda maksimal yiikiin belli yiizdelerine
denk gelen (% 20,% 30,% 40) submaksimal egzersiz yiiklerinde azalmis kalp hizi1 hem
saglikli hem de hasta bireylerde egzersiz egitimine pozitif bir adaptasyon olarak
karsimiza ¢ikar (217, 218). Bu durum submaksimal yiiklerde daha az miyokardiyal
oksijen ihtiyac1t demektir. Bu adaptasyon hasta bireylerde daha da 6nem kazanir, ¢linkii
submaksimal ytiklere tekabiil eden giinliik yasam aktivitelerinde daha az miyokardiyal

oksijen ihtiyaci ve haliyle daha az yorgunluk manasima gelir (219).

NIRS ile egzersiz adaptasyonlarinin belirlenmesi son yillarda sik¢a kullanilan
bir yontemdir. Saglikli kisilerde maksimal egzersiz kapasitesinin limitileyen faktorler
daha ¢ok santral oksijen saglanimi (kardiyak debi gibi) paremetrelerdir (220, 221).
Ancak bazi durumlarda (antrenmansiz olma, yashlik, hastalik gibi) egzersiz
kapasitesini limitleyen faktorler daha perifere dogru yer degistirir (222-224). Bu
yiizden egzersiz kapasitesi diisiik Dbireylerde periferal oksijen aliminin
degerlendirilmesi daha fazla 6nem kazanir. Ayn1 zamanda global oksijen tiikketiminin
bir kisminin respiratuar kaslar tarafindan da harcanmasi da yine iskelet kaslarinin lokal

olarak degerlendirilmesini gerekli kilar (225).

SmO; yani oksijen satlirasyonu egzersiz testi sirasinda kas i¢indeki dinamik
degisiklikleri yakindan gozlemlememizi saglar. Mevcut ¢alismamizda egzersiz testi
sirasinda kas oksijen satiirasyonunun once arttig1, ardindan belli bir platoya ulastiktan
sonra diismeye basladig1 ve maksimal performans sirasinda en diistik degerine ulastigi
gozlemlenmektedir. Ardindan toparlanma sirasinda kas oksijen satlirasyonunun ¢ok
hizli bir sekilde arttig1 goriiliir. Bu bulgular Lu ve arkadaslarinin tip 2 diyabetli
bireylerde kademeli egzersiz sirasinda NIRS ile gozlenen kas oksijen satiirasyonu
degisikliklerini gosterdigi ¢alismasiyla paralellik gostermektedir (226). Kas
oksijenizasyonun bu yiikselme ve diisme trendi aslinda bize kasa oksijen saglanimai ile
kasin oksijen kullanimi arasindaki denge hakkinda bilgi verir. Baslangicta egzersiz
siddeti diisiik oldugundan kasa oksijen saglanimi kasin ihtiyaglarini kargilayabilecek
boyuttadir. Bu nedenle egri yukar1 yonde bir seyir gosterir. Ancak kasin oksijen
ihtiyaci arttik¢a oksijen sunumu her ne kadar artsa da ister istemez yetersiz kalacaktir.

kasin oksijen kullanimi kasa saglanan oksijeni geger ve egri asagi yonde bir degisklik
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gosterir. Birey tiikenme noktasina geldiginde kas oksijen satiirasyonu minimaldir.
Ancak bu noktada kas perflizyonu zaten artmis ve egzersiz hiperemisi olusmustur.
Bu noktada kasa oksijen sunumu maksimaldir. Hasta soguma asamasina gectiginde
yiik birden bire azalir ve oksijen ihtiyaci da azalir. Kastaki oksijen satiirasyonu da ¢ok
hizli bir sekilde artar. Kas oksijen satirasyonu bir baska deyisle fraksiyonel oksijen

alimi1 hakkinda bilgi verir. Bu da arteriyovendz oksijen farkinin bir yansimasidir.

Mevcut caligmamizda kas oksijenizasyonu monitdrizasyonu icin MoXxy
Monitor (Fortiori Design LLC, Minnesota, ABD) kullanilmistir. Bu cihazin kademeli
bisiklet egzersizi sirasinda gegerlilik ve giivenilirligi literatiirde gosterilmistir (227).
Ancak kas oksijen satiirasyonu bisiklet egzersizi sirasinda ritmik kas pompasindan
etkilenebilir (228). Kas kontraksiyonu sirasinda kan damarlari igindeki oksijenizasyon
relaksasyon sirasindaki oksijenizasyondan daha diisiik olabilir. Leung ve arkadaslar
bu etkiyi minimalize etmek i¢in “siklik” oksijen satiirasyonu denilen bir kavrami 6ne
stirmiigleridr. Bu yontemde 30 sn boyunca kaydedilen degerlerin ortalamasi alinarak
net oksijen satiirasyonu bulunabilir (170). Mevcut ¢alismamizda da bu yontem

kullanilmistir.

Mevcut ¢alismamizda baslangic kas oksijen satiirasyonu SmOsbasal olarak
gosterilmis ve bu deger kan akimi kisitlamali egzersiz grubunda egzersiz egitimi
sonunda degigsmezken, aerobik egzersiz grubunda artmistir. Cornelis ve arkadaslari
periferal arterial hastaligi olan bireylerde NIRS ile yapilan degerlendirmeleri
derledikleri bir ¢alismada, egzersiz egitimi sonunda NIRS ile dlgiilen bazal oksijen
satiirasyonunda bir degisiklik gdzlemleyememistir (229). istirahat sirasinda zaten kan
akimi kinetiklerinin normal kas oksijenizasyonu igin yeterli oldugunu, oksijen
saglanimi ile oksijen kullanimi arasinda tam bir eslesme oldugu i¢in istirahat fazindaki
oksijen satiirasyonunun egzersiz egitimi ile degismemesinin normal oldugunu
belirtmistir (229). Ancak oksijen satiirasyonu Olgiilen bolgedeki deri alt1 yag doku
kalinligindan da etkilenir. Deri alt1 yag dokusu ile 6lgiilen kas oksijen satiirasyonu
iligkisi istirahatte daha fazla iken, egzersiz sirasinda bu iliski zay1f olarak gosterilmistir
(230). Bu veriler mevcut ¢alismamizda orta siddetli aerobik egzersiz yapan grupta
SmOzbasal diizeyindeki artisin mikrovaskiiler kan akimi kinetiklerinden ziyade deri

alt1 adipoz dokudaki azalma ile iliskili olabilecegini diisiindiriir.
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Cornelis ve arkadaglar1 yine aymi sistematik derlemede periferal arter
hastalarinda egzersiz sirasindaki desaturasyon diizeyinde egzersizle birlikte bir
degisklik gérememistir. Ancak anjioplasti sonrasinda ekstremiteye artmis kan akimi
sayesinde maksimal egzersiz sirasindaki oksijen satiirasyonunda artis yani
desaturasyon diizeyinde azalma goriilmiistiir (229). Mevcut ¢alismamizda SmO0deox
olarak ifade edilen kas deoksenijasyon diizeyindeki degisklik her iki grupta da egzersiz
egitimi sonrasinda anlamli degildi. Bu bulgular Cornelis ve arkadaslarmin yaptigi

derleme ile uyumluluk gostermektedir.

Egzersiz sonras1 tilkkenen Fosfokreatin (PCr) nin resentezi oksidatif
metabolizma kullanilarak gerceklesmektedir. Bu nedenle PCr’ deki kinetik
degisikliklerin degerlendirlmesinde kullanilan Phosphorus magnetic resonance
spectroscopy (P-MRS) yontemi kasin oksidatif kapasitesinin belirlenmesinde altin
standart olarak kabul edilmistir (231). Geg¢miste yapilan g¢alismalarda NIRS ile
degerlendirilen toparlanma kas oksijenizasyon kinetiklerinin P-MRS ile
degerlendirilen Fosfokreatin (PCr) toparlanmasi ile paralellik gosterdigi belirtilmistir
(232). Bu nedenle toparlanma sirasindaki oksijenizasyon kinetiklerinin Kasin oksidatif
kapasitesi ile ilgili olarak bilgi verebilecegi bilinmektedir. Mevcut ¢alismamizda
toparlanma kas oksijenizasyon diizeyi SmOzreox olarak ifade edilmis ve egzersiz

egitimi sonunda her iki grupta da artmis olarak bulunmustur.

Ancak NIRS cihazlariyla ilgili unutulmamasi gereken énemli bir nokta da hem
Lu ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada hem de mevcut ¢alismamizda kullanilan kas
oksijen sensorlerinin CW (Continuous wave- Siirekli dalga) cihazi olmasidir. Bu
cihazlarda OxyHb DeoxyHb miktarlar1 net olarak degil gorece degerleri tizerinden
verilmektedir. Bu cihazlar deri alti yag dokusunun kalinligindan biiyiik olgiide
etkilenmektedir (233). NIRS sinyalleri derinin 2-2,5 c¢m altina kadar inmektedir.
Dolayisiyla bu sinyallerin kas dokuya ulagmasi ve dogru sonug alinabilmesi i¢in deri
altt adipoz dokunun 2-2,5 cm’den az olmasi oOnerilmektedir (233). Mevcut
calismamizda SmO> diizeylerinde goriilen degisikliklerin bireylerin kilo vermesine
bagli deri alti yag doku kalnligindaki azalmadan da kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir. Bu yiizden deri alt1 yag dokusu kalinlig1 fazla olan Tip 2 diyabetli
bireylerde sonuglarin saglikli bir sekilde yorumlanmasi i¢in daha fazla ¢alismaya

ihtiyag vardir.
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Mevcut ¢aligmada bireylerin her iki grupta da alt ekstremite kas kuvvetinde
anlaml artis oldu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Aerobik
egzersizin aerobik kapasiteyi ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 iyilestirdigi
bilinmektedir. Ancak literatiire gére aerobik egzersiz iskelet kas kuvvetinde minimal
artis saglamaktadir. Ancak son yillarda yapilan bazi ¢alismalarda aerobik egzersizin
iskelet kas kiitlesinde ve kuvvetinde artisa yol agabilecegi gosterilmistir. Bilhassa yash
bireylerde aerobik egzersizin yas ile iliskili intermuskular lipid birikimini
azaltabilecegi, bunun da kas fonksiyonunda iyilesme saglayabilecegi diisliniilmiistiir
(234). Diyabetli hastalarda da intermuskular lipid birikimi yastan bagimsiz olarak sik
karsilasilan bir problemdir. Cauza ve arkadaslar1 Tip 2 diyabetli bireylerde bisiklet
ergometresinde yapilan 16 haftalik aerobik egzersiz programi ile birlikte kas

kuvvetinde artis gozlemlemistir (235).

Mevcut ¢alismamizda bireylerin kas kuvveti diz ekstansiyonu i¢in (19,08;
19,56 kg) kalga ekstansiyonu i¢in ise (13,44; 14,48 kg) olarak belirlenmistir. Dolayisi
ile bisiklet ergometresinde yapilan aerobik egzersizin bu derece diisiik kas kuvvetine

sahip bireylerde olumlu sonuglar gostermesi sasirtict degildir.

Kan akimi kisitlamasi ile birlikte yapilan aerobik egzersizle kas kuvvetinde
artis oldugu ise bilinmektedir. Abe ve arkadaglar aerobik egzersizle yapilan kan akinm
kisitlamal1 egzersizle birlikte uyluk kas voliimiinde % 7°lik artig elde etmis, dinamik
kas kuvvetinde % 8’lik artis gozlemlemistir (152). Yine Abe ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir ¢calismada bisiklet ergometresi ile yapilan kan akimi kisitlamali egzersiz ile
diz ekstansiyon kuvvetinde % 7,7’lik bir artis olmustur (236). Mevcut ¢alismamizdaki
sonuglar literatiirle paraleldir. Diz ekstansorlerinde ortalama % 28’lik bir artis ve kalca
ekstansorlerinde ise % 32’lik bir artis gozlenmistir. Yukaridaki ¢calismalarin saglikli
kisilerde yapilmis olmas1 mevcut ¢alismamizin ise kas kuvveti diisiik hasta bireylerde

yapilmis olmasi artigin daha fazla olmasini saglamis olabilir.

Tungsirikoon ve arkadaslar1 335 hasta iizerinde yaptiklar1 bir enine kesitsel
calismada yasam kalitesi ile ilgili en disiik skorlarin yeme 6zgiirliigii (-5.0+2,3) ve
igme Ozgiirligli -4,942,4 ve gelecek kaygist (-4,7£2,9) alanlarinda oldugunu
bulmustur. En yiiksek skorlar ise cinsel yasam (0,0+0,4) is hayat1 -1,3+2,8 ve
baskalarma bagimli olma -1,5£2,6 alanlarinda bulunmustur (237). Shenoy ve
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arkadaglarn tip 2 diyabetli bireylerde 8 haftalik yiiriiylis egzersizi yaptirmis ve fiziksel
aktivitiler aile hayati, yakin iligkiler fiziksel goriinlim motivasyon gelecek kaygisi
alanlarinda iyilesme bulmustur. Hsich ve arkadaslari ise 12 haftalik direngli egzersizle
kas kuvvetinde artis bulmus ancak literatiirden farkli sekilde yasam kalitesinde artis
bulamamaistir. Hsieh ve arkadagslar1 gegmiste yapilan ¢caligmalarda direngli egzersizle
yasam kalitesi bulundugunu ancak ADDQoL’nin kendi hasta gruplarinda yasam
kalitesindeki degisiklikleri gozlemlemek i¢in uygun olmamis olabilecegini One
siirmiistiir. Cheung ve arkadaslar1 Hsieh ve arkadaslarina benzer sekilde direngli
egzersizin yagl bireylerde yasam kalitesine bakmis anlamli sonu¢ bulmustur ancak
burda yasam kalitesi SF-36 anketi ile degerlendirilmistir (238). Bilhassa sarkopeniye
bagl kas gii¢siizliigii yasayan yash tip 2 diyabet hastalarinda direncli egzersizle
birlikte yasam kalitesinde artis olmast kaginilmazdir. Cheung ve arkadaslarinin
kullandigi SF-36 anketinde fiziksel aktivitelerle ilgili boyutta alt maddeler daha
fazladir (238). Bu durum da sonuglar etkilemis olabilir. ADDQoL anketi yasamin 19
farkli alan1 tizerinde hem diyabetin kisinin yasam kalitesi lizerinde etkilerini hem de
bu etkilerin kisi i¢in 6nemini sorgulamasi yoniinden bizim diisiincemize gore daha
dogru sonuglar vermesi olasidir. Ancak bu ankette fiziksel aktivitelere yonelik alanin
sadece tek bir soruda sorgulanmasi ve diger 18 sorunun farkli alanlarla ilgili olmasi
nedeniyle bilhassa kas kuvvetini etkileyen direncli egzersiz ya da kan akimi kisitlamalt
egzersiz gibi uygulamalarda etkinligi tartigilabilir. Guglani ve arkadaslari ise 16
haftalik yiiriiyiis egzersizinin etkilerini arastirmis ve ADDQoL ile 6l¢ililen yagam
kalitesinde artis bulmustur (239). Bu bulgular ¢alismamizla uyumludur.

Sabag ve arkadaslar1 ise yaptiklan sistematik derlemede Aerobik egzersizle
direngli egzersizin birlikte yapildigi ve tek basina aaerobik egzersiz yapilan ¢aligmalar
karsilastirmig ve aerobik egzersizin tek basina veya direncli egzersizle birlikte yasam
kalitesini arttirdigini ancak direngli egzersizin etkili olmadigini géstermistir. Ancak bu

derlemede ¢alismalarin biiyiik bir cogunlugu SF-36 anketlerinden olusmustur (240).

Limitasyonlar

Calismamizin bazi limitasyonlart bulunmaktadir. Bunlardan biri baslangigta
fiziksel aktivitenin degerlendirilmemis olmasidir. Calismaya dahil edilme

kriterlerinden biri de en az son 6 ay i¢inde yapilandirilmis herhangi bir egzersiz
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programina katilmamis olmaktir. Ancak bu durum bireylerden sozlii beyan yoluyla

alimmustr.

Yine ¢aligsmanin bir baska limitasyonu da bireylerin biiyiik bir cogunlugunun
obez ve fazla kilolu kisilerden olugsmasidir. Diinya genelindeki diyabetli bireylerde
fazla kilolu ve obez bireylerin orani normal kilolu bireylerden daha yiiksektir. Dolayis1
ile aslinda ¢aligma sirasinda alinan hastalar evreni yansitmaktadir. Ancak egzersiz
egitimine adaptasyonlarin fizyolojik mekanizmalar1 obez, fazla kilolu ve normal kilolu
bireylerde farkli olacagindan mevcut calismanin daha diisiik viicut kiitle indeksine
sahip bireylerde de sonuclarinin incelenmesi literatlire katki saglamasi acisindan

onemlidir.

Bireylerin biiyiik bir cogunlugunun yeni tan1 almis ve hastalik yil1 5 yildan az
stireli bireylerde olmast da dikkat cekicidir. Mevcut calismada aerobik egzersizle
karsilastirilan kan akimi kisitlamali egzersizin etki mekanizmas: kas kiitlesini
arttirmak lizerine kuruludur. Diyabete bagli sarkopeninin hastaligin ilerleyen yillarinda
daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu nedenle iki grup arasinda anlamli fark

¢tkmamasinin nedenlerinden birinin de bu olabilecegi 6ngdriilmiistir.

Calismamizin  diger O©nemli limitasyonlarindan biri de beslenmenin
degerlendirilmemis olmasidir. Hem glisemik profil hem de lipid profildeki
tyilesmelerin egzersizle birlikte diyet faktoriinden de etkilendigi bilinmektedir. Ancak
egzersizle birlikte bireylerin her 6giin diyet takibinin yapilmasi her ne kadar zor olsa
da sonraki c¢alismalarda bu kovaryantin da takibi en dogru sonuglarin kestirimi

acisindan faydali olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Mevcut calismamizda tip 2 diyabetli bireyler iki gruba ayrilarak 8 haftalik
bisiklet ergometresinde kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz ve bisiklet
ergometresinde siirekli aerobik egzersiz egitiminin etkileri karsilastirildi. Egzersiz
seanslar1 haftanin 3 gilinii 30-45 dk yapildi. Calismamiz sonucunda elde ettigimiz

sonug ve Oneriler agsagida 6zetlenmistir:

1.Kan akimi kisitlamali egzersiz Tip 2 DM’li bireylerde aglik plazma
glukozuna olumlu katki saglarken; ayni siireli kan akimi kisitlamasi olmaksizin
yapilan aerobik egzersiz ise VLDL ve trigliserit diizeyleri iizerine olumlu etki
gostermistir. Bu bulgular kan akimi kisitlamali aerobik egzersizin Tip 2 diabetes

mellituslu bireylerde glisemik profil iizerine olumlu etkisini desteklemektedir.

2. Kan akimu kisitlamal1 egzersiz 8 haftanin sonunda VKI, yag kiitlesi ve yag
yiizdesini diisiiriirerek, kilo kaybina ragmen kas kiitlesini korumustur. Kan akimi
kisitlamasi olmaksizin yapilan aerobik egzersiz ise sadece VKI ve yag kiitlesi {izerine
olumlu etki etmistir. Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz viicut kompozisyonu
lizerine en az ayni siireli aerobik egitim kadar etkili olmakla birlikte, kas kiitlesi

uzerine etkisi daha olumludur.

3. Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz istirahat kan basinci, istirahat kalp

hiz1 gibi parametreler {izerine en az ayni siireli orta siddetli aerobik egzersiz egitimi

kadar etkilidir.

5. KKE grubundaki bireylerin egzersiz egitimi sonunda, egzersiz testi sirasinda
maksimal yiikteki algilanan efor diizeyleri dispne, bacak yorgunlugu ve genel
yorgunluk algilamalar1 azaldi. Bu azalma orta siddetli aerobik egzersiz egitimi yapan

grupla benzerdi.

6. Kan akimi kisitlamali acrobik egzersiz grubunda kas oksidatif kapasitesinin
bir gostergesi olan toparlanma sirasindaki oksijenizasyon kinetikleri her iki grupta da
gelisti. Bu bulgular kan akimi kisitlamali aerobik egzersizin kas oksidatif kapasitesi

lizerine en az aerobik egzersiz egitimi kadar etkili oldugunu diisiindiirtir.



84

7. Kan akimi kisitlamali aerobik egzersiz diz ve kalca ekstansor kas kuvveti
lizerine etkisi, aym siireli yiiksek siddetli aerobik egzersizle benzerdir. ki egitimi

modalitesinin de kas kuvveti lizerinde olumlu etkisi vardir.

8. Kan akimi kisitlamali egzersiz yasam kalitesi lizerinde en az aymi siireli

aerobik egzersiz egitimi kadar etkilidir.

Sonu¢ olarak kan akimi kisitlamali egzersizin glisemik profil ve viicut
kompozisyonu iizerine etkileri geleneksel aerobik egzersizden daha olumlu olmanin
yaninda, kardiyorespiratuar uygunluk, kas kuvveti, kas oksijenizasyonu ve yasam
kalitesi yoniinden de en az aerobik egzersiz kadar etkili oldugu gosterildi. Bu bulgular
1518inda hem aerobik egzersiz hem de direngli egzersiz yapmak igin yeterli vakti
olmayan bireylerde bu inovatif yontemin zaman tasarrufu saglamasi agisindan faydal
bir alternatif oldugu diisiiniilebilir. Bu yontemle tip 2 diyabetli bireylerde geleneksel
aerobik egzersizle elde edilen kazanimlarin yam sira glisemik profilde daha fazla

lyilesme saglanarak rehabilitasyon siirecinden kazanimlar arttirilabilir.
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EK-2: Aydinlatilmig Hasta Onam Formu

KAN AKIMI KISITLAMALI EGZERSIZ AYDINLATILMIS GONULLU ONAM FORMU

Arastirmact Dog. Dr. Teslime AYAZ Egzersizi yaptiran kisi: Elif SAHIN
E-mail : E-mail
Telefon: Telefon

Bu formu Uzm. Fzt. Elif Sahin’in tip 2 diyabetli bireylerde “Kan Akimi Kisitlamah Aerobik
Egzersizin Kardiyorespiratuar Uygunluk ve Kan Glukozu Uzerine Etkisinin
Incelenmesi” isimli calismasina dahil oldugunuz igin okuyorsunuz. Sizin izniniz olmadan
caligmaya dahil oldugunuz, kisisel bilgileriniz ve testler sonucunda elde edilen verileriniz
liciincii sahislarla paylasilmayacaktir. Istediginiz an egzersiz programini sonlandirabilir ve
calismadan ayrilabilirsiniz. Calismadan ayrilmaniz halinde rutin tedavinizden kesinlikle
mahrum kalmayacaksiniz.

Tanim

Bu egzersiz uygulamasi sirasinda disaridan kontrol edilebilen bir alet yardimi ile bacaginiza
giden kan akimi bir miktar kisitlanacaktir. Egzersiz uygulamasindan 6nce tansiyonunuz ve
sizin i¢in uygun basincin belirlenmesi i¢in bacak c¢evreniz dlgiilecektir. Egzersiz haftanin 3
giinii yapilacak ve toplamda 8 hafta siirecektir. Calisma Giineysu Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Yiiksekokulunda yapilacak ve buraya ulagiminiz Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim Arastirma Hastanesinden kalkan servis aracilif1 ile saglanacaktir. Egitim
Aragtirma Hastanesine olan ulagim iicretiniz ise tarafiniza 6denecektir.

Beklenen yarar ve riskler

Bu antrenman programinin size yararli olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu antrenman
programindan sonra kas kuvvetinizde ve genel dayanikliliginizda artma, kan sekerinizde
diisme beklenmektedir. Ancak bu egzersiz programi sirasinda bacaginizda hafif bir uyusma,
egzersiz sonrasi biraz bag donmesi, bacaginizda bant uygulanan bdlgenin altinda kizariklik ve
kasimnt1 olabilir.

Soru ve ayrintili bilgilendirme

Eger daha fazla bilgi istiyorsaniz ve sorularimiz varsa yukarida adres ve telefon bilgileri verilen
kisiler ile irtibat kurabilirsiniz.

Onay Beyani

Katilimimizi onayladiginizi gostermeniz i¢in bu formu imzalamaniz gerekmektedir. Bu formu
imzalayarak asagidaki ilgili maddeleri beyan etmis olursunuz.

1. Bu egzersiz ile ilgili bilgilendirici dokiimani okudum ve anladim
(O Evet
2. Bu bilgilendirici dokiiman kafamda higbir soru igareti kalmayacak sekilde beni aydinlattt
Evet
3. Eger ayrica bir sorum olursa yukarida belirtilen kisilerle irtibat kurabilecegimi biliyorum
O Evet
4. Istedigim zaman higbir aciklama yapma ihtiyact duymadan calismadan ayrilabilecegimi
biliyorum
O Evet

5. Calismaya katilmay1 kabul ediyorum

(O Evet

[sim Imza
Tarih E-mail
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EK-3: Diyabet iliskili Yasam Kalitesi Anketi

ADDQoL

Bu anket sizin yagsam kalitenizi, diger bir deyigle hayatinizi ne kadar iyi ya da
k&t hissettiginizi 6grenmek icin hazirlanmistir.

Litfen her soruya en iyi yanitinizi ifade eden kutuya “X" isareti koyunuz.

Su anda hayatinizla ilgili ne hissettiginizi 6grenmek istiyoruz.

I} Genel olarak su andaki yasam kalitem:

] [l ] [l [ ] ]

mikemmel  cok iyi iyi neiyine katl cok kit asin kitl
kot

Simdi diyabetinizin, diyabet tedavinizin (yani ilag almak, doktor ziyareti
yapmak, yiyecekler vb.) ve diyabetin sebep olduju baska hastaliklarin
yasaminizi nasil etkiledigini dgrenmek istiyoruz.

Il) Egerdiyabetim olmasaydi, yasam kalitem ..... olurdu.

[] [l [l ] ]

cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kot

FOR USE by E SAHIN, under licence CB1033
ADDQoL & Prof Clare Bradley:; 24,2 .94, Turkish for Turkey 28,110 (from std UK English rew, 1.3 .08) Sayta 1/8
Health Psychology Research Unit, Royal Holloway, University of London, Egham, Sumey, TW20 0EX, UK.



107

Liitfen sonraki sayfalardaki daha aynntil sorular yanitlayiniz. Her bir soruda,
hayatinizin bir yénii hakkinda iki béllim bulacaksimz:

a) bolimi igin:  Diyabetin hayatimizin bu yéniind nasil etkiledigini géstermek igin bir
kutunun igine “X” isareti koyunuz.

b) bélimd igin:  Hayabmizin bu yéninln, sizin yagam kaliteniz agisindan pe kadar énemli
oldugunu gostermek igin bir kutunun igine “X" isareti koyunuz.

1 (a)| Diyabetim olmasaydi, bog zaman faaliyetlierinden ......... keyif alirdim.
cok daha fazla daha fazla biraz daha fazla ayni daha az

{b) | Bog zaman faaliyetierim:

O O O O

cok dnemlidir dnemlidir biraz dnem lidir hig énemli degildir

2 Su anda caligiyor musunuz, is anyor musunuz ya da calismak istiyor musunuz?
Evat D Yanitiniz evetise litfen dodrudan (a) ve (b) ifadelerini doldurunuz,

Hayr D Yanitiniz hayrr ise litfen soru 3a'ya geginiz.

(a

Diyabetim olmasaydi, is hayatim ......... olurdu.

O O O O O

ok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kéta

(b) | Benim igin bir i hayatimin olmasi:

O O O O

cok dnemlidir énemlidir biraz dnem lidir hig &nemli degildir
3 (a)|Diyabetim olmasaydi, kisa ya da uzun mesafeli yolculuklar ................ olurdu.
O O O O O
cok daha kolay daha kolay biraz daha kolay ayni daha glg

(b} | Benim igin kisa ya da uzun mesafeli yolculuklar:

O O O O

cok dnemlidir dnemlidir biraz dnem lidir hig dnemli dedildir
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4 Hig tatile gider misiniz ya da gitmek ister misiniz?
Evet |:| Yanhnmz evetise litfen dofrudan (a) ve (b) fadelerini doldurunuz,

Hayir |:| Yanitimz hayir ise litfen soru 5a'yva geginiz.

(a) | Diyabetim olmasaydi, tatillerim ......... olurdu.
cok daha iyi daha iyi biraz daha tyi ayni

O

daha k&t

(b) [ Benim igin tatiller:

O O O

ok dnemlidir anemlidir biraz dnemlidir hig @nemli degildir

O

5 (a)| Diyabetim plmasaydi, bedensel olarak ....... gey yapabilirdim.

L O O O

cok daha fazla daha fazla biraz daha fazla ayni

O

daha az

(b} | Benim igin bedensel olarak ne kadar cok sey yapabildigim:

O Ol O

cok dnemlidir dnemlidir biraz énemlidir hig énemli dedildir

O

[ Aileniz/ akrabalarimz var mi?
Evet D Yanitiniz evet ise l(itfen dogrudan (a) ve (b) ifadelerini doldurunuz.

Hayir D Yanitiniz hayir ise |itfen soru Ta'ya geginiz.

(a) | Diyabetim glmasaydy, aile hayatim ......... olurdu.
L] L] L] L]
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni

O

daha kit

(b) | Aile hayatim benim igin:

O O O

O

ok daha iyi daha iyi hiraz daha iyi ayni

cok dnemlidir dnemlidir biraz énemlidir hig dnemli dedildir
7 (a)| Diyabetim olmasaydi, arkadaghklanm ve sosyal hayatim ......... olurdu.

daha kit

(b

Arkadaghklarim ve sosyal hayatim benim igin:

O] O O

cok dremlidir anemlidir biraz dnemlidir hig énemli degdildir

O
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8 Yakin bir kisisel iliskiniz (Ornegin kannmiz/ kocaniz, esiniz) var mi, ya da olmasini ister
misiniz?
Evet |:| Yantiniz evet ise |itfen dogrudan (a) ve (b) ifadelerini doldurunuz.
Hayir [ ] Yantinz hayr ise lutfen soru 9'a geginiz.
(a)| Diyabetim olmasaydi, en yakin bir kigisel iligkim ......... olurdu.
[ [ L] L] L]
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kétl
(b)| Benim igin yakin bir kisisel iliskimin olmasi:
[ L] [ [
cok dgnemlidir anemlidir hiraz énemlidir hig énemli degildir
] Cinsel hayatimz var mi ya da olmasini ister misiniz?
Evet D Yamtimz evet ise [0ffen degrudan (a) ve (b) fadelerini deldurunuz.
Hayir D Yanitimz hayirise |Uffen soru 10a'ya geginiz.
(a)| Diyabetim elmasaydi, cinsel hayatim ......... olurdu.
[ [ [ [ [
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kétl
(b)| Benim igin bir cinsel hayatimin olmas:
[ [ [ [
cok dgnemlidir dnemiidir biraz énemiidir hig énemli degildir
10 (a)| Diyabetim olmasaydi, dis goriiniisiim ......... olurdu,
cok 515 iyi daE iyi biraz Eha iyi EIEI dahEcbtu
(b)| Dis gorinigim benim igin:
cok uEmlidir ﬂneE‘Iid ir hiraz Eﬂ:mlid ir hig aneE degildir
11 (a)| Diyabetim olmasaydi, kendime olan gdvenim ......... olurdu.
Gok Eﬂa iyi daE iyi biraz Eha iyi aE| dahEmtﬁ
(b)| Kendime olan givenim:

[ L] [ [

cok dnemlidir anemlidir biraz énemlidir hig anemli degildir
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12 (a)| Diyabetim olmasaydi, bir seyler yapma istegim ......... olurdu.
L] [ [ [ [
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kot
(b)| Bir geyler yapma istegim:
[ [ [ [
cok dnemlidir gnemlidir biraz énemlidir hic énemli degildir
13 (a)| Diyabetim olmasayd, insanlann bana karg! davramglari ......... olurdu.
L] [ L] [ [
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kiti
ib)| insanlann bana karsi davramislan:
cok dnemlidir anemlidir biraz énemlidir hic énemli degildir
14 (a)| Diyabetim olmasaydi, gelecekle ilgili duygularim (Ornegin endigelerim, umutlarim)
R 1 [T] 4+ [TH
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kil
(b)| Gelecekle ilgili duygularim:
[ ] [
cok anemlidir anemlidir biraz énemlidir hig énemli degildir
15 (a)| Diyabetim olmasaydi, maddi durumum ......... olurdu.
] [ [ [ [
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha kétl
(b)| Maddi durumum:
L L L L]
ok dnemlidir dnemlidir biraz dnemlidir hig dnemli degildir
16 (a)| Diyabetim olmasaydi, hayat kogullanm ......... olurdu,
L] [ L] [ [
cok daha iyi daha iyi biraz daha iyi ayni daha k&tl
(b)| Hayat kosullanm:

] ] ] ]

cok dnemlidir anemlidir biraz énemlidir hig Gnemli dedgildir
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17 (a)| Diyabetim olmasaydi, istemedigimde bile baskalarina ......... bagimh olurdum.
[ [ [ [ [
gok daha az daha az biraz daha az ayni daha fazla
(b)| Benim igin baskalarina bagqiml olmamak:
[ [ [ [l
cok dnemlidir gnemlidir biraz snemlidir hig dnemli degildir
18 (a)| Diyabetim olmasaydi, diledigim gibi yeme dzglrliglm ......... olurdu,
[ [ [ [ [
¢ok daha fazla daha fazla biraz daha fazla ayni daha az
(b)| Diledigim gibi yeme dzgirligiim:

] ] ] ]

cok dnemlidir dnemlidir biraz dnemlidir hig énemli degildir

19 (a)

Diyabetim olmasayd), icecekleri (Qrnedin meyve suyu, alkol, sekerli sicak ve soguk

igecekleri) diledigim gibi igme dzgirligim ......... olurdu.
ok daha fazla daha fazla biraz daha fazla ayni daha az

igecekleri diledigim gibi igme ézgiriigim:

[ [ [

cok gnemlidir gnemlidir biraz énemlidir hig énemli degildir

Eger diyabetinizin, diyabet tedavinizin (yani ilag almak, doktor ziyareti yapmak,
yiyecekler vb.) veya diyabetin sebep oldugu basgka hastaliklarin yagaminzi
etkiledigi baska yonler de varsa, onlarnn neler oldugunu liitfen asagiya yazimz:

Bu anketi doldurdugunuz igin tesekkiir ederiz.
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