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ÖZET 

Şahin, E., Tip 2 Diabetes Mellituslu Bireylerde Kan Akımı Kısıtlamalı Aerobik 

Egzersizin Kardiyorespiratuar Uygunluk ve Kan Glukozu Üzerine Etkisinin 

İncelenmesi. Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Kardiopulmoner 

Rehabilitasyon Programı Doktora Tezi, Ankara, 2024. İskelet kasının periferik 

glukoz alımında önemi, iskelet kas kütlesini arttırıcı egzersizlerin (dirençli egzersizler 

gibi) Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM)’de uygulanmasını zorunlu kılar. Ancak fiziksel 

olarak kırılgan olan bu hasta grubunda kas kütlesini arttırmak için dirençli egzersiz 

uygulamak mekanik stresi arttıracağından her hastada uygulanması mümkün 

olmayabilir. Bu randomize kontrollü çalışmada aerobik ve dirençli egzersizin 

etkilerini aynı anda sağlayan kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersizin Tip 2 Diyabetes 

Mellituslu (DM) bireylerde etkinliği araştırıldı. Tip 2 DM’li bireyler (n=28) kan akımı 

kısıtlamalı egzersiz (KKE) ve aerobik egzersiz grubu (OAE) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. KKE grubu 8 hafta boyunca bisiklet ergometresinde % 45 kalp hızı rezervinde 

(KHR) KKE ile eğitim yaparken, OAE grubu 8 hafta boyunca KHR’nin % 70-85’inde 

bisiklet ergometresinde aerobik egzersiz yaptı. Eğitim programı öncesi ve 8 haftanın 

sonunda bireylerin açlık plazma glukozu, lipid değerleri, vücut kompozisyonu, kas 

kuvveti, egzersiz testi sırasındaki maksimal yük, maksimal oksijen tüketimi ve 

egzersiz testi sırasındaki kas oksijenizasyon değerleri ve yaşam kalitesi incelendi. Kan 

glukozu OAE grubunda değişmezken KKE grubunda grup içinde anlamlı olarak azaldı 

(p<0,05). Trigliserit ve VLDL düzeyi OAE grubunda anlamlı olarak azaldı. Vücut 

kütle indeksi ve yağ kütlesi her iki grupta da anlamlı azalırken yağ yüzdesi sadece 

KKE grubunda azaldı (p<0,05). Egzersiz testi sırasında maksimal yük her iki grupta 

istatistiksel olarak arttı (p<0,05), kilogram başına oksijen tüketimi değişmedi 

(p>0,05). İstirahat kalp hızı her iki grupta da azalırken istirahat kan basıncı sadece 

KKE grubunda azaldı (p<0,05). Toparlanma sırasındaki kas oksijenizasyonu KKE ve 

OAE gruplarının her ikisinde de arttı (p<0,05). Düşük şiddetli aerobik egzersiz eğitimi 

ile birlikte yapılan kan akımı kısıtlamalı egzersiz aynı süreli orta şiddetli aerobik 

egzersize göre kan glukozuna ve vücut kompozisyonuna daha olumlu etki ederken, 

kardiyorespiratuar uygunluk, kas kuvveti, kas oksijenizasyonu ve yaşam kalitesi 

üzerine aerobik egzersiz eğitimine benzer etki etmiştir. Bu bulgular ışığında kan akımı 

kısıtlamalı egzersizin Tip 2 diyabetli bireylerde glisemik profili ve egzersiz 

kapasitesini geliştirmek için avantajlı bir yöntem olduğu söylenebilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz, tip 2 diabetes mellitus, aerobik         

egzersiz, kardiyorespiratuar uygunluk, fiziksel aktivite   
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ABSTRACT 

Şahin, 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. GİRİŞ  

Tip 2 diyabetes mellitus (DM), görülme sıklığı günden güne artan, birçok 

komplikasyona ve yüksek oranda mortaliteye sebep olan major bir sağlık problemidir. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) Türkiye’de 2017 yılında 6,6 milyon diyabetli 

varken, bu sayının 2045 yılında 11,2 milyona çıkacağı ve Türkiye’nin dünyada en çok 

Tip 2 DM görülen ülkeler sıralamasında onuncu sıraya yükseleceğini öngörmektedir 

(1). Tip 2 diyabetli bireylerde medikal tedavinin (ilaç tedavisi, vb.) yanında yaşam 

tarzı değişikliği (uygun beslenme, fiziksel aktivitenin arttırılması, vb.) 

uygulamalarının optimum kan glukozunu sürdürmek ve komplikasyon gelişiminin 

engellenmesi açısından önemi bilinmektedir (2, 3). Tip 2 DM’ li bireylerde sedanter 

olarak geçirilen sürenin zayıf glisemik kontrol ile ilişkili olması, ilaç tedavisine ek 

olarak yapılan egzersizin glisemik profilde daha çok iyileşme sağlaması ve uzun 

vadede ilaç kullanımına olan ihtiyacı azaltması egzersizi Tip 2 DM tedavisinin önemli 

bir bileşeni haline getirmektedir (4). Egzersiz, Tip 2 DM hastalarında glisemik 

kontrole katkı sağlamanın yanında, vücut kompozisyonunu, kardiyorespiratuar 

uygunluğu, lipid profili ve yaşam kalitesini iyileştirir (5). Bu nedenle Amerikan Spor 

Hekimleri Birliği (ACSM) ve Avrupa Diyabet Derneği (ADA) Tip 2 DM’li bireylerde 

glisemik profili iyileştirmek ve komplikasyonları azaltmak için haftanın en az 2-3 

günü orta veya yüksek şiddetli fiziksel aktivite yapılmasını önermektedir (4). Ancak 

motivasyon eksikliği, zaman kısıtlılığı gibi faktörlerin de etkisi ile Tip 2 DM’li 

bireylerde egzersiz programına katılma oranı düşüktür (6).  

İyi bir egzersiz eğitim programı hem kardiyovasküler uygunluğu geliştiren 

aerobik egzersizi hem de kas kuvvetini-kütlesini arttıran özellikteki kuvvetlendirme 

(dirençli) egzersizlerini içermelidir. Diyabetli bireylerde aerobik egzersiz eğitiminin 

glisemik kontrole, lipid profiline, kardiyovasküler sisteme olan olumlu etkisi 

kanıtlanmıştır (5). Diyabetli bireylerde aerobik eğitimle birlikte Vücut kütle 

indeksinde (VKİ) ve kardiyorespiratuar uygunlukta dirençli eğitime göre daha fazla 

gelişme olduğu da görülmüştür (7). Dirençli egzersiz eğitiminin ise istirahat metabolik 

hızını ve kemik mineral yoğunluğunu arttırdığı, sarkopeniyi engellediği bilinmektedir 

(8). İskelet kasındaki insulin sensitivitesindeki azalma ve glikojen sentezindeki 

bozulmanın Tip 2 DM için erken bir problem olduğu ve dirençli egzersizle gerçekleşen 
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iskelet kası kütlesindeki artışla birlikte, kas glikojen sentezinde artma gözlendiği 

gösterilmiştir (9). Aynı zamanda diyabetli bireylerde egzersiz programına dirençli 

eğitimin eklenmesinin glukoz metabolizması üzerine aerobik eğitimin tek başına 

uygulanmasına göre daha etkili olduğu, gösterilmiştir (10). İskelet kasının öğün 

sonrası glukoz alımından sorumlu olan ana doku olduğu ve dirençli eğitimin aerobik 

eğitimden farklı olarak kas kütlesini arttırıcı etkiye sahip olduğu düşünüldüğünde 

dirençli eğitimin kan glukozu üstüne bu olumlu etkisi şaşırtıcı değildir (9). Bu yüzden 

son yıllardaki rehberler Tip 2 diyabetli bireylerde kas kütlesinin arttırılması için 

egzersiz programlarının mutlaka dirençli eğitim içermesi gerektiğini söylemektedir 

(10). Ancak tip 2 DM’li bireylerde hipertansiyon, dislipidemi, retinopati, nefropati ve 

kardiyovasküler komorbiditelerin yaygın olarak gözlenmesi dirençli eğitim için risk 

faktörü oluşturabilmektedir. Ayrıca, zaman kısıtlılığı ve motivasyon eksikliği gibi 

faktörler de göz önüne alındığında diyabetli bireylerde hem kuvvet hem aerobik 

eğitimi aynı gün içinde yapmak güçleşmektedir. 

Azalmış egzersiz kapasitesinin nedenleri, merkezi nedenler (akciğerlerde gaz 

değişimi, kardiyak debi gibi) olabileceği gibi, iskelet kasının aerobik gücünün 

azalmasına neden olan periferik faktörler de olabilir (11). Belli bir iş yükünde diyabetli 

bireylerde diyabetli olmayanlara göre daha yüksek yorgunluk oluşması aerobik 

kapasitedeki azalmanın kasın güç üretme kapasitesi ile de ilişkili olabileceğini gösterir. 

Diyabetli bireylerde kasın güç üretme kapasitesinin azalması ile egzersiz testi sırasında 

aynı yük altında daha yüksek efor göstermelerinin erkenden yorgunluk gelişmesine ve 

egzersizin erkenden sonlanmasına sebep olabileceği bilinmektedir (12). Bu bilgiler 

ışığında Tip 2 diyabetli bireylerde aerobik kapasitenin geliştirilmesi için de kas 

kuvvetinin arttırılmasının en az aerobik eğitim kadar önemli olduğu görülebilir. Bu 

yüzden Tip 2 DM’li bireylerde, kan glukozunun ve egzersiz kapasitesinin 

geliştirilmesi için, hem kas kütlesini-kuvvetini arttırıcı dirençli eğitimin hem de 

aerobik eğitimin etkilerini aynı anda sağlayacak egzersiz protokollerine ihtiyaç vardır. 

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz ilk olarak 1966 yılında kullanılmaya başlanmış, 

ancak 1980’lerin ortalarında ortopedik yaralanma riskine yol açmadan düşük şiddetli 

egzersizle kuvvet kazanımının oluşturulması gerekliliği bu egzersiz biçiminin popüler 

olmaya başlamasına neden olmuştur (13). Bu teknik, egzersiz sırasında kan akımının, 

venöz akım tamamen kısıtlanacak arteryel kan akımı ise türbülant hale gelecek şekilde 
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kısıtlanması esasına dayanır (13). Kan venöz sistemde göllendiği için kasın içine olan 

arteryel akım da zorlaşır. İskemik ve hipoksik bir çevre yaratılarak laktik asit üretimi 

ve iskelet kasının sarkoplazmasının asidik hale dönüşmesi sağlanır. Normalde yüksek 

şiddetli egzersizde ortaya çıkan bu metabolik stres cevaplarının taklit edilmesi büyüme 

hormonu salınımının uyarılmasını sağlar. Büyüme hormonunun da IGF-1 salınımını 

uyarması ile kas hücresinde protein sentezi artışı ve neticede hipertrofi olur (14). Kan 

akımının egzersiz sırasında kısıtlanmasının en önemli avantajı kas kütlesinin aerobik 

eğitim sırasında da arttırılabilmesidir (14). Yapılan çalışmalarda hem genç hem de 

yaşlı bireylerde düşük şiddetli yürüme ve bisiklet egzersizi sırasında dahi kan akımının 

kısıtlanması ile kas kuvveti ve kas kütlesinde artış olduğu gösterilmiştir (15). Kan 

akımı kısıtlamalı aerobik eğitimin maksimal kalp hızının %30-40’ındaki egzersiz 

şiddetinde uygulanması sayesinde aynı zamanda kardiyorespiratuar sistem üzerinde de 

daha az stres oluşturulmuş olur. Bu bilgiler ışığında bu egzersiz biçimi yaşlı, hatta 

hasta bireylerde dahi kardiyovasküler ve kas iskelet sisteminde minimal stresle hem 

kas kütlesi hem de egzersiz kapasitesinin artırılmasının güvenli ve pratik bir yöntemi 

olabilir (16).  

Son 10 yılda kan akımı kısıtlamalı egzersizin yaşlı, obez ve hatta 

kardiyovasküler hastalığı olan bireyler gibi birçok farklı popülasyonlarda 

kullanılabilirliği gösterilmiştir. Ancak yine de bu teknik daha çok sporcu ve sağlıklı 

kişiler üzerinde denenmiştir. Hasta bireylerde yapılan çalışmaların sayısı azdır. Oysaki 

daha düşük mekanik ve kardiyorespiratuar yüklenmeyle daha fazla adaptasyon 

geliştirilmesi ihtiyacı sağlıklı bireylerden çok hasta bireylerde bir ihtiyaçtır. Tip 2 

diyabet gibi hem kas atrofisi görülen hem de vasküler fonksiyonlar açısından sıkıntılı 

bireylerde bu egzersiz programının nasıl etki edeceği bir merak ve araştırma konusu 

olmaktadır. Kan akımı kısıtlamalı egzersizin dirençli egzersizle birlikte yapıldığı 

glisemik profili değerlendiren birkaç çalışma mevcuttur. Ancak literatürde Tip 2 

DM’li hastalarda kan akımı kısıtlaması ile kombine aerobik eğitimin etkisini araştıran 

bir çalışma yoktur. Dolayısı ile daha geniş kas gruplarının yer aldığı aerobik tipteki 

egzersiz protokollerinde glisemik profildeki iyileşmenin daha fazla olup olmayacağı 

araştırılması gereken bir konudur.  

Bu tez çalışmasının amacı, aynı anda hem aerobik hem de dirençli eğitimin 

faydalarını sağlayan, düşük şiddetli-kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin 



4 

 

etkinliğinin Tip 2 diyabetes mellituslu bireylerde araştırılmasıdır. Tez çalışmasının 

birincil amacı bisiklet ergometresinde yapılan düşük şiddetli kan akımı kısıtlamalı 

aerobik egzersizin glisemik etkilerinin ve egzersiz kapasitesine olan etkilerinin orta 

şiddetli aerobik egzersizle karşılaştırılmasıdır.  

Diğer amaçlar ise kan akımı kısıtlamalı düşük şiddetli aerobik eğitimin, orta 

şiddetli eğitime göre kas kuvveti, vücut kompozisyonu ve yaşam kalitesi üzerine daha 

etkili olup olmadığının ya da en az aerobik eğitim kadar etkili olup olmadığının 

gösterilmesidir.  

Bu noktadan hareketle 5 farklı hipotez oluşturulmuştur. 

Hipotez 1: 

 H0: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin kan glukozu üzerine 

etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimine benzerdir. 

 H1: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin kan glukozu üzerine 

etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitiminden farklıdır. 

Hipotez 2 

 H0: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin aerobik kapasite üzerine 

etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimine benzerdir. 

 H1: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin aerobik kapasite üzerine 

etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitiminden farklıdır. 

Hipotez 3: 

 H0: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin quadriceps ve hamstring 

kaslarının kas kuvveti üzerine etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimine 

benzerdir. 

 H1: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin quadriceps ve hamstring 

kaslarının kas kuvveti üzerine etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitiminden 

farklıdır. 

Hipotez 4: 

 H0: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin vücut kompozisyonu 

(yağsız vücut kütlesi) üzerine etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğtimine 

benzerdir. 
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 H1: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin vücut kompozisyonu 

(yağsız vücut kütlesi) üzerine etkisi orta şiddetli aerobik egzersiz eğitiminden 

farklıdır. 

Hipotez 5: 

 H0: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin yaşam kalitesine etkisi 

orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimine benzerdir. 

 H1: Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitiminin yaşam kalitesine etkisi 

orta şiddetli aerobik egzersiz eğitiminden farklıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Tip 2 Diyabetes Mellitus Tanımı  

Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM), diyabet tipleri arasında en sık görülen, görülme 

sıklığı günden güne artan beraberinde birçok komplikasyona ve yüksek oranda 

mortaliteye sebep olan kompleks bir sağlık problemidir. Tip 2 DM rölatif insülin 

yetersizliği ile karakterize, progresif olarak ilerleme gösteren, kronik hiperglisemi 

durumudur (17).  

2.2. Tip 2 DM Patofizyoloji ve Hastalık Prognozu  

Tip 2 DM’nin patofizyolojisinde temel iki faktör insülin direnci ve bozulmuş 

insülin sekresyonudur. İnsülin, karbonhidrat, yağ ve protein metabolizmasını 

düzenleyen anabolik bir hormondur. Pankreastaki beta hücrelerinden iki fazlı olarak 

salgılanır. İlk faz hemen glukoz alımından sonra gerçekleşen hızlı sekresyon aşaması 

iken, ikinci faz insülin sekresyonu daha az yoğunlukta ancak daha uzun sürelidir. 

İnsülin kas ve adipoz doku gibi periferal dokularda insülin ilişkili glukoz alımını 

sağlamanın yanında hepatik glukoz üretimini (hepatik glukoneogenezis ve 

glikojenolisis) de baskılar (18). İnsülin direnci normal insülin konsantrasyonuna 

rağmen insülinin biyolojik etkinliğinin azalmasıdır. Tip 2 diyabetin preklinik 

aşamalarından ilki insülin direncidir. Bu aşama aynı zamanda beta hücrelerinin insülin 

sekresyonunu arttırarak (hiperinsülinemi) kan glukozunun normal sınırlarda 

sürdürüldüğü (öglisemi) dönemdir. Ancak bu durum genelde çok uzun devam etmez, 

beta hücreleri yorulur ve insülin sekresyonu düşmeye başlar (19). 

Sonraki dönem, insülin sekresyon disfonksiyonunun yavaş yavaş ilk 

işaretlerini verdiği prediyabet dönemidir. Önce ilk faz insülin sekresyonunda bozulma 

ve buna bağlı olarak da bozulmuş glukoz toleransı (öğün sonrası artmış kan glukozu) 

görülür. Ancak bu dönemde açlık plazma glukozu normale yakın seyreder (20). Kas 

ve adipoz dokunun yanısıra karaciğerde de insülin direnci gelişmesi, hepatik glukoz 

üretiminin baskılanma yeteneğinin de azalmasına ve glukoz üretiminin artmasına 

sebep olarak hiperglisemiye katkıda bulunur (17). Bundan sonraki dönem hastalığın 

prediyabetten diyabete dönüştüğü hiperglisemi dönemidir. İkinci fazda insülin 
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sekresyonu da bozulur ve açlık sırasında da kan glukozu yüksek olarak seyreder. Bu 

aşamadan sonra insülin sekresyonu progresif olarak düşerken, hepatik glukoz üretimi 

de artar (21). Son aşamada ise beta hücrelerinde yapısal bozukluk ve açlık sırasında da 

devam eden ciddi hiperglisemi ile birlikte komplikasyonlar görülür (22). Bu 

aşamaların ilerlemesi uzun yıllar içinde olabileceği gibi hastaların durumuna bağlı 

olarak (obezite, sedanter yaşam şekli gibi) çok hızlı da olabilir (23). 

2.3. Tip 2 DM Tanı Kriterleri  

Semptomlar ile birlikte (susama, sık idrara çıkma. v.s.) rastgele plazma 

glukozunun 200mg/dL olması ile tanı koyulur. Rastgele plazma glukozu testinde 

günün herhangi bir saatinde kan glukozu ölçümü yapılır. Eğer hasta asemptomatikse 

burda açlık plazma glukozu (APG)  oral glukoz tolerans testi (OGTT) veya glikozile 

hemoglobin (HbA1c) miktarı değerlendirilir. OGTT’inde 75 gram oral glukoz 

alımından 2 saat sonra plazma glukozu ölçülür. Açlık plazma glukozu ölçümünde ise 

en az 8 saat boyunca kalori almamış olması gereklidir. Aşağıdaki kriterlerden herhangi 

birinin varlığıyla tanı koyulur (24):    

 APG ≥126 mg/dL (7,0mmol/L) 

 OGTT’nden 2 saat sonra plazma glukozu≥ 200mg/dL (11,1mmol/L) 

 HbA1c≥ % 6,5 (48mmol/mol)  

Aynı testler prediyabetli bireylerin saptanmasında da kullanılabilir. Burada 

bozulmuş açlık glukozu (IFG) ve bozulmuş glukoz toleransı (IGT) gibi iki kavram 

karşımıza çıkmaktadır. Amerikan Diyabet Derneği (ADA) bozulmuş açlık glukozunu 

100 ila 125 mg/dL olarak tanımlar. Bozulmuş glukoz toleransı ise OGTT’inden 2 saat 

sonra sonra plazma glukozunun 140-199 mg/dL arasında seyretmesidir (24). Tanı 

kriterleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir.   

 

 

 



8 

 

Tablo 2.1. Prediyabet ve diyabet tanı kriterleri 

Prediyabet  Diyabet  

HbA1c % 5,7 ila 6,4 (39 ila 46 

mmol/mol) 

HbA1c≥ % 6,5 (48mmol/mol)  

APG 100 ila 125 mg/dL (5,6ila 6,9 

mmol/L) (Bozulmuş açlık glukozu) 

APG ≥126 mg/dL (7,0mmol/L)  

OGGT’inden 2 saat sonra plazma 

glukozu 140 ila 199 mg/dL (Bozulmuş 

glukoz toleransı) 

OGTT’nden 2 saat sonra plazma 

glukozu≥ 200mg/dL (11,1mmol/L)  

 Hiperglisemi semptomları+ 

Rastlantısal plazma glukozu ≥ 200 

mg/dL 

APG: Açlık plazma glukozu OGGT: Oral glukoz tolerans testi  

 

2.4. Tip 2 DM Etiyolojisi ve Risk Faktörleri 

Tip 2 DM’nin etnik köken, genetik faktörler, yaş gibi değiştirilemeyen risk 

faktörleri bulunmaktadır. Bazı etnik kökenlere sahip olmak (Asya ırkı, Hispanik ırk, 

v.s.) ailede tip 2 DM öyküsü bulunması ve yaşlanma diyabet riskini arttırır (25). Artmış 

yaşla birlikte glukoz toleransının azalması ve azalmış fiziksel aktiviteye bağlı olarak 

diyabet riski de artar. Bu yüzden son yıllardaki rehberler 45 yaşından sonra (eğer vücut 

kütle indeksi>25 kg/m2’nin üstündeyse 40 yaş itibariyle) Tip 2 diyabet için tarama 

yapılması gerektiğini ifade etmektedir (26).  

Her ne kadar değiştirilemeyen risk faktörlerinin etkinliği gösterilmiş olsa da tip 

2 DM’nin birçok değiştirilebilir risk faktörü bulunmaktadır. Bu risklerin en 

önemlilerinden biri obezitedir (17). Gelişmekte olan ülkelerde obezite sıklığının 

artmasıyla birlikte diyabet sıklığı da artmaktadır. Tip 2 DM vakalarının % 80’inden 

fazlası ya fazla kilolu ya da obezdir (27). Obezite, inflamasyona ve plazmada serbest 

yağ asitlerinin artmasına sebep olarak insulin direncine katkıda bulunur. Obezitenin 

neden olduğu inflamasyon, aynı zamanda ateroskleroz patofizyolojisinde de rol oynar 

(28). Vücut ağırlığının çocukluk ve ergenlik döneminde nasıl seyrettiği de önemlidir. 

Çocukluk çağındaki VKİ ortalamanın üzerinde olan bireylerde tip 2 diyabet riski 
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artmıştır. Eğer 13 yaşından önce kilo azalırsa tip 2 diyabet riski de azalır. 13 yaş ile 

erken yetişkinlik dönemi arasında (17-26 yaş arasında) vücut ağırlığı normale dönse 

bile risk yine fazladır (29). Bu yüzden pubertedeki VKİ, ileride Tip 2 diyabet gelişimi 

açısından önemlidir (30). Aynı zamanda bel çevresi ve bel kalça oranı ile ölçülen 

abdominal obezite ve viseral adipozite de VKİ’den bağımsız olarak risk faktörüdür 

(31).  

Tip 2 diyabetin bir diğer değiştirilebilir risk faktörü de beslenme şeklidir. 

Western (batı tipi) diyet (yüksek oranda sağlıksız yağ, rafine edilmiş tahıllar, şeker, 

tuz, alkol) tip 2 diyabet riskini arttırır. Bununla birlikte akdeniz tipi diyet (trans yağ 

içermeyen, glisemik indeksi düşük besinlerle, zeytinyağı v.b) ile beslenmek riski 

azaltır (32).   

Sedanter yaşam son yılların en önemli sağlık sorunlarından biridir. Fiziksel 

inaktivite dünyada mortalite riski açısından 4. sırada gelmektedir. Aynı zamanda 

sedanter yaşam tarzı ve fiziksel inaktivitenin sebep olduğu hastalıklar dünyadaki ölüm 

nedenlerinin % 6’sını oluşturmaktadır (33). Sedanter yaşam tarzının kardiyovasküler 

hastalıklar, hipertansiyon, kanser ile birlikte tip 2 diyabet riskini de arttırdığı 

gösterilmiştir. Sedanter yaşam tarzına sahip bireylerde artmış plazma trigliseritleri, 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL)’de azalma ve azalmış insülin duyarlılığı 

görülmektedir (34).  

Fiziksel inaktivite ve sedanter yaşam sadece obezite ile ilişkili olarak değil kas 

fonksiyonunu da etkileyerek de tip 2 diyabet riskini arttırır (35). Kas kütlesinin, kas 

kütlesi/yağ kütlesi oranının ve kas kuvvetinin yüksek olması daha düşük insülin 

direnci ile ilişkili bulunmuştur (36). Kas zayıflığı ise tip 2 diyabet sıklığı ve hastalık 

şiddetiyle ilişkili bulunmuştur (37). Tip 2 DM’de değiştirilebilen ve değiştirilemeyen 

risk faktörleri Tablo 2.2’de verilmiştir.  
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Tablo 2.2. Tip 2 diyabetes mellitusta değiştirilebilir ve değiştirilemeyen risk faktörleri 

(38) 

Değiştirilemeyen risk faktörleri  Değiştirilebilir risk faktörleri  

Etnik köken Metabolik sendrom komponentleri (artmış 

bel çevresi, hipertansiyon, plazmada artmış 

trigliserit, düşük HDL, yüksek LDL) 

Genetik faktörler  Obezite veya fazla kilolu olma (VKİ>25 

kg/m2) 

Ailede diyabet öyküsü olması  VKİ’den bağımsız olarak abdominal obezite  

Yaş  Sağlıksız diyet  

Düşük sosyo-ekonomik durum Sedanter yaşam tarzı 

 Sigara içimi  

 Yüksek doğum ağırlığına sahip olma (>4 kg) 

 Gestasyonel diyabet öyküsü 

 Psikososyal stres ve depresyon  

HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, VKİ: Vücut kütle indeksi  

  

2.5. Tip 2 DM’de Komplikasyonlar  

Diyabetik komplikasyonlar akut ve kronik olmak üzere iki başlık altında 

toplanabilir. Kronik komplikasyonlar ise mikro ve makrovasküler komplikasyonlar 

olmak üzere iki alt başlıkta incelenebilir. Kan glukozunun iyi kontrol edilmesi (HbA1c 

seviyesinin %7’nin altında tutulması), mikrovasküler komplikasyonları (retinopati, 

nefropati, nöropati) %25 oranında azaltabilir. Ancak makrovasküler 

komplikasyonlarda bu oranda bir etkisi yoktur (39). Bu yüzden ilaç tedavisinin 

yanında tüm komplikasyonlar için yaşam tarzı değişikliği uygulamaları (diyet, 

egzersiz eğitimi) önem kazanmaktadır.  

2.5.1. Akut Komplikasyonlar 

Akut komplikasyonlar hipoglisemi, ketoasidozis ve hiperglisemik 

hiperosmolar durumdur. Hipoglisemi, kan glukozunun 70 mg/dL altına düşmesi olarak 

tanımlanabilir (40). Kan glukozunun 54 mg/dL altına düşmesi ise klinik olarak önem 

arzeden ciddi hipoglisemi göstergesidir. Ciddi hipoglisemi tedavi edilmediğinde 

bayılma, koma ve ölüme kadar gidebilir (40). Diyabetik ketoasidoz artmış keton 

cisimciklerinin ketoasidoza ve metabolik asidoza yol açtığı ciddi akut bir durumdur. 
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Artmış lipid metabolizması sonucu keton cisimlerinin artışı neticesinde görülür. 

Plazma glukozunun >250 mg/dl ve arteryel pH < 7,30, serum bikarbonat <15-18 

mEq/L olması ile karakterizedir. Ketoasidozun temel sebebi insülin yetersizliği veya 

karşıt düzenleyici mekanizmalar (glukagon) yetersizliğidir. Belirtileri, acıkma, 

susama, mide bulantısı, kusma, ve abdominal ağrıdır. Genellikle kan glukozu 

250mg/dL’nin üstündedir. Sık nefes alma, baş ağrısı, nefeste aseton kokusu ve 

konfüzyon görülebilir. Diyabetik ketoasidoz daha çok çocuklarda görülen bir 

durumdur (41).    

Hiperglisemik hiperosmolar durum genellikle sıvı alımı kısıtlı olan yaşlı Tip 2 

diyabetik hastalarda görülen kan glukozunun 600 mg/dl’nin üstüne çıkması 

durumudur. Serum osmolaritesinde artış ile birlikte, diüreziste artış görülür. Bu durum 

neticesinde dehidrasyon artar ve bir süre sonra idrar aracılığı ile böbreklerden glukoz 

atılımında da bozulma görülür. Genellikle diyabetik ketoasidoza göre Tip 2 diyabetli 

bireylerde daha sık görülür. Çünkü bu bireylerde insülin ketoasidozu engellemek için 

yeterlidir ancak ciddi hiperglisemeyi engelleyemez ve başlangıcı diyabetik 

ketoasidozdan daha sinsidir (41).  

2.5.2. Kronik Komplikasyonlar 

Diyabetik vasküler komplikasyonlarda rol alan mekanizmalar tam 

bilinmemekle birlikte hiperglisemi, oksidatif stres ve inflamasyon vasküler 

komplikasyonlarda rol alan ana etmenlerdir. Hiperglisemi endotel disfonksiyonuna 

neden olarak aterosklerotik olay gelişimine zemin hazırlar. Hiperglisemi aynı zamanda 

oksidatif stresin başlaması ve progresyonunda pivot rol oynar (42). Oksidatif stres, 

Reaktif oksijen türleri (ROS) üretimi ile vücudun antioksidan koruyucu mekanizmaları 

üretimi arasındaki dengesizlik neticesinde oluşur. Hiperglisemide fazla glikozun 

protein ve lipidlerle birleşmesi sonucunda “advanced glication end products” (AGEs) 

(ileri glikasyon son ürünü) oluşur. AGEs’ler de oksidatif strese neden olan fizyolojik 

reaksiyonları başlatır (43). Oksidatif stres kan damarlarının yapısal bütünlüğüne zarar 

vererek aterosklerotik plak oluşumu ve gelişimine neden olabilir (44). Komplikasyon 

oluşumunda bir diğer faktör de inflamasyondur. Hiperglisemi pro-inflamatuar sitokin 

ve kemokinlerin sentezi ile sonuçlanan bağışıklık sistemi tepkilerine neden olur. 

İnflamasyon endotel disfonksiyona sebep olarak ateroskleroz oluşumuna neden 
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olabilir ve inflamatuar hücreler aynı zamanda mevcut aterosklerotik plakların içine 

nüfuz ederek rüptür riskini arttırabilirler (45).   

Mikrovasküler Komplikasyonlar  

Mikrovasküler komplikasyonlar, küçük damarları tutan, aşamalı olarak 

ilerleyen ve neticede organ hasarına yol açan durumlardır (46).  

Nöropati  

Diyabetik nöropati duyusal, otonomik ve motor sinirlerin harabiyeti ve 

disfonksiyonu ile karakterize nörodejeneratif bir hastalıktır. Hiperglisemi, aksonal ve 

mikrovasküler dejenerasyona sebep olarak nöropati gelişimine sebep olur (47). 

Diyabetik bireylerin hemen hemen % 50’sinde nöropati mevcuttur. Ağrı, parestezi, kas 

zayıflığı ve otonomik disfonksiyonla beraber görülür. Periferik nöropatiler dört ana 

kategoriye ayrılır: periferal sensorimotor nöropatiler, otonomik nöropatiler, proksimal 

nöropatiler ve fokal nöropatiler. En yaygın tipi olan sensorimotor nöropatiler daha çok 

alt ekstremite görülen uyuşma karıncalanma ve ağrı ile kendini belli eder. Otonomik 

nöropati ise otonomik sinirlerin fonksiyonunu bozarak, başta kardiyovaksüler ve 

gastrointestinal sistem olmak üzere bir çok farklı sistemi etkileyebilen bir durumdur 

(48). Kardiyovasküler otonomik nöropatide genelde ortostatik hipotansiyon, egzersiz 

intoleransı, istirahat taşikardisi ve Valsalva manevrası veya derin solunum sırasında 

kalp hızı değişiklikleri görülebilir. Vazomotor otonomik nöropatide aşırı terleme veya 

terleyememe, sıcak intoleransı ve hipoglismenin farkına varamama gibi durumlar 

görülmektedir (49). Proksimal nöropati ise kalça ve uyluk bölgelerini etkileyerek ağrı 

ve kas zayıflığına sebep olur. Bilhassa büyük (geniş) sinirlerin tutulumu düşme 

risklerini arttırabilir ve böyle hastalarda mutlaka fizyoterapi ve rehabilitasyon 

gereklidir. Küçük sinirlerin tutulumunda ise daha çok ayağı korumaya yönelik 

yaklaşımlar (sıcak yaralanmalarının engellenmesi, günlük ayak muayenesi) ve derinin 

nemlendirilmesi gereklidir (48).  

 Retinopati ve Nefropati  

Retinopati retinadaki küçük kan damarlarını etkileyen, ilerleyici, görme 

bozukluğuna hatta körlüğe sebep olabilen bir durumdur. Tip 2 diyabetli bireylerin % 

25-45’inde görülür. Erken dönemde, Nonproliferatif retinopati (NPDR) olarak 
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adlandırılan mikroanevrizma oluşumu ile karakterize iken, hastalık kötüleştikçe 

Proliferatif Retinopati denilen retinada sağlıksız damar oluşumu ile karakterize olan 

evreye doğru ilerler.  

Diyabetik nefropati ise böbreklerin filtrasyon kapasitesini dereceli olarak 

düşüren, mikrovasküler bir komplikasyondur. Diyabetik hastaların %40’ında nefropati 

bulunur. Son evre böbrek hastalığının %40-50’si diyabet sebebiyle olur (50). Hem 

retinopati hem de nöropatiler glisemik kontrolün yanında lipid kontrolü ve kan 

basıncının kontrol altına alınması ile engellenebilir. Diyabetes mellituslu bireylerde 

sistolik kan basıncının (SKB) 130 mmHg altına düşmesi veya diastolik kan basıncının 

(DKB) ise 80 mmHg altına tutulması gereklidir (51).  

Makrovasküler Komplikasyonlar  

Makrovasküler komplikasyonlar, iskemik kalp hastalığı, serebrovasküler olay 

ve periferal arter hastalığıdır (49). Diyabet varlığı koroner arterlerde aterosklerotik 

plak birikimini hızlandırır. Diyabetli bireyler miyokard infarktüsü açısından artmış 

riske sahiptir ve koroner arter hastalığı diyabete bağlı ölümlerin en yaygın nedenidir 

(52). Hipertansiyon, dislipidemi, sigara içimi, hastalık süresi gibi faktörlerden 

etkilenir. Serebrovasküler olay (SVO), iskemik veya (nadiren) hemorojik sebeplere 

bağlı olarak oluşabilir. Glisemik kontrolün optimal olmasının yanında, 

hipertansiyonun kontrolü ve düzenli fiziksel aktivite yapmak, SVO riskini azaltabilir 

(53).  

Periferal arter hastalığı, ekstremitelere kan akımını sağlayan damarların, 

aterosklerotik plak neticesinde bloke olması veya daralması durumudur. Genelde alt 

ekstremitenin küçük damarlarını tutar. İstirahatte de ağrı olması, doku kaybı ve 

gangrene doğru bir prognoz geliştirerek ciddi bir hal alabilir. Bu süreç ekstremite 

ampütasyonuna kadar gidebilir, zira alt ekstremite ampütasyonlarının en önemli 

nedenidir (54). Periferal vasküler hastalık varlığı aynı zamanda sistemik bir vasküler 

hastalık varlığının da habercisidir ve artmış iskemik ve serebrovasküler 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 yaştan bağımsız olarak sağlıklı 

bireylere göre azalmıştır. Bu azalma diyabetin kendisi ile ilgili olabileceği gibi, 

diyabetli bireylerde sıklıkla görülen obezite ve sedanter davranış şekliyle de ilgili 

olabilir. Egzersiz kapasitesinin azalmasının altında yatan mekanizmalar kesin 

olmamakla birlikte, insülin direnci, hiperglisemi, inflamasyon, endotel disfonksiyonu 

gibi sebeplerden kaynaklanabilir. Hastalık şiddetinin belirlenmesinde önemli bir 

gösterge olan HbA1c değerleri ile egzersiz kapasitesi arasında negatif ilişki 

gösterilmiştir (56). Tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz kapasitesinin azalmasının 

nedenleri merkezi (kardiyak debinin azalması, miyokardiyal disfonksiyon) ve periferal 

nedenler (kas kapiller yoğunluğu, oksijenin kasın içinde dağılımı ve difüzyonu, kas 

mitokondrial fonksiyonu gibi iskelet kasının aerobik kapasitesini etkileyen faktörler 

ve iskelet kasının güç oluşturma kapasitesinin azalması) olmak üzere iki başlık altında 

toplanabilir (57, 58). Aşağıda kesin olmamakla birlikte olası mekanizmalar 

sıralanmıştır.  

2.6.1. Merkezi Sebepler 

Egzersiz sırasında aktif kaslara oksijen sunumunu sağlamanın yolu perfüzyonu 

arttırmaktır. Perfüzyon artışı kardiyak debinin artması ve kan dolaşımının daha az aktif 

organlardan alınarak kaslara yönlendirilmesi ile sağlanır. Egzersiz sırasında iskelet 

kaslarına gittiği gibi kalbe de uyarı gitmektedir. Sempatik sinir sistemi sayesinde 

kardiyak debi artar. Kalp debisindeki artış hem atım hacmi hem de kalp hızında devam 

eden artış ile sağlanır. Diyabetik hastalarda kalbin sempatik inervasyonunda bozulma 

görülür. Sempatik inervasyondaki bu bozulma, egzersiz sırasında, kalp hızının 

ayarlanmasında anormaliklere sebep olarak, kardiyak debinin azalmasına neden olur 

(59).   

Mitokondrial disfonksiyon iskelet kasının yanı sıra kardiyak dokuda da 

görülebileceği için, miyokardiyal yetmezliğe sebep olarak egzersiz kapasitesini 

azaltabilir. Tip 2 diyabetli bireylerin çoğunda ejeksiyon fraksiyonunun korunduğu 

kalp yetmezliği görülür (59). Bu da, bu bireylerde egzersiz kapasitesinin azalmasının 

diastolik disfonksiyona bağlı olabileceğini düşündürmektedir (60). 
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2.6.2. Periferik Sebepler  

Diyabetli bireylerde, egzersiz testi sırasında, arteriyovenöz oksijen farkı non-

diyabetik bireylerle kıyaslandığında azalmış olarak bulunurken, kardiyak debinin 

farklılık göstermemesi, aerobik kapasitenin azalmasında periferik faktörlerin merkezi 

faktörlerden daha etkili olabileceğini düşündürmektedir (11). Periferik faktörler, 

iskelet kasının oksidatif kapasitesini (kasın oksijen alımı-kullanımını) azaltan veya güç 

oluşturma kapasitesini azaltan faktörlerdir (61). Kas kapiller yoğunluğunun azalması, 

iskelet kasının perfüzyonundaki (oksijenin kapillerlerden kas hücrelerine geçmesi) 

veya mitokondriyal fonksiyonundaki bozukluklar Tip 2 DM’de kasın oksidatif 

kapasitesini azaltabilir (62). 

İskelet kasının kanlanması ile ilgili (Vazojenik sebepler)  

Egzersiz sırasında çalışan kaslar artan enerji ihtiyacını karşılamak için çok 

daha fazla oksijen alırlar ve kullanırlar. Kademeli egzersiz sırasında arteryel oksijen 

içeriği genellikle sabit olur buna zıt olarak venöz oksijen ise progresif olarak azalır. 

Arteriyovenöz oksijen farkı kasın oksijen alımının bir göstergesidir ve progresif 

maksimal egzersizde genellikle bir platoya ulaşana kadar artar (63). Tip 2 diyabetli bir 

grupta yapılan çalışmada, kardiyak debi tip 2 diyabetli bireylerde ve kontrol grubunda 

farklılık göstermemişken arteriyovenöz oksijen farkı %20 azalmıştır (64). Bu durum 

Tip 2 diyabette kasın oksijen alımının azalmasının da egzersiz kapasitesini 

düşürebileceğini gösterir. Tip 2 diyabetli bireylerde kasın oksijen alımını azaltan 

faktörler, azalmış kan akımı, mikrovasküler kan akımı kinetiklerinin yavaşlaması, kas 

perfüzyon anormallikleri, kas kapiller yoğunluğunun azalması gibi vazojenik sebepler 

olabilir (65). Dağıtıcı arterlerde görülen sklerotik değişiklikler kasa olan kan akımını 

azaltabilir. Tip 2 diyabetli bireylerde egzersiz testi sırasında femoral arteryel kan 

akımının azaldığı gösterilmiştir (66).  

Kasın kontraksiyonu sırasında kardiyovasküler sistem ile egzersiz yapan kas 

grupları arasında bir koordinasyon oluşur. Burada amaç bölgesel enerji ihtiyaçlarını 

karşılamak için kasın perfüzyonunu optimize etmektir. Çalışmayan kaslara olan kan 

akımı azalırken, çalışan kaslara olan akım arttırılır. Çalışan kaslara olan kan akımının 

maksimal olmasını sağlamak için periferal vasküler direnç ayarlanır. Lokal 

mediatörlerin salınması ile de egzersiz sırasında çalışan kaslarda vazodilatasyon 
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oluşur. İleri besleyici mekanizma (feedforward mekanizma) kas kan akımının 

egzersizin erken döneminde adenozin ve nitrik oksit aracılığıyla ayarlanmasıdır. Bir 

diğer mekanizma ise feedback (geri besleyici) mekanizmadır. Bu da kasın sekonder 

metabolik ihtiyaçlarına ve hemoglobinin deoksijenizasyonuna bağlı olarak 

vazodilatatör faktörlerin devreye girmesidir. Ancak bunların olabilmesi için endotelial 

ve vasküler düz kas hücre fonksiyonunun sağlam olması gereklidir. Tip 2 diyabetli 

bireylerde ise mikrovasküler kan akımı kinetikleri egzersiz sırasında yavaşlar. Tip 2 

diyabetli bireylerde önemli patolojilerden biri de endotel disfonksiyonudur. Bu da hem 

istirahatte hem de egzersiz sırasında kasa kan akımını bozar. Egzersiz sırasında artmış 

periferal direnç ve kasa olan kan akımında azalma görünür (66). Periferal vasküler 

direncin ayarlanma hızının yavaşlaması aynı zamanda kan basıncının da yükselmesine 

sebep olabilir (67).  

Bunlara ek olarak kan akımının kas içinde düzensiz dağılımı, kas kapiller 

yoğunluğunun azalması gibi sebepler de kas perfüzyonunu bozar. Tip 2 diyabetli 

bireylerde insülin direncine bağlı, kapiller yoğunlukta azalma damarlarda seyrekleşme 

görülmüştür (11). Ayrıca oksijenin kapillerlerden kas hücrelerine geçmesinin 

(endotelden kas içine oksijen alımı) de tip 2 DM’de engellendiği gösterilmiştir. Tip 2 

diyabetli bireylerde oksihemoglobin dissosiasyon eğrisinin sola kaydığı ve bunun da 

hemoglobinin oksijen afinitesini arttırdığı gösterilmiştir (68).   

İskelet kasının kendisi ile ilgili sebepler (miyojenik sebepler)  

Tip 2 diyabette egzersiz kapasitesi kas lifi tipi değişiklikleri veya kas 

liflerindeki mitokondrial değişiklikler gibi kasın aerobik güç üretimini etkileyen 

faktörlere bağlı olarak değişebilir. Belli bir iş yükünde diyabetli bireylerde diyabetli 

olmayanlara göre daha yüksek yorgunluk oluşması aerobik kapasitedeki azalmanın 

kasın aerobik güç üretme kapasitesi ile ilişkili olabileceğini gösterir (11). Tip 2 

diyabetli bireylerde kasın aerobik güç üretme kapasitesinin azalmasının, egzersiz testi 

sırasında daha yüksek şiddette efor göstermelerine bunun da erken yorgunluk 

gelişmesine sebep olabileceği gösterilmiştir (12, 69). Egzersizin erken sonlanmasının 

egzersiz kapasitesinde azalma ile sonuçlanması da kaçınılmazdır. 

İskelet kas lifleri yavaş kasılan oksidatif Tip 1 liflerden ve hızlı kasılan Tip 2A-

X liflerden oluşur. T2 DM’li bireylerde oksidatif olarak bilinen Tip 1 kas liflerinin 
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oranının azalmasının aerobik egzersiz kapasitesini düşürebileceği düşünülmektedir 

(70, 71). Ayrıca iskelet kas hücresinin mitokondrilerindeki yapısal değişiklikler, 

mitokondrial volümün azalması gibi mitokondrinin aerobik kapasitesini azaltan 

nedenler ve inter-miyofibriler mitokondri yoğunluğunun azalması egzersiz 

kapasitesinin düşüşünün nedenleri arasında gösterilmiştir (72).  

    2.7. Tip 2 DM ve Fiziksel Uygunluk  

Tip 2 diyabet, normalde yaşlı bireylerde görülen birçok fiziksel yetersizlik 

problemine neden olan hızlanmış metabolik yaşlanma ile ilişkili bir durumdur. Tip 2 

diyabetli (özellikle 40 yaşından önce diyabet tanısı almış ve obez) bireylerde azalmış 

fiziksel uygunluk ve fonksiyonel kas kütlesinde azalma diyabeti olmayan bireylerden 

çok daha erken yaşlarda görülebilir. Dolayısıyla fiziksel fonksiyondaki iyileşme, 

günlük yaşam aktivitelerindeki bağımsızlığın devamı ve yaşam kalitesi açısından tip 2 

diyabetli bireylerde çok önemlidir. Daha da önemlisi, fiziksel yetersizlik probleminin 

diyabetli bireylerde geleneksel mikro ve makro vasküler komplikasyonlara ilaveten 3. 

majör komplikasyon kategorisi olabileceği öne sürülmüştür.  

Fiziksel yetersizlik, Tip 2 DM’de, her yaştan bireyde görülebilecek bir 

problemdir (73). Yapılan çalışmalarda diyabetli bireylerin günlük yaşam aktivitelerini 

yerine getirmekte diyabetli olmayan aynı yaştaki bireylere göre daha çok zorlandıkları 

rapor edilmiştir. Genel olarak diyabetli bireylerde diyabetli olmayan bireylere göre 

fiziksel aktivitelerde (çömelip kalkmak, yaklaşık 10 paund (4,53 kg) ağırlığında bir 

şey taşımak, sandalyeden ayağa kalkmak gibi), temel ve yardımcı günlük yaşam 

aktivitelerinde daha fazla azalma olduğu görülmüştür. 60 yaş üstü tip 2 diyabetli 

bireylerde çeyrek mil (0,40 km) yürümek ve 10 basamak merdiven çıkmak gibi 

aktivitelerle değerlendirilen alt ekstremite mobilitesinde yaklaşık % 52,2’si yetersizlik 

yaşadığı gösterilmiştir (74).  

2.8. Tip 2 DM ve Kas Fonksiyonu  

Kas, glukoz metabolizmasının düzenlenmesi açısından önemli bir dokudur. 

Öğün sonrası glukoz alımının % 80'i kas dokusu tarafından sağlanır (75). Kas 

kütlesinin fazla olmasının daha az insülin direnci riski ile ilişkili olduğu bilinmektedir 

(76, 77). İnsülin direncinin yaşlılarda gençlere göre daha fazla olması da, insülin 
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etkinliğinin azalmış protein sentezi ve azalmış kas kütlesi ile ilişkili olabileceğini 

düşündürmektedir. Kas kütlesinin yaşlılarda azalması glukoz transportu için gerekli 

alanı azalttığından insülin direncini arttırabilir (78).  

Kas ile diyabet arasındaki ilişki çift yönlüdür. Kas kütlesi daha az olan 

bireylerde diyabet oluşumu açısından artmış risk olduğu gibi, Tip 2 diyabetli 

bireylerde de kas ile ilgili parametreler (kas kalitesi, kas kütlesi, kas kuvveti) daha 

düşüktür. Düzenli olarak egzersiz yapmayan sedanter bireylerde kas kütlesi ve kuvveti 

özellikle 40 yaşından sonra progresif olarak azalmaktadır (79). Tip 2 diyabetli 

bireylerde kuvvetinde ve kas kütlesinde yaşa bağlı azalmanın diyabetli olmayan 

bireylere göre daha hızlı olduğu gösterilmiştir (80). Tip 2 DM tanısı aldıktan sonra 

takip edilen hastalarda 8 sene sonra sağlıklı bireylerle kıyaslandığında kavrama 

kuvvetinde daha fazla azalma olduğu görülmüştür (81). Kas kuvvetindeki azalma 

periferal nöropati ile ilgili olabileceği gibi doğrudan hiperglisemiye bağlı olarak da 

gelişebilir. Birçok çalışma hipergliseminin kasın intrinsik güç üretme kapasitesini 

etkileyerek de kas kuvvetinin azalmasına neden olabileceğini göstermiştir (82). Bir 

başka çalışmada da uyluk enine kesit alanında 5-6 yıl içinde ölçülen azalmanın 

diyabetli olmayanlara göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (83, 84). Total kas 

kütlesinde azalmanın büyük bir bölümü apendiküler iskelette, büyük ölçüde alt 

ekstremitede görülür (85, 86). Kas kütlesindeki bu azalma aynı zamanda fiziksel 

aktivite düzeyinde de azalmaya sebep olur (87). Aynı zamanda kas kütlesindeki 

azalmanın derecesi de daha kötü glisemik kontrolle ilişkilendirilmiştir (88).  

 Bu durumun nedenleri kesin olarak bilinmemekle birlikte, azalmış protein 

sentezi ve artmış protein yıkımı, inflamasyon, AGES ve vasküler komplikasyonlar 

olabileceği düşünülmüştür. Nöropati, kas kuvvetindeki azalmanın yanında atrofiye de 

sebep olabilir. Bir diğer sebep ise sıklıkla gözden kaçan intramusküler adipoz doku 

varlığıdır. Ektopik yağın kas içinde birikmesi hem genel metabolik sağlığı hem de kas 

parametrelerini olumsuz yönde etkiler (87, 89).  

 GLUT-4 i insülin bağımlı bir glukoz taşıyıcısı olup adipoz doku, iskelet ve kalp 

kasında yüksek konsantrasyonda bulunur. GLUT-4 intrasellüler veziküllerin içinde 

bulunur ve insülin stimulasyonunun ardından, hücre zarına doğru hareket eder. Bu 

şekilde glukozun hücre içine alınması sağlanır. GLUT-4’ü hücre zarına doğru hareket 
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ettiren bir diğer uyaran da egzersizdir. Tip 2 diyabetli bireylerde iskelet kasında 

GLUT-4’ün hücre zarına translokasyonu ile ilgili defekt mevcuttur. Kastaki lif 

dağılımı ve glukoz taşıyıcılarındaki bu değişiklikler insülin ilişkili glukoz alımını 

azaltabilir ve hastalık prognozunu da kötüleştirebilir (90).  

2.9. TİP 2 DM ve Tedavi 

Tip 2 diyabet tedavisinde temel amaçlar glisemik kontrolün sağlanması, 

makrovasküler ve mikrovasküler komplikasyonların önlenmesi veya geciktirilmesi, 

vücut ağırlığı kontrolünün sağlanması ve yaşam kalitesinin optimize edilmesidir (91). 

Glisemik kontrolün sağlanması için tavsiye edilen hedef HbA1C düzeyi genel olarak 

% 7'nin altı (<53 milimol/mol)’dır (92). Son yıllarda, tip 2 diyabet tedavisinde 

glisemik kontrol ve komplikasyon önlenmesi temelli tedaviler yerine patogoneze 

yönelik tedavilerin daha ön plana çıkması da obeziteyle mücadeleyi hastalık 

tedavisinde daha önemli hale getirmiştir. % 5 ile 7 arasındaki çok küçük kilo kaybının 

bile hem diyabet riskini azalttığı hem de hastalığın gelişmiş olduğu hastalarda glisemik 

kontrolü iyileştirdiği gösterilmiştir (93). Hastalıkla mücadelede bütün bu amaçların 

sağlanması için farmakolojik tedavi, diyet, egzersiz eğitimi, yaşam tarzı değişikliği 

gibi tedavi yaklaşımları uygulanmaktadır.  

2.9.1. Farmakolojik Tedavi 

Tip 2 diyabet tedavisinde kullanılan insülin dışı glisemik kontrol ilaçları, 

İnsülin Duyarlayıcı İlaçlar (İnsülin Sensitizerleri), “İnsülin Sekretagogları” (İnsülin 

Stimüle Edici İlaçlar), “Alfa Glukosidase İnhibitörleri”, “Peptid Analogları” ve 

“Glycosuricsler”dir. Tip 2 diyabette glisemik kontrol için kullanılan oral 

antidiyabetikler haricinde diğer farmakolojik seçenek ise insülin tedavisidir. İnsülin 

protein yapıda bir hormon olduğu ve midede sindirilmemesi gerektiği için sadece 

enjeksiyon şeklinde kullanılabilir. Günümüzde, insan insülinine benzer yapıda 

saflaştırılmış preparatlar kullanılmaktadır. Normal 2 fazlı fizyolojik insülin 

sekresyonu taklit edilerek günlük doz ikiye bölünür, günlük dozun yaklaşık % 50'si 

(yavaş etkili) bazal insülin olarak verilir. Prandiyal (öğün öncesi) insülinlere ise bolus 

insülinler denir. Bunlar hızlı etkili ancak etki süresi kısa olan insülinlerdir (94). Tablo 

2.3’te oral antidiyabetik ilaçlar ve insülinler gruplandırılmıştır.  
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Tablo 2.3. Oral antidiyabetik ilaçlar ve insülin analogları, etkileri, etki süreleri 

İnsülin 

Dışı 

İlaçlar 

    Etkileri 

İnsülin 

sensiziterleri 

Biguanide 
İskelet kasları tarafından glukoz 

alımını arttırır. 

Thiazolidinediones 

Glukoz metabolizmasını ve yağ 

depolamasını düzenleyen çeşitli 

genleri etkileyerek insülin 

sensitivitesini arttırır 

İnsülin 

Sekretagogları  

Sulfonylureas 
İnsülin sekresyonunu uyarır 

Nonsulfonylurea sekretagoglar 

Alfa Glukosidase İnhibitörleri  

İnce bağırsaktaki içeriğin sindirimini 

yavaşlatarak glukoz yükselmesinin 

daha yavaş olmasını sağlar. 

Peptid 

Analogları  

İncretin mimetikleri İnsülin sekresyonunu kuvvetlendirir 

Amylin analogları Glukagon salgılanmasını baskılar. 

Glycosüricsler 

Böbreklerden glikozun geri emilimini 

azaltarak fazla glikozun idrar yoluyla 

atılımını sağlar 
  

İnsülin 

    Etki Süresi 

Bazal insülin  

Uzun 

etkili 

Detemir (Levemir) 16-24 

Glargine (Lantus) ~24 saat 

Degludec (Tresiba) 72 saat ve yukarısı 

Orta 

etkili 
NPH (Humulin N) 12-20 saat 

Bolus insülin  

Kısa 

Etkili 

Regular Human 

(Humulin R) 
4-8 saat  

Hızlı 

Etkili 

Aspart (Novolog) 3-5 saat 

Lispro (humolog) 3-5 saat 

2.9.2. Diyet  

Tip 2 diyabet tedavisinde, vücut ağırlığının azaltılması ve korunması, 

metabolik (glisemik, lipit ve kan basıncı) hedeflere ulaşılması, komplikasyonların 

önlenmesi veya geciktirilmesi için uygulanacak uygun diyet tedavinin önemli bir 

parçasıdır (95). Kişinin sağlık durumu ve kültürel faktörler göz önünde bulundurularak 

sağlıklı yeme alışkanlıklarının oluşturulması sağlanır. Temel olarak porsiyon kontrolü 

sağlanması, besin öğesi yoğunluğu yüksek (Besin öğeleri açısından zengin, kalori 

miktarı açısından düşük gıdalardan oluşan) öğün tüketilmesi gibi yaklaşımlar 

uygulanır (96). Akdeniz tipi diyet, DASH (dietary approaches to stop hypertension) 

diyeti, sebze ağırlıklı diyetler genel olarak sağlıklı beslenme şekillerine örnektir (97-

99). Çalışmalar ağırlık kontrolünün tip 2 diyabette HbA1c'de azalma ile sonuçlandığını 

göstermiştir (100, 101). Ağırlık kontrolü için kalori kısıtlanması, besin öğesi 

yoğunluğu yüksek besinler (sebze, meyve, baklagiller, yağsız protein ürünleri, süt 
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ürünleri, tam tahıllar) tüketilmesi, düşük karbonhidrat içeren öğün tüketilmesi, 

öğündeki protein yüzdesinin arttırılması (en az % 20-30) tavsiye edilir (102-104).  

Tip 2 diyabetli bireylerde karbonhidrat miktarı porsiyonun en fazla çeyreği 

kadar olmalı, rafine karbonhidratlar tüketilmemeli, daha sağlıklı karbonhidrat 

kaynakları (baklagiller, sebzeler, meyveler, tam tahıllar) tüketilmelidir (105). İşlenmiş 

gıdalar, tatlandırıcı içeren besinler (meyve suyu. v.b.) kesinlikle tüketilmemelidir 

(106). Öğün yağ oranının % 20-35’i geçememesi gerektiği, ancak kardiyovasküler risk 

faktörleri açısından tüketilen yağ tipinin daha önemli olduğu, doymuş yağların 

tüketiminin azaltılması ve doymamış yağdan zengin beslenmenin hem glisemik 

kontrolü hem de lipid profili iyileştirdiği, trans yağların tüketilmemesi gerektiği 

unutulmamalıdır (107). 

2.9.3. Fiziksel Aktivite ve Egzersiz Eğitimi  

            Tip 2 DM tedavisinde glisemik kontrolün yanında kardiyovasküler risk 

faktörlerini (lipid düzeyi, kan basıncını) kontrol altında tutabilmek de önemlidir. Tip 

2 DM’ li bireylerde sedanter olarak geçirilen sürenin zayıf glisemik kontrol ile ilişkili 

olması, ilaç tedavisine ek olarak yapılan egzersizin glisemik profilde daha çok iyileşme 

sağlaması ve uzun vadede ilaç kullanımına olan ihtiyacı azaltması fiziksel aktivite ve 

egzersiz eğitimini Tip 2 DM tedavisinin önemli bir bileşeni haline getirmektedir (4). 

İskelet kas kontraksiyonu ile oluşan ve istirahat enerji harcamasının üstünde 

enerji harcaması ile sonuçlanan, tüm istemli vücut hareketleri fiziksel aktivite 

sınıflamasının içine girer (108, 109). Fiziksel aktivite terimi, serbest zamanlarda 

yapılan yapılandırılmamış her türlü aktivite (örneğin: dans, serbest yürüyüş gibi), 

günlük olarak ev içinde ve dışında yapılan düşük şiddetli (örneğin: temizlik yapmak, 

köpeğinizi yürüyüşe çıkarmak gibi) aktiviteleri de kapsayan geniş bir tanımdır. 

Sağlıklı bireyler için haftada en az 150 dakika orta şiddetli fiziksel aktivite veya 75 

dakikalık yüksek şiddetli fiziksel aktivite önerilmektedir. Bu asgari düzeydeki fiziksel 

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

ADA (Amerikan Diyabet Derneği), Tip 2 diyabetli bireyler için ise haftada en 

az 150 dakika orta şiddetli fiziksel aktivite veya 90 dakika şiddetli fiziksel aktivite 

önermektedir. Ancak Tip 2 diyabetli bireylerin, yarıdan fazlası, yeterli düzeyde 
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fiziksel aktivite yapmayan inaktif bireylerdir (111). Fiziksel aktivite için en önemli 

bariyer olarak zaman yokluğu rapor edilmiştir (112). Tip 2 diyabetli bireylerde fiziksel 

aktivite vücut ağırlığı kontrolüne katkı sağlayabilir, kardiyovasküler komplikasyon 

riskini düşürebilir ve glisemik profilde iyileşme sağlayabilir (113). Literatürde her gün 

1 saat yapılan yürüyüşün veya günde 10.000 adım atmanın glisemik kontrolde ve 

insülin duyarlılığında iyileşme sağladığı gösterilmiştir (114).  

Egzersiz terimi her ne kadar fiziksel aktivite yerine kullanılsa da, egzersiz 

sağlık veya fiziksel uygunluk düzeyini geliştirmek için uygulanan, planlı ve 

yapılandırılmış fiziksel aktivitedir (115). Egzersizler aerobik egzersizler, dirençli ya 

da kuvvetlendirme egzersizleri, esneklik egzersizleri, denge egzersizleri gibi alt 

gruplara ayrılabilir.  

Aerobik Egzersiz Eğitimi 

Aerobik egzersiz eğitimi, enerji harcaması ve kalp hızında belirgin artış ile 

sonuçlanan, geniş kas gruplarının dinamik ve tekrarlı hareketleridir. Aerobik egzersiz 

eğitimi, kardiyovasküler sistemde merkezi ve periferik birçok adaptasyon sağlar. 

Aerobik egzersiz eğitimi kalp debisini arttırır, sistolik ve diastolik kan basıncı 

azaltabilir, kas kapillarizasyonunu arttırabilir, kardiyorespiratuar uygunluğu geliştirir 

(116). Aerobik egzersiz eğitimi  kilo kontrolüne katkıda bulunmanın yanında glisemik 

kontrole,  mikrovasküler ve makrovasküler komplikasyonlar üzerine de olumlu etkide 

bulunur (117). Tip 2 diyabetli bireylerde aerobik egzersiz insülin direncini iyileştirir, 

HbA1c seviyesini düşürür, lipid profil üzerine olumlu etkide bulunur (118). Yapılan 

çalışmalar, aerobik egzersizin Tip 2 diyabette insülin sensitivitesi ile birlikte hem 

iskelet hem de kalp kasındaki mitokondriyal yoğunluğu arttırdığını göstermiştir (119, 

120). Ancak (obezite, periferal vasküler hastalıklar, osteoartrit gibi) komorbititeler 

varlığında aerobik egzersizin uygulanması zordur (121). Böyle bireylerde çeşitli 

metabolik kazanımları elde etmek için dirençli eğitim iyi bir alternatif olabilir (121). 

Dirençli egzersiz eğitimi 

Dirençli eğitimin kas kütlesi, kuvveti ve kemik mineral yoğunluğu üzerine 

aerobik egzersiz eğitiminden farklı olumlu etkileri bilinmektedir (8). Bu sayede 

dirençli eğitim yaşlı bireylerde osteoporoz ve sarkopeninin engellenmesinde oldukça 

önemlidir (122). Hatta epidemioyolojik çalışmalar kas kuvveti ile mortalite arasında 
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negatif ilişki göstermiştir (123). Kas kuvvetinin azalması, bilhassa yaşlı bireyler için 

fonksiyonel kapasiteyi de engelleyerek günlük yaşam aktivitelerini zorlaştırır. Dirençli 

eğitim, aynı zamanda günlük enerji harcamasını da arttırdığı için hem prediyabetli hem 

de tip 2 diyabetli hastalarda kilo kontrolüne de olumlu katkı yapabilir (124). Dirençli 

eğitim tip 2 diyabetli bireylerde genel olarak yağsız kas kütlesini, kas kuvvetini ve 

enduransını arttırır (125). İnsülin sensitivitesini arttırabilir ve kan glukozunu iyileştirir 

(126). Kan basıncını düşürebilir ve yaşam kalitesini iyileştirir (125, 127). Dirençli 

egzersiz ile aerobik egzersizin birlikte uygulandığı egzersiz programlarında aerobik 

egzersizin tek başına uygulandığı programlara göre glisemik indekste daha fazla 

gelişme olduğu da gösterilmiştir (128). İskelet kasının öğün sonrası kan glukoz 

düzeyinin azaltılmasından sorumlu olan ana doku olduğu ve dirençli eğitimin aerobik 

eğitimden farklı olarak kas kütlesini arttırıcı etkiye sahip olduğu düşünüldüğünde 

dirençli eğitimin kan glukozu üstüne bu olumlu etkisi şaşırtıcı değildir (9). İskelet 

kasındaki insulin sensitivitesindeki azalma ve glikojen sentezindeki bozulmanın Tip 2 

DM için erken bir problem olduğu ve dirençli egzersiz eğitimi ile gerçekleşen iskelet 

kası kütlesindeki artışla birlikte, kas glikojen sentezinde artma gözlendiği de 

gösterilmiştir (19, 129).  

Mekanizması tam bilinmemekle birlikte insülin ilişkili glukoz alımından 

sorumlu olan glukoz transporter 4 (GLUT-4) büyük ölçüde kas lifi hacmiyle ilişkili 

olması, kas kütlesinin artmasının GLUT-4 miktarını da arttırması ve bunun da kan 

glukozu üzerine aerobik eğitimden farklı olarak daha fazla etki etmesi olasıdır (130). 

Bununla birlikte bu olumlu etki glukoz alımının arttırılmasının yanı sıra dirençli 

eğitimin insulin sensitivitesini arttırması ile de ilişkilendirilmiştir. Bu olumlu etkinin 

dirençli eğitimle birlikte açığa çıkan, glukoz alımında insüline benzer etki gösterdiği 

bilinen, insülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1) artışı ile ilişkili olabileceği de 

düşünülmüştür (131). IGF-1’in insülin reseptörlerine bağlanarak glukoz alımını 

sağladığı ve normal insülin sensitivitesi için gerekli olduğu, IGF-1 üretimi 

olmadığında insülin direnci geliştiği bilinmektedir (132). Tip 2 DM’li bireylere IGF-1 

uygulandığında insülin sensitivitesinde artma olduğu da bilinmektedir (133). Sonuç 

olarak etki mekanizması tam bilinmemekle birlikte dirençli eğitimin, aerobik egzersiz 

eğitimi ile görülmeyen, IGF-1 artışı ile insülin sensitivitesini arttırarak veya kas 
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kütlesini arttırıp GLUT-4 mekanizmasını olumlu etkileyerek, kan glukoz düzeyini 

düşürdüğü ve glisemik profili iyileştirdiği söylenebilir.  

Bu yüzden son yıllardaki rehberler Tip 2 diyabetli bireylerde kas kütlesinin 

arttırılması için egzersiz programlarının mutlaka dirençli eğitim içermesi gerektiğini 

söylemektedir (10). ADA ve ACSM Tip 2 diyabetli bireylerde haftada en az 2-3 kez, 

birbirini takip etmeyen günlerde, dirençli eğitim yapılmasını önermektedir (134). 

ACSM dirençli eğitimin 1 maksimum tekrarın (RM) % 75-80’inde her egzersiz 2-3 set 

içerecek ve tekrar sayısı 8-10 tekrar olacak şekilde, birbirini takip etmeyen günlerde 

yapılmasını önermektedir (135). Tip 2 diyabetli bireylerin (abdominal kaslara yönelik 

egzersizleri ve squat, şınav çekme gibi egzersizleri de içerecek şekilde) büyük kas 

gruplarına odaklanması tavsiye edilir (136). Ancak, tip 2 DM’li bireylerde 

hipertansiyon, dislipidemi, retinopati nefropati ve kardiyovasküler komorbiditelerin 

yaygın olarak gözlenmesi dirençli eğitim için risk faktörü oluşturabilmektedir. 

2.10. Kan Akımı Kısıtlamalı Egzersiz 

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz, egzersiz sırasında ilgili ekstremite etrafına 

uygulanan eksternal basınçla, alttaki vasküler yapılara kompresyon uygulayarak, kan 

akımının azaltıldığı egzersiz tipidir. Bu teknikte arteryel kan akımı kesintiye 

uğramazken, venöz akımın kesintiye uğraması turnikenin distal kısımdaki kapiller 

yataklarda kanın göllenmesini ve metabolit birikimini sağlar. Oluşan metabolik stres, 

egzersizle elde edilen kassal adaptasyonların (kütle ve kuvvet artışı gibi) güçlenmesini 

sağlar (16).  

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz veya orijinal ismiyle KAATSU ilk olarak 

1960'lı yılların sonunda Japonya'da Dr Sato tarafından keşfedilmiştir. Ancak temel 

metodolojinin oluşturulması, tekniğin geliştirilerek halka açık şekilde egzersiz 

eğitimleri sırasında kullanılması 1980’lerin ortalarına gelindiğinde mümkün olmuştur. 

Teknik 2000’li yıllardan itibaren Japonya dışında da uygulanmaya başlanmış ve bu 

yıllardan itibaren akademik birçok çalışmayla tekniğin daha da gelişmesi sağlanmıştır. 

2010 yılından sonra ise kas iskelet sisteminde daha az stres oluşturarak daha fazla 

kassal kazanım elde etme ihtiyacı, tekniğin fiziksel olarak kısıtlı olan yaşlı ve hasta 

bireylerde de kullanılmasını sağlamıştır (13).   
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Kan akımı kısıtlamalı egzersizin en temel etkisi kas kütlesi ve kuvvetini 

arttırmasıdır (14). ACSM, kasta hipertrofi ve kuvvet elde etmek için, orta ve yüksek 

şiddetli dirençli egzersizi (1 RM’in % 70-85’i) önermiştir (137). Ancak çoğu zaman 

bu yüksek şiddetlerde çalışmak fiziksel olarak güçsüz hastalarda yüksek 

kardiyorespiratuar strese ve fazla mekanik yüklenmeye sebep olacağından uygun 

olmamaktadır (138, 139). Bu sorunlarla baş edebilmek için kan akımı kısıtlaması son 

yıllarda rehabilitasyon uygulamalarında inovatif bir yöntem olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Kan akımı kısıtlamalı egzersizle 1RM’in sadece % 20’sindeki düşük 

yüklerde dahi sağlıklı bireylerde kas kuvveti ve hipertrofisi gibi adaptasyonel 

cevapların oluşması sağlanır (140). Bu amaçla kan akımı kısıtlamasının, ekstremitenin 

immobil kalmasını gerektiren rehabilitasyonun erken safhalarında ve istemli kas 

kontraksiyonu sağlayamayan bireylerde alternatif olarak elektrik stimulasyonu ile 

birlikte kullanılarak kas metabolizmasını arttırabileceği, hatta ek uyaran olmadan 

sadece kan akımı kısıtlaması ile immobilizasyona bağlı (cerrahi sonrası, yoğun bakım, 

v.s.) durumlarda açığa çıkabilecek kas kütlesi ve kuvvet kayıplarının önüne 

geçilebileceği de gösterilmiştir (141-145). Geleneksel aerobik egzersizin oksijen 

tüketimi ve endurans performansını arttırdığı ancak kas hipertrofisi ve kuvvet 

kazanımına anlamlı katkı sağlamadığı bilinmektedir. Kan akımı kısıtlaması aerobik 

egzersiz ile birlikte uygulandığında ise hem genç hem de yaşlı bireylerde 

nöromusküler parametrelerde artış sağlayabilir (16, 140, 146). Kan akımı kısıtlamalı 

egzersiz kuvvet ve hipertrofi gibi adaptasyonların yanında kas enduransına katkı 

sağlayabilir (14). Yapılan çalışmalarda kan akımı kısıtlamalı egzersiz ile kasın 

mikrovasküler yapı ve etkinliğinde gelişme, kapiller/kas lifi oranında artış, kas 

filtrasyon kapasitesinde artış ve neticede kasa oksijen sağlanımında artış görülmüştür 

(147-149).  

Kan akımı kısıtlamalı egzersizde kan venöz sistemde göllendiği için kasın içine 

olan arteryel kan akımının zorlaşması, iskemik ve hipoksik bir çevre yaratılarak laktik 

asit üretimi ve iskelet kasının sarkoplazmasının asidik hale dönüşmesi sağlanır. 

Normalde yüksek şiddetli egzersizde ortaya çıkan bu metabolik stres cevaplarının 

taklit edilmesi büyüme hormonu salınımının uyarılmasını sağlar. Büyüme 

hormonunun da IGF-1 salınımını uyarması ile kas hücresinde protein sentezi artışı ve 

neticede hipertrofi olur (150). Kan akımı kısıtlaması dirençli ve aerobik egzersiz 
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tiplerinin ikisiyle de uygulanabilir. Kan akımının dirençli egzersiz sırasında 

kısıtlanması sayesinde çok düşük yüklerde dahi yaralanmaya sebep olmadan kas 

kütlesi ve kuvveti artışı kazanılabilir. Bu egzersiz şekli aynı zamanda sağlıklı genç ve 

orta yaşlı bireylerde yorgunluğu geciktirerek kas enduransını da arttırabilir (151). Bu 

yönleriyle immobilizasyona bağlı kas zayıflığı yaşayan hastalarda rehabilitasyonun 

erken safhalarında oldukça avantajlıdır. Ancak kan akımının egzersiz sırasında 

kısıtlanmasının en önemli avantajı kas kütlesinin aerobik eğitim sırasında da 

arttırılabilmesidir. Yapılan çalışmalarda hem genç hem de yaşlı bireylerde düşük 

şiddetli yürüme ve bisiklet egzersizi sırasında dahi kan akımının kısıtlanması ile kas 

kuvveti ve kas kütlesinde artış olduğu gösterilmiştir (15, 152, 153). Aynı zamanda 

yaşlı bireylerde kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitimi ile, 6 dakika yürüme 

testindeki yürüme mesafesinde aynı şiddetli aerobik egzersizle kıyaslandığında daha 

fazla artış olduğu gösterilmiştir (154). Kan akımı kısıtlamalı aerobik eğitimin 

maksimal kalp hızının % 30-40’ındaki egzersiz şiddetinde uygulanması sayesinde aynı 

zamanda kardiyorespiratuar sistem üzerinde de daha az stres oluşturulmuş olur (155). 

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz sırasında aynı şiddetli kan akımı kısıtlamasız egzersize 

göre kan basıncı, kalp hızı, total periferik direnç gibi hemodinamik cevaplar ve 

algılanan efor daha yüksek olur (156). Ancak düşük şiddetle yapılan kan akımı 

kısıtlamalı egzersizde, yüksek şiddetli egzersize göre kalp hızı ve kan basıncı gibi akut 

hemodinamik cevaplar daha düşüktür. Düşük şiddetle yapılan kan akımı kısıtlamalı 

aerobik egzersizin yaşlı bireylerde dahi oksidatif stresi arttırmadığı, vasküler 

fonksiyonlarda negatif etkiye yol açmadığı, fibrolitik aktiviteyi arttırmadığı 

söylenebilir (157, 158). Yapılan bir çalışmada sağlıklı yaşlı bireylerde vasküler 

endotel fonksiyonunu olumlu etkilediği gösterilmiştir (159). Bu bilgiler ışığında bu 

egzersiz biçimi yaşlı ve kronik hastalığı olan bireylerde dahi kardiyovasküler ve kas 

iskelet sisteminde minimal stresle hem kas kütlesi hem de egzersiz kapasitesinin 

artırılmasının güvenli ve pratik bir yöntemi olabileceği düşünülmektedir (11, 27, 160, 

161). 

Son 10 yılda kan akımı kısıtlamalı egzersizin yaşlı, obez ve hatta 

kardiyovasküler hastalığı olan bireyler gibi birçok farklı popülasyonlarda 

kullanılabilirliği gösterilmiştir. Kan basıncı ile ilgili olarak yapılan çalışmalarda hem 

normotansif bireylerde hem de hipertansif hastalarda akut egzersiz seansından sonra 
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hipotansif etki oluştuğu gösterilmiştir (162, 163). Hatta hipertansif hastalarda yapılan 

başka bir çalışmada sekiz haftalık egzersiz sonunda sistolik-diastolik kan basıncı ve 

miyokardiyal oksijen tüketimi gibi parametrelerde azalma olduğu da gösterilmiştir 

(164).  

Ancak yine de bu teknik daha çok sporcu ve sağlıklı kişiler üzerinde 

denenmiştir. Ve hasta bireylerde yapılan çalışmaların sayısı azdır. Oysaki daha düşük 

mekanik ve kardiyorespiratuar yüklenmeyle daha fazla adaptasyon geliştirilmesi 

ihtiyacı sağlıklı bireylerden çok hasta bireylerde bir ihtiyaçtır. Tip 2 diyabet gibi hem 

kas atrofisi görülen hem de vasküler fonksiyonlar açısından sıkıntılı bireylerde bu 

egzersiz programının nasıl etki edeceği bir merak ve araştırma konusu olmaktadır.  
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Bireyler 

Bu araştırma Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı’na başvuran Tip 2 DM hastalarında yapıldı. 

Araştırmaya, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan karar numarasıyla tarihinde etik kurul onayı alındı (EK-1). İç hastalıkları 

Anabilim Dalına Başvuran 18-65 yaş aralığındaki 37 Tip 2 DM hastası Recep Tayyip 

Erdoğan Üniversitesi Güneysu Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yüksekokuluna 

yönlendirildi.    

Dahil edilme kriterleri: 

 Tip 2 diyabet tanısı ile takip ediliyor olmak  

 En az 6 ay öncesine kadar herhangi bir yapılandırılmış egzersiz programına 

katılmamış olmak 

 Çalışmaya katılmak için gönüllü olmak 

Dahil edilmeme kriterleri: 

 Nefropati 

 Retinopati 

 En az 6 ay önce miyokard enfarktüsü geçirmek 

 İskemik kalp hastalığı  

 Periferik arter hastalığı bulunması 

 Periferik nöropati bulunması 

 İstirahat kan basıncının 160/100 mmHg’nin üstünde olması 

 Geçmişte derin ven trombozu, pulmoner emboli veya inme öyküsü 

Dahil edilme kriterlerine uyan bireylere çalışmanın kapsamı anlatılarak, 

aydınlatılmış yazılı onam formunu dikkatlice okumaları istendi. Bireyler formu 

okuyup çalışmaya katılmayı kabul ettikten sonra çalışmaya dahil edildi (EK-2). 
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3.2. Güç Analizi 

Kan glukozundaki değişiklik primer sonuç ölçümü olarak alınarak etki 

büyüklüğü ve örneklem büyüklüğü hesaplanmıştır. Örneklem büyüklüğü hesabı G 

power (G*Power versiyon 3.1.9.4, Kiel University, Kiel, Almanya) programı ile 

yapılmıştır. Etki büyüklüğü 0,593 olarak belirlendiğinde, % 5 alfa hatası ve % 90 güçle 

toplam örneklem genişliği 32 olarak belirlenmiştir.  

3.3. Randomizasyon 

Randomizasyon için, tabakalı blok randomizasyon protokolü uygulandı. Bu 

teknikte bireyler önce çeşitli kovaryantlar yönünden (cinsiyet, hastalık yılı, v.b.) 

tabakalara ayrılmakta, ardından her bir alt tabakadaki bireyler randomize olarak 

gruplara atanmaktadır. Randomizasyon sırasında bloklama yöntemi kullanılarak, 

sayısal olarak her bir alt tabakadaki bireylerin eşit olarak gruplara atanması sağlanır. 

Gruplardan birincisinin A, diğer grubun ise B olarak isimlendirildiği varsayılırsa, 4’lü 

bloklama prosedürü için (AABB, ABAB, ABBA, BAAB, BABA, BBAA) 6 farklı 

olasılık mevcuttur. Bu farklı olasılıklardan her seferinde rastgele biri seçilerek kişiler 

buradaki sıraya göre A ya da B grubuna atanır (Şekil 3.2). Bu çalışmada tabaka için 

kovaryant olarak cinsiyet seçildi ve 4’lü blok uygulandı. 

 

Şekil 3.1. Tabakalı blok randomizasyonun şematik gösterimi. 
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3.4. Değerlendirmeler 

3.4.1. Hikaye ve Demografik Özellikler 

Çalışmaya katılan her bir birey için, yaş, meslek, hastalık yılı, soygeçmiş, sigara 

kullanımı, diğer hastalık bilgileri, geçirilmiş ameliyatlar ve kullanılan ilaçlar ve son 3 

ay içindeki HbA1c değerleri kaydedildi.   

3.4.2. Kan Parametrelerinin Ölçülmesi 

Kan değerleri her hasta için en az 8 saatlik açlık sonrası sabah saatlerinde 

ölçüldü. Açlık plazma glukozu, Total kolesterol, Düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL), 

yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) ve çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLVDL) 

değerleri kaydedildi. Kan değeri ölçümleri 8 haftanın sonunda tekrarlandı. Hastanın 

son egzersiz testinden itibaren 48 saat sonra ve hastanın en az 8 saat aç kalmasına 

dikkat edilerek kan ölçümleri yapıldı.  

3.4.3. Vücut Kompozisyonu Değerlendirmesi 

Vücut kompozisyonu Bioimpedans Analizi (BIA) yöntemi kullanılarak Tanita 

(Tanita DC-360, Tokyo, Japonya) aleti ile yapıldı (Şekil 3.3). Bu yöntem farklı gövde 

bileşenlerinin elektrik akımının geçişine karşı farklı direnç oluşturması prensibine 

dayanmaktadır. Yağsız dokular yüksek miktarda su ve elektrolit içerikleri nedeniyle 

elektrik akımını daha yüksek oranda iletirken, yağ, kemik ve deri gibi dokularda durum 

tam tersidir (165). Bu prensibe göre vücut ağırlığı, vücut kütle indeksi, vücut yağ 

kütlesi, yağsız vücut ağırlığı, kas kütlesi, viseral yağlanma derecesi ölçüldü. Ölçümden 

önceki 8 saat boyunca alkol, çay-kahve tüketilmemesi, egzersiz yapılmaması ve 

ölçümden 30 dakika önce mesanenin boşaltılması konusunda bireyler uyarıldı. 

Ölçümler tedavi öncesi ve sonrasında günün aynı saatinde ve öğleden önce yapıldı 

(166, 167).  
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Şekil 3.2. Vücut kompozisyonunun ölçümü. 

 

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 yapıldı (Şekil 3.4). Bireyler egzersiz testinden 

önceki 8 saat boyunca sigara içmemeleri, testten önceki 24 saat boyunca ise alkol ve 

kafein (kahve) içmemeleri ve yorucu egzersiz yapmamaları konusunda uyarıldı. 

Egzersiz testi 2 dakikalık dinlenme fazının ardından bireylerin 2 dakika boyunca 25 

watta bisiklet çevirdiği ısınma fazı ile başladı. Ardından her 30 sn’de 5 watt artış 

olacak şekilde rampa protokolünü içeren artan hızda (kademeli) faz uygulandı (168). 

Bireylerin test sırasında bisikleti 60 rpm hızda çevirmesi istendi. Bireyin artık devam 

edemeyecek noktaya gelene kadar testi devam ettirmesi sağlandı (168). Ardından 2 

dakika boyunca 25 watta ve 30 rpm hızda soğuma fazı uygulandı. Dinlenme fazında, 

test boyunca her aşamada ve test bitiminden sonra 5 dk boyunca kalp hızı, kas 

oksijenizasyonu, oksijen saturasyonu ölçümü yapıldı. Kan basıncı 

Sphygmomanometre ile (Percect aneroid, Erka, Almanya) ve Algılanan Efor Modifiye 

Borg skalasına göre dinlenme fazında, test sırasında 2 dakikada bir ve test bitiminde 

ölçüldü. Kan glukozu dinlenme fazında ve test bitiminde ölçüldü (Şekil 3.4).  
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Maksimal oksijen Tüketimi test sırasında ulaşılan maksimal güç, yaş ve vücut ağırlığı 

kullanılarak ve aşağıdaki eşitlikten yararlanılarak tahmini olarak hesaplandı (169).   

Erkek: VO2max(ml.dk-1)= 519,3 ml.dk-1+[10,51*Pmax (W)] +[6,35*beden ağırlığı 

(kg)]-[10,49*yaş (y)] 

Kadın: VO2max (ml.dk-1)=136,7 ml.dk -1+ [9,39*Pmax (W)] +[7,7*beden ağırlığı 

(kg)]-5,88*yaş (y)] 

 

Şekil 3.3. Kademeli egzersiz testi yapılışı. 

 

3.4.5. Kas Oksijenizasyonu Ölçümü 

Kas oksijenizasyon ölçümü “Near Infrared Stereoscopy” (NIRS-Yakın 

Kızılötesi Görüntüleme) yöntemi kullanılarak yapıldı. NIRS yöntemi 700 nm -850 nm 

arasındaki dalga boylarındaki ışığın (görünen ışığa göre biyolojik dokularda daha az 

saçılma ve daha fazla absorbsiyon göstermesi nedeniyle) vücuttaki dokular hakkında 
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bilgi almak için kullanılması esasına dayanır.  Bu aralıkta DeoxyHb ve oxyHb in ışığı 

absorbe etme yeteneği de farklı olduğundan bu teknoloji sayesinde dokudaki oksijen 

satürasyonu hakkında bilgi sahibi olunabilir. NIRS dalgaları ile O2Hb ve 

deoxyhemoglobin HHb, tHb ve oksijen satürasyonun hesaplanması ile egzersiz 

sırasında kasa oksijen sağlanımı ve oksijen tüketimi arasındaki denge hakkında bilgi 

sahibi olunabilir. 

Kas oksijenizasyon ölçümü dominant taraftaki gastrocnemious kası üzerinden 

Moxy Monitor ile (Moxy; Fortiori Design LLC, Minnesota, ABD) yapıldı (Şekil 3.6). 

Kas oksijenizasyonu dinlenme fazı, ısınma fazı, yükleme fazı ve soğuma boyunca ve 

test bitiminden sonraki 5 dk boyunca ölçüldü. İstirahat kas oksijenizasyonu 

(SmO2_basal) katılımcılar testten önce bisiklette oturur pozisyonda iken 2 dk boyunca 

kaydedildi ve son 30 saniyelik ortalama SmO2_basal olarak kaydedildi. Ardından 

ısınma ve yükleme fazları boyunca kaydedilen en yüksek SmO2 değerinin 30 sn 

içindeki ortalaması SmO2max olarak kaydedildi. Bireyin maksimum efor sırasında 

kaydedilen en düşük değeri SmO2min (30 sn ortalama) olarak kaydedildi. Toparlanma 

sırasındaki en yüksek SmO2 değeri SmO2maxrec (30 sn ortalama) olarak kaydedildi. 

∆SmO2max değeri (SmO2 max-SmO2 basal) SmO2deox (SmO2max- SmO2min) 

değeri, SmO2reoxy (SmO2maxrec-SmO2min) ve ∆SmO2maxrec (SmO2maxrec- 

SmO2_basal) her bir birey için ayrı ayrı hesaplandı (Şekil 3.7) Net oksijen 

satürasyonunun hesaplanması için Leug ve arkadaşlarının geliştirdiği yöntem 

kullanıldı (170). 



34 

 

 

Şekil 3.4. Kas oksijenizasyon cihazının bağlanışı.  

 

 

Şekil 3.5. Kas oksijenizasyon değerinin egzersiz testi boyunca değişimi ve kullanılan 
oksijenizasyon parametrelerinin şekilsel gösterimi. 
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3.4.6. Kas Kuvveti Ölçümü  

Kas kuvveti ölçümü dinamometre ile (Lafayette, Indiana, ABD) kalça ve diz 

ekstansörleri için ayrı ayrı uygulandı (171). Diz ekstansörleri için hastadan bacaklar 

yatak kenarından sarkıtılarak oturması istendi ve diz ekleminin altına rulo yapılmış bir 

havlu koyuldu. Uyluk tespit edilerek ve dizini ekstansiyona getirmesi istendi. Kalça 

ekstansiyonu için ise yüzükoyun pozisyonda yatırılarak ve pelvis tespit edilerek alt 

ekstremitesini yataktan kaldırması istendi (Şekil 3.8). Hastanın 3 kez aralarda 30 sn 

dinlenme olacak şekilde maksimal istemli kontraksiyon yapması ve 5 sn boyunca 

kontraksiyonu dirence karşı sürdürmesi istendi. Fizyoterapist direnci kalça 

ekstansiyonu için diz ekleminin hemen üzerinden diz ekstansiyonu için ise ayak 

bileğinin hemen üzerinden uyguladı. Sağ ve sol taraf için test üç kez tekrarlandı. 

Değerler kilogram cinsinden kaydedildi. Analiz için ölçülen taraflarda en iyi değer 

kaydedildi. Bu prosedür egzersiz eğitiminden önce ve 8 haftanın sonunda uygulandı.   

 

Şekil 3.6. Kas kuvvetinin ölçümü 

 

3.4.7. Yaşam Kalitesinin Ölçülmesi  

Yaşam kalitesi Diyabet İlişkili Yaşam Kalitesi Anketi (The Audit of Diabetes-

Dependent Quality of Life-ADDQoL) ile değerlendirildi. Bu anket yaşamın belirli 

alanlarına yönelik 19 alt başlıktan (Boş zaman aktiviteleri, İş hayatı, Yolculuklar, 



36 

 

Tatiller, Fiziksel aktivite, Aile Hayatı, Arkadaşlar ve Sosyal Hayat, Kişisel İlişkiler, 

Cinsel Yaşam, Fiziksel Görüntü, Kendine Güvenme, Motivasyon, Başkalarının kişiye 

karşı davranışları, Gelecekle ilgili beklentiler, maddi durum, hayat koşulları, 

başkalarına bağımlı olma, yeme özgürlüğü, içme özgürlüğü) oluşmaktadır. Bu alt 

başlıkların her biri de diyabetin bu alanı ne kadar etkilediğini (a) ve bu alanın kişinin 

hayatında ne kadar önemli olduğunu (b) ölçen iki farklı sorudan oluşmaktadır. İlk 

soruda bireylerden diyabeti olmasaydı hayatının bu alanının nasıl olacağı ile ilgili 

“daha kötü olurdu”, “aynı olurdu”, “biraz daha iyi olurdu, “daha iyi olurdu”, “çok daha 

iyi olurdu” şeklinde derecelendirme yapılması istenir. İkinci soruda ise bu alanın kişi 

için önemini “hiç önemli değildir, biraz önemlidir, önemlidir, çok önemlidir” şeklinde 

derecelendirmesi istenir (Şekil 3.9). Bu anketin Türkçe versiyonu eğitim 

programından önce ve 8 haftanın sonunda uygulandı. Bireylerin verdiği cevaba göre 

her bir alt başlık için -3 ila 1 arasında etki skoru (a) ve 0 ila 3 arasındaki önem skoru 

(b) hesaplandı (Şekil 3.9). Ardından bu iki puan birbiriyle çarpılarak -9 ila 3 arasındaki 

Ağırlıklı Etki Skoru (Weighted Impact Score) hesaplandı.  

 

Şekil 3.7. ADDQoL yaşam kalitesi anketi için cevapların puanlarının hesaplanması. 

 

3.5. Çalışma Dizaynı 

Gruplardan birine bisiklet ergometresinde kalp hızı rezervinin %70-85’inde 

orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimi yapıldı. Bu grup Orta Şiddetli Egzersiz Grubu 

(OAE) grubu olarak belirlendi. Diğer gruba ise yine bisiklet ergometresinde kalp hızı 

rezervinin % 40-45’inde kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz eğitimi yapıldı. Bu 

grup Kan Akımı Kısıtlamalı Egzersiz grubu (KKE) olarak belirlendi Egzersiz seansı 

ısınma ve soğuma dahil 30-45 dk sürecek şekilde ve haftada 3 gün olacak şekilde 

uygulandı. Egzersiz eğitimi toplam 8 hafta sürdü. Egzersiz seansları haftanın 3 günü 

birbirini takip etmeyen günlerde yapıldı.  
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3.5.1. Kan Akımı Kısıtlaması İçin Uygun Basıncın Belirlenmesi 

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz sırasında, arteryel kan akımının tamamen 

durduğu basınç olarak tanımlanan arteryel oklüzyon basıncının (AOB) (yaklaşık 300 

mm Hg) % 40 (yaklaşık 120 mmHg) ile % 80’i (yaklaşık 240 mmHg) arasında değişen 

basınçlar kullanılır (172). Ekstremiteye uygulanmak istenen basınç pratik şekilde 

sistolik kan basıncı 1,3 ile çarpılarak bulunabileceği gibi önce AOB hesaplanıp 

ardından ne miktarda kısıtlanma isteniyorsa o yüzdeye karşılık gelen basınç miktarı 

hesaplanarak bulunabilir. AOB, bireyin sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı ve 

ekstremite çevresi kullanılarak hesaplanabilir. Loenneke ve arkadaşları, uygun 

basıncın istenen basınç yüzdesi ve ekstremite çevresine göre bulunabileceği bir 

diyagram geliştirmiştir (172). Uygun basıncı belirlemede ekstremite çevresinin 

anahtar bir rol üstlendiği bu yöntem hem pratik hem de bireysel olması yönüyle 

güvenilirdir. Bu çalışmada uygun basıncın belirlenmesi için, Loenneke ve 

arkadaşlarının alt ekstremite için geliştirdiği diyagram kullanıldı. Bireyin uyluk 

çevresi ölçülerek, uyluk çevresine göre, arteryel oklüzyon basıncının % 40’ına karşılık 

gelen basınç tablodan bulunarak uygulandı (Tablo 3.1).    

 

Tablo 3.1. Farklı uyluk çevresi uzunluklarına göre uygulanması gereken basınç 
miktarları. 

Uyluk çevresi Uygulanan basınç 

AOB %40 

Uygulanan basınç 

AOB %50 

Uygulanan basınç 

AOB %60 

<45-50,9 cm 80 mmHg 100 mmHg 120 mmHg 

51-55,9 cm 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 Akımı Kısıtlamasının Uygulanması  

Patella ile Inguinal ligament arasında 1/3 inguinal ligamente yakın olan kısım 

üzerinden uyluk çevresi ölçüldü. Pnömotik eksternal basınç aleti her iki uyluğa da bu 

kısım üzerinden uygulandı (Şekil 3.10). 10 cm Eksternal basınç aleti (Large 30-Inch 

STRAIGHT BFR Cuff, H+ cuff, USA) ile hasta egzersize başlamadan önce her iki 

uyluğa da takıldı. Kan akımı kısıtlaması egzersiz seansı boyunca uygulanmaya devam 
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edildi. Toplam kan akımı kısıtlama süresi 25 dakikadan başlayarak seanslar boyunca 

35 dakikaya ilerletildi. Kan akımı kısıtlamalı egzersiz yapılırken “cuff” (manşon) 

basıncı ilk seansta, hedef basıncın %50 ila 60’ı arasında düşük bir basınç düzeyine 

ayarlandı. İkinci ve sonraki seanslarda bireyin durumuna göre, basınç her seans için 

10 mmHg arttırılarak 1-2 hafta içinde hedef basınca ulaşıldı (Şekil 3.11).  

  

Şekil 3.8. Kan akımı için uygun basıncın belirlenmesi. 

 

 

Şekil 3.9. Kan akımı kısıtlamalı egzersizin uygulanışı. 
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3.5.3. Progresyon 

Kan akımı kısıtlaması olmadan egzersiz yapan grup egzersiz seansına 30 dk ile 

başladı ve 3. haftadan itibaren her hafta egzersiz süresi 5 dk arttırıldı (173). Aynı 

grupta egzersiz şiddeti kalp hızı rezervinin %70’inden başladı ve 5-8. haftalar arasında 

kalp hızı rezervinin % 85’ine kadar çıkıldı. Egzersiz şiddeti 5. haftada kalp hızı 

rezervinin %75’ine, 6. haftada %80’ine, 7. Haftada ise %85’ine çıktı. Kan akımı 

kısıtlaması ile egzersiz yapan grupta da aynı şekilde 3. haftadan itibaren her hafta 

egzersiz süresi 5 dk arttırıldı (173). Egzersiz şiddeti kalp hızı rezervinin % 45’inde 8 

hafta boyunca sabitti. Egzersiz seansları her iki grupta da aynı şekilde haftanın 3 günü 

birbirini takip etmeyen günlerde yapıldı. Egzersiz seanslarının hepsi fizyoterapist 

gözetiminde yapıldı. Egzersiz şiddeti eksternal olarak bisiklet ergometresine bağlanan 

bilgisayar programı ile (QRS-Card™ Stress PC Digital ECG system, Pulse Biomedical 

Inc., PA, ABD) ayarlandı.  

3.6. İstatistiksel Analizler  

İstatistiksel analizler SPSS (versiyon 24.0, IBM Corp, Armonk, NY, ABD) 

kullanılarak yapıldı. Yaş ve hastalık yılı gibi normal dağılım göstermeyen sayısal 

veriler için merkezi eğilim ölçüsü olarak Medyan, dağılım ölçüsü olarak çeyrekler 

arası aralık kullanıldı. Bu verilerin başlangıç değerlerinin birbiriyle karşılaştırılması 

için Mann Whitney U testi kullanıldı. Cinsiyet ve oral antidiyabetik ilaç kullanımı gibi 

nominal verilerin analizi ise ki-kare testi ile yapıldı. Başlangıçta grupların vücut kütle 

indeksleri arasında fark olup olmadığının anlaşılması için t testi kullanıldı. Gruplar 

arasında egzersiz eğitimi sonunda antropometrik veriler (VKİ, kas yüzdesi, yağ 

yüzdesi, yağ kütlesi), kan değerleri (Kan glukozu, Kolesterol, LDL, HDL) egzersiz 

testi değerleri (Kalp Hızı, Kan Basıncı) ve kas kuvveti açısından farklılık olup 

olmadığının gözlenmesi için tekrarlı ölçümlerde iki yönlü varyans analizi kullanıldı. 

Yaşam kalitesi verileri için Mann Whitney U testi kullanıldı. 
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Şekil 3.10. Çalışma akış şeması. 

 

 

 Çalışmaya uygunluk için 

değerlendirilen (n=37) 

Dışlanan  (n=1) 

   Dahil edilme kriterlerine 

uymayan  

 Periferik arter hastalığı  

 

Çalışmaya devam etmedi (n=2) 

 1 kişi 1. ayın sonunda eğitim 
programını bıraktı 

 1 kişi 1. haftanın sonunda eğitim 

programını bıraktı  

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz için ayrıldı 

(n=18) 

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubuna alındı 

(n= 16) 

 2 kişi çalışmaya katılmak 

istemediğini belirtti 

Çalışmaya devam etmedi (n=3) 

 1 kişi  3. Haftada bıraktı 

 1 kişi 1. ayda bıraktı 

 1 kişi 5. haftada bıraktı 

Kan akımı kısıtlamasız egzersiz (Kontrol 

grubu) için ayrıldı (n=18) 

 Kan akımı kısıtlamasız egzersiz grubuna 

alındı (n=17) 

 1 kişi çalışmaya katılmak 

istemediğini belirtti 

 

Analiz 

Takip 

Randomize edilen (n=36)   

Kayıt 

Randomizasyon 

8 haftalık egzersiz programını 

tamamlayan (n=14) 

Analiz edilen (n=14) 

8 haftalık egzersiz programını 

tamamlayan (n=14) 

Analiz Edilen (n=14) 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Demografik Özellikleri  

Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu (KKE) ve Orta Şiddetli Aerobik egzersiz 

grubunda (OAE) bireyler demografik özellikler yönünden birbirine benzerdi. KKE 

grubundaki bireylerin ortalama yaş değeri 55,73±6,50 yıl ve OAE grubundaki 

bireylerin ortalama yaş değeri 51,43±11,54 yıl idi. Bireyler arasında yaş bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,677). KKE grubunda kadınlar grubun % 

35’ini  erkekler ise % 64’ünü oluşturmaktaydı. OAE grubunda ise kadınlar % 57 

erkekler % 42,9’luk bir orana sahipti. Kadın ve erkek bireylerin dağılımı açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,449). Çalışmaya katılan 

bireylerin hastalık yılları KKE grubunda 2 (0-14) yıl, OAE grubunda ise 1,5 (0-6,25) 

yıl idi ve istatistiksel olarak gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0,489) (Tablo 4.1.). 

Çalışmaya katılan bireylerin büyük bir bölümü obez ve fazla kilolu bireylerden 

oluşmaktaydı. KKE grubunda fazla kilolu bireylerin oranı % 28,6, birinci derece obez 

bireylerin oranı %42,9, ikinci derece obez bireylerin oranı ise % 7,1 idi. OAE 

grubunda ise fazla kilolu bireylerin oranı %14,3, birinci derece obez bireylerin oranı 

%35,7, ikinci derece obez bireylerin oranı ise  %28,6 idi. Ancak gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu (p=0,521). KKE grubunda bireylerin % 21,4 ü OAE grubunda ise 

%7,1 i insülin kullanmaktaydı. Gruplar arasında insülin kullanımı açısından anlamlı 

fark yoktu (p=0,280) (Tablo 4.2).  
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Tablo 4.1. Tip 2 DM’li bireylerin başlangıç değerlerinin gruplara göre dağılımı 

  

  

  

  

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

p 
n (%) 

Ortanca (Ç.A) 

X̄ ±SS 
 n (%) 

Ortanca (Ç.A) 

X̄ ±SS 
 

Yaş (yıl)   55,73±6,50   51,43±11,54  0,677 

Cinsiyet  
Kadın 5 (35,7)   8 (57,1)   

0,449 
Erkek 9 (64,3)   6 (42,9)   

Hastalık yılı (yıl)   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 

Ç:A: Çeyreklerarası aralık KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu  OAE: Orta şiddetli aerobik egzersiz grubu   
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 Tablo 4.2. Tip 2 DM’li bireylerin vücut kompozisyonu ve ilaç kullanımının gruplara göre dağılımı   

VKİ:Vücut  kütle indeksi, ACEIs:Anjiotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri, ARBs: Amjiotensin reseptör blokerleri, KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, 

OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

 

 

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

 n (%) X̄ ±SS  n (%) X̄ ±SS  

Vücut Kompoizsyonu          

VKİ (kg/m2)    31,43±5,58   35,42±5,62  0,133 

Normal 

 ( ≥18.5-24.9 kg/m2 ) 
 2 (14,3)   1 (7,1)   

0,521 

Fazla Kilolu   

(≥25.0-29.9 kg/m2 ) 
 4 (28,6)   2 (14,3)   

Birinci Derece Obez  

 (≥30-34.9 kg/m2 ) 
 6 (42,9)   5 (35,7)   

İkinci Derece Obez                     

(≥35-39.9 kg/m2)      
 1 (7,1)   7 (28,6)   

Üçüncü Derece Obez   

 (≥40 kg/m2 ) 
 1 (7,1)   2 (14,3)   

İlaç Kullanımı          

Oral 

Antidiyabeti

k/ İnsulin 

Kullanımı   

İnsülin sensitizer  11 (78,6)   8 (57,1)   0,225 

İnsülin secretegog  7 (50)   5 (35,7)   0,445 

İnsülin  3 (21,4)   1 (7,1)   0,280 

Kalp İlacı 

Kullanımı  

Kan basıncı 

düzenleyiciler 

(Diüretikler/ACEIs/ 

ARBs) 

 3 (21,40)   1 (7,10)   0,596 

Beta bloker  2 (14,30)   4 (28,60)   0,648 
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4.2. Bireylerin Başlangıç Kan Değerleri  

Bireylerin başlangıç kan glukozu KKE grubunda 207,36±98,20 mg/dL iken 

OAE grubunda 188,80±108 mg/dL olarak ölçüldü. Ancak gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p=0,684). Bireylerin lipid profili incelendiğinde total 

kolesterol, LDL ve HDL bakımından gruplar arasında anlamlı fark yoktu (p=0,767, 

p=0,860, p=0,388, sırasıyla). VLDL ve trigliserit değerleri açısından da gruplar 

birbirine benzerdi (p=0,563, p=0,365, sırasıyla)  

Tablo 4.3. Bireylerin başlangıç kan değerleri. 
 

KKE (n=14) OAE  (n=14) 
Ort. Fark [%95 GA] 

P 

X̄ ±SS X̄ ±SS 

Kan Glukozu (mg/dL) 207,36±98,20 188,80±108,00 18,56 [75,59-112,72] 0,684 

Kolesterol (mg/dL) 220,09±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: düşük yoğunluklu lipoprotein, HDL: yüksek yoğunluklu Lipoprotein, VLDL: çok düşük 
yoğunluklu lipoprotein, GA: Güven Aralığı, KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta 

Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

4.3. Bireylerin Başlangıç Vücut Analizi Değerleri  

Bireylerin egzersiz eğitimine başlamadan önce VKİ değerleri KKE grubunda 

31,43±5,58 kg/m2 ve OAE grubunda ise 34,50±5,68 kg/m2 olarak ölçüldü. KKE grubu 

ile OAE grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0,196). Aynı şekilde 

başlangıç yağ kütlesi, yağ yüzdesi, kas kütlesi, arasında da anlamlı fark yoktu 

(p=0,205, p=0,140, p=0,492, sırasıyla).  
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Tablo 4.4. Bireylerin başlangıç vücut analizi değerleri. 

Vücut Kompozisyonu  
KKE (n=14) OAE (n=14) 

Ort. Fark [%95 GA] P 
X̄ ±SS X̄ ±SS 

VKİ (kg/m2) 31,43±5,58 34,50±5,68 -3,06 [-7,83-1,70] 0,196 

Yağ Kütlesi (kg)  30,56±12,15 36,74±11,0 -6,18 [-16,00-3,63] 0,205 

Yağ Yüzdesi (%) 33,50±9,437 38,82± 7,50 -5,32 [-12,54-1,89] 0,140 

Kas Kütlesi (kg) 56,64±10,17 53,48±8,43 3,15 [-6,3-12,65] 0,492 

Kas Yüzdesi (%) 63,15± 8,99 56,75 ±6,97 6,40 [-0,41-13,21] 0,064 

VKİ: Vücut kütle indeksi Ort. Fark: Ortalamalar arası fark GA: Güven Aralığı,  
KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu 

4.4. Bireylerin Başlangıç Egzersiz Testi Değerleri 

Bireylerin başlangıç egzersiz testi verilerine bakıldığında KKE grubunun 

ulaştığı maksimal yük 90,00±18,40 watt ve OAE grubunun ise 80,00±30,61 watt idi. 

Bireylerin başlangıçta ulaştıkları maksimal yük açısından aralarında anlamlı fark 

yoktu (p=0,390). Bireyler başlangıç testinde yaşa göre belirlenen maksimal kalp 

hızının KKE grubunda % 81,73’üne ve OAE grubunda ise % 75,04’üne ulaştı. KKE 

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

OAE grubunda ise bireylerin tamamı egzersiz testini semptom limitli olarak 

sonlandırdı. (Tablo 4.5)  
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Tablo 4.5. Bireylerin başlangıç egzersiz testi değerleri 

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

Ort. Fark [%95 GA] P 
X̄ ±SS X̄ ±SS 

Maksimal Yük (watt) 90,00±18,40 80,00±30,61 10 [-14,1-34,1] 0,390 

Hesaplanan VO2 (ml) 1458±262 1315±486 142,98 [-229,71-515,6] 0,429 

Hesaplanan VO2 

(ml/kg/dk) 
16,71±2,79 13,94±4,22 2,76 [-0,603-6,1] 0,147 

İstirahat Kalp Hızı 

(atım/dk) 
81,54±10,35 81,44±8,86 0,1 [-5,85-10,36] 0,565 

Maksimal Kalp Hızı 

(atım/dk) 
134,80±16,89 127,44±18,90 7,36 [-9,96-24,6] 0,383 

Maksimal kalp hızı (%) 81,73±9,08 75,04±8,49 6,33 [-1,85-15,24] 0,383 

İstirahat Kan Basıncı 

Diastolik (mmHg) 75,00±10,8 75,55±11,3 -0,55 [-11,25-10,14] 0,914 

Sistolik (mmHg) 121,50±13,34 116,66±12,24 4,84 [-7,61-17,27] 0,424 

Maksimal Egzersiz Sırasında Kan Basıncı 

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 akımı kısıtlamalı egzersiz grubu,  OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu, GA: Güven 
Aralığı. 

 

4.5. Bireylerin Başlangıç Kas Oksijenizasyon Değerleri 

Egzersiz testi sırasında kas oksijen satürasyonu  egzersiz başladıktan sonra her 

iki grupta önce yükseldi ve ardından egzersiz şiddeti arttıkça azaldı. Kas 

oksijenizasyon değeri bireyin maksimal efor sarfettiği  sırada minimum değerine ulaştı  

ve ardından soğuma fazına geçilmesiyle birlikte yeniden artarak başlangıç değerinin 

de yukarısına çıktı. Başlangıç kas oksijenizasyon değeri olarak belirlenen SmO2basal 

değeri KKE grubu ile OAE grubunda birbirine benzerdi. Bireyin egzersiz testinin 

yükleme fazı sırasındaki en yüksek nokta olarak belirlenen SmO2max değeri, ve 

bireyin maksimal efor sırasında ulaştığı minimal nokta olan SmO2min değeri 

yönünden de gruplar arasında başlangıçta anlamlı fark yoktu (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.6. Bireylerin başlangıç kas oksijenizasyon değerleri. 

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

X̄ ±SS X̄ ±SS 
Ort. Fark  

[%95 GA] 
P 

SmO2basal (%) 24,68 ±2,62 24,00 ±4,61 0,68                           

[-3,68-5,05] 
0,738 

SmO2max (%) 35,31 ±4,80 36,5±1,28 
1,18                               

[-5,15-2,78] 
0,527 

∆SmO2max (%) 10,68 ±7,31 12,5±4,33 
-1,81                                   

[-8,81-5,18] 
0,583 

SmO2min  25,68 ±4,33 23,50±2,90 
2,18                              

[1,39-5,76] 
0,565 

SmO2deox (%) 9,68 ±1,20 13,00±2,30 
3,31                                    

[-4,30-2,32] 
0,068 

SmO2maxrec (%) 32,31±4,91 28,00±5,68 
4,31                                      

[-0,37-9,00] 
0,074 

SmO2reox(%) 58,00± 3,56 51,50 ±8,23 
6,50                                      

[3,63-9,36] 
0,052 

∆SmO2maxrec (%) 33,31±2,20 27,50±7,29 
5,81                                     

[-1,11-12,74] 
0,093 

SmO2deox: SmO2max- SmO2min   SmO2reox:  SmO2maxrec-  SmO2min  ∆SmO2maxrec: 
SmO2maxrec- SmO2basal   ∆SmO2max: SmO2max- SmO2basal 

4.6. Bireylerin Başlangıç Periferik Kas Kuvveti Değerleri  

KKE grubundaki bireylerin başlangıç diz ekstansör kuvveti sağ tarafta 

19,08±3,86 kg ve sol tarafta 18,92±4,52 kg OAE grubunda ise sağ tarafta 19,56 ±5,37 

kg ve sol tarafta 19,30±5,51 kg olarak ölçüldü. Gruplar arasında başlangıç sağ ve sol 

diz ekstansiyonu kas kuvveti açısından anlamlı fark yoktu (p=0,816, p=0,864). Aynı 

şekilde başlangıç değerleri bakımından gruplar arasında sağ ve sol kalça ekstansiyonu 

açısından anlamlı fark yoktu (p>0,05).  

Tablo 4.7. Bireylerin başlangıç periferik kas kuvveti değerleri. 

Periferik Kas Kuvveti 
KKE (n=14) OAE (n=14) Ort. Fark 

[%95 GA] 
p X̄ ±SS X̄ ±SS 

Sağ Diz  

Ekstansörleri (kg) 
19,08±3,86 19,56±5,37 

-0,478 

[-4,72-3,76] 
0,816 

Sol Diz  

Ekstansörleri (kg) 
18,92±4,52 19,30±5,51 

-0,382 

[-4,96-(-4,20)] 
0,864 

Sağ Kalça 

Ekstansörleri (kg) 
13,44±3,73 14,48±4,62 

-1,044 

[-4,86 -2,77] 
0,574 

Sol Kalça 

Ekstansörleri (kg) 
12,95±3,13 13,32±3,79 

-0,365 

[-3,52-2,79] 
0,811 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli aerobik egzersiz grubu, GA: Güven 
Aralığı 
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4.7. Bireylerin başlangıç yaşam kalitesi değerleri 

Eğitim Öncesi KKE grubu ve OAE grubundaki bireylerin yaşam kalitesi 

verileri gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemekteydi (Tablo 4.6).  

Tablo 4.8. Bireylerin başlangıç yaşam kalitesi verileri 

  KKE 

(n=14) 

 OAE    

(n=14) 

  

 

  Ortanca (Ç.A)  Ortanca (ÇA)  P 
1. Boş zaman 

aktiviteleri 
 

0 (0-0)  
0 (0-0) 

 
1,00 

2. İş Yaşamı 
 

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 (-1,5-0)  
-1 (-1,5-0) 

 
1,00 

6. Aile Hayatı 
 

-2 (-2-1,5)  -2 (-2-0,5) 
 

0,687 

7. Arkadaşlar ve 

Sosyal İlişkiler 
 

-2 (-3,5-0)  
-2(-3,5-0) 

 
1,00 

8. Yakın ilişkiler 
 

0 (-4-0)  0 (-4-0) 
 

1,00 

9. Cinsel Yaşam 
 

0 (0-0)  0 (0-0) 
 

1,00 

10. Dış Görünüş 
 

0 (0-0)  0 (0-0) 
 

1,00 

11. Kendine 

Güven 
 

-2 (-2-0,5)  
-2(-2-0) 

 
0,920 

12.Motivasyon 
 

-3 (-4-0)  -3 (-4- 0) 
 

1,00 

13. İnsanların 

Bana Karşı 

Davranışları 

 

-4 (-6-(-2)) 
 

-4 (-6-0) 
 

1,00 

14. Gelecek 

Kaygısı 
 

0 (0-0)  
0 (0-0) 

 
0,801 

15. Maddi durum 
 

-2 (-3,5-0)  -1 (-3,5-0) 
 

1,00 

16. Hayat 

koşulları 
 

0 (0-0)  
0 (-2-0) 

 
1,00 

17. Başkalarına 

bağımlı olmak 
 

0 (0-0)  
0 (-2-0) 

 
0,801 

18. Yeme 

Özgürlüğü 

 
-6 (-9-3)  

-6 (-9-(-1)) 
 

0,614 

19. İçme 

Özgürlüğü 

 
-2 (-3-(-1)  

-2 (-3-0) 
 

0,479 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli aerobik egzersiz grubu ÇA: 
Çeyreklerarası Aralık 
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4.8. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Boyunca Seanslar Sırasındaki Kalp 

Hızları 

KKE grubundaki bireylerde egzersiz eğitiminin 1. Haftasında ortalama kalp 

hızı 107±8,9 idi. Egzersiz eğitiminin 3. Haftasında bu değer 106,2±8,62 idi. 5. Haftada 

bu değer 104,9±8,35, 8. Haftada ise bu değer 104±3,36 idi. OAE grubunda 1. 

Haftadaki kalp hızı 121,9±12,76 iken 8. Haftada bu değer 127,3±14,16 olarak 

kaydedildi (Şekil 4.1).  
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KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu  OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

 

Şekil 4.1. Bireylerin 8 hafta boyunca egzersiz seansları sırasında kaydedilen kalp 
hızları  
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4.9. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Kan Değerleri 

Analizleri 

Açlık kan glukozu, KKE grubunda eğitim öncesi ve sonrası değerler 

bakımından anlamlı oranda farklı idi (p=0,003) (Şekil 4.1). Ancak Kan Glukozu, Total 

Kolesterol, HDL ve LDL parametreleri açısından KKE ve OAE grupları arasında 

anlamlı fark yoktu (p=0,291) (Tablo 4.6). VLDL ve trigliserit değerleri ise KKE 

grubunda azalmazken aerobik egzersiz grubunda anlamlı olarak azalmıştı (p=0,040). 

Ancak gruplar arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0,05).  
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Tablo 4.9. Tip 2 DM’li bireylerin eğitim öncesi ve sonrası kan değerleri   

 

KKE (n=14) OAE  (n=14) Zaman x Grup η2
p 

Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 

Grup İçi 

p 

Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 
[%95 GA] 

Grup İçi 

p 
  

Kan Glukozu  

(mg/dL) 
207,36±98,20 112,18±18,70 95,18 

[14,02-176,33] 
0,003 188,80±108,00 137,00±58,30 51,80  

[-33,31-136,91] 
0,089 0,291 0,058 

Kolesterol   

(mg/dL) 
220,09±59,98 197,36±71,13 22,72  

[-27,15-72,61] 
0,978 227,00±43,06 196,00±46,63 31,00  

[-21,31-83,31] 
0,584 0,740 0,006 

LDL  

(mg/dL) 
138,81±49,01 121,72±63,08 17,09  

[-24,97-59,15] 
1,00 135,50±34,12 122,00±43,35 13,50  

[-30,61-57,61] 
1,00 0,864 0,002 

HDL  

(mg/dL) 
51,53±11,63 50,78±9,83 0,75  

[-6,02-7,53] 
1,00 47,48±9,06 46,31±9,37 1,17  

[-5,94-8,28] 
1,00 0,902 0,008 

VLDL  

(mg/dL) 
40,07±4,45 36,5±6,4 

-3,56  

[19,83-12,69] 
0,652 46,53±5,35 25,9±7,79 

-20,60 

 [-40,14-(-1,05)] 
0,040 0,178 0,089 

Trigliserit   

(mg/dL) 
200,3±72,13 232,6±91,10 

14,38  
[-65,98-94,75] 

0,713 232,6±26,75 129,6±38,42 
-103  

[-199,5- (-6,41)] 
0,038 0,157 0,098 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik egzersiz grubu, GA: Güven Aralığı 
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KKE: Kan Akımı Kısıtlamalı Egzersiz Grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

Şekil 4.2. Eğitim öncesi ve sonrası kan glukozu ve kolesterol değerleri (*= p<0,05) 
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4.10. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Vücut Analizi Ölçümleri  

VKİ, Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubunda 31,43±5,58 kg/m2’den egzersiz eğitimi 

sonunda 30,65±5,48 kg/m2’ye düştü. Aerobik egzersiz grubunda ise 34,50±5,68 kg/m2’den 

33,35±5,85 kg/m2’e düştü. Bu düşüş her iki grupta da anlamlı idi (p=0,012, p=0,001, sırasıyla). 

Yağ kütlesi ise kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubunda 30,56±12,15 kg’dan 28,85±11,89 kg’a 

azaldı. Aerobik egzersiz grubunda ise 36,74±11,0 kg’dan 35,30±11,12 kg’a düştü. Yağ 

kütlesindeki azalma her iki grupta da istatistiksel olarak anlamlı idi (KKE p=0,003; OAE 

p=0,01) Ancak hem VKİ’deki hem de yağ kütlesindeki azalma bakımından gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu (p=0,373, p=0,720, sırasıyla) (Şekil 4.2). KKE grubunda yağ yüzdesi 

istatistiksel olarak anlamlı oranda azalırken (p=0,006), kas yüzdesi anlamlı olarak arttı 

(p=0,008). Kontrol grubunda ise yağ yüzdesi ve kas yüzdesi bakımından anlamlı fark yoktu 

(p=0,188; p=0,141). Yağ yüzdesi ve kas yüzdesi bakımından gruplar arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo 4.7).  
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Tablo 4.10. Tip 2 DM’li bireylerin eğitim öncesi ve sonrası vücut kompozisyonu değerleri.   

Vücut 

Kompozisyonu 

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

Zaman 

x Grup 
η2

p 
Eğitim 

Öncesi  

X̄ ±SS 

Eğitim 

Sonrası  

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 
Grup İçi 

Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası  

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 
Grup İçi p 

VKİ (kg/m2) 31,43±5,58 30,65±5,48 
0,783  

[0,192-1,375] 
0,012 34,50±5,68 33,35±5,85 

1,15  

[0,559-1,741] 
0,001 0,373 0,036 

Yağ Kütlesi (kg)  30,56±12,15 28,85±11,89 
1,713  

[0,641-2,784] 
0,003 36,74±11,0 35,30±11,12 

1,447  

[0,375-2,519] 
0,01 0.720 0,006 

Yağ Yüzdesi (%) 33,50±9,44 32,37±9,72 
1,125 

 [0,362-1,888] 
0,006 38,82±7,50 38,32 ± 7,78 

0,5  

[-0,263-1,263] 
0,188 0,243 0,062 

Kas Kütlesi (kg) 56,64±10,17 56,41±10,26 
0,230[-0,26-

0,72] 
0,342 53.48±8.43 52.83±8.83 

0,65 [-1,207—

0,93] 
0,025 0,251 0,081 

Kas Yüzdesi (%) 
63,15± 

8,90 
64,20±9,26 

1,05   

[0,303-1,797] 
0,008 56,75±6,97 57,30± 7,37 

0,55  

[-0,197-1,297] 
0,141 0,337 0,042 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  
VKI: Vücut Kütle İndeksi  Ort. Fark: Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Grup farklılıkları  [%95 GA]: %95 Güven Aralığı     
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KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu,   OAE:Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

Şekil 4.3. Eğitim öncesi ve sonrası bireylerin vücut kütle indeksi ve  yağ kütlesi değerleri (*=p<0,05). 
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KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu,   OAE:Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  

Şekil 4.4. Eğitim öncesi ve sonrası bireylerin yağ yüzdesi ve kas kütlesi değerleri (*=p<0,05). 
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4.11. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Kas Kuvveti Ölçümleri 

KKE grubunda ve kontrol grubunun her ikisinde de diz ekstansör ve kalça ekstansör kas 

kuvveti istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttı (p<0,05). Ancak gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık yoktu (p>0,05) (Tablo 4.8). 
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Tablo 4.11. Bireylerin eğitim öncesi ve sonrası kas kuvveti değerleri. 

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

Zaman 

x Grup 
η2

p   
Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] P 

Grup 

İçi p 

Eğitim Öncesi  

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] P 
Grup İçi p 

Periferik Kas Kuvveti          

Sağ Diz ekstansörleri 

(kg) 
19,08±3,86 24,51±6,22 

5,43  

[3,07-7,77] 
<0,001 19,56±5,37 22,18±3,34 

2,62  

[0,15-5,08] 
0,039 0,101 0,135 

Sol Diz ekstansörleri 

(kg) 
18,92±4,52 25,15±5,81 

6,22  

[1,94-10,50] 
<0,001 19,30±5,51 23,38±3,75 

4,08  

[0,41-8,57] 
0,015 0,321 0,052 

Sağ Kalça 

ekstansörleri (kg) 
13,44±3,73 17,75±4,84 

4,31  

[2,24-6,39] 
<0,001 14,48±4,62 16,62±2,94 

2,145  

[-0,029 -4,31] 
0,05 0,146 0,108 

Sol Kalça 

ekstansörleri (kg) 
12,95±3,13 17,92±4,70 

4,96  

[3,18-6,74] 
<0,001 13,32±3,79 16,35±2,53 

3,03  

[1,17-4,90] 
0,003 0,134 0,114 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli aerobik egzersiz grubu, GA: Güven Aralığı 



60 

 

4.12. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Egzersiz Testi Değerleri  

Egzersiz eğitimi öncesi egzersiz testinde bireylerin KKE grubunda sadece % 7,1’i 

maksimale ulaştı. Geri kalan bireyler egzersiz testini semptom limitli olarak tamamladı. Bu 

bireylerin ise % 42,9’unun testi bitirme nedeni dispne idi. Geri kalan bireyler ise (% 50) testi 

bacak yorgunluğu nedeniyle bitirdi. Kontrol grubunda ise başlangıçta bireylerin tamamı testi 

semptom limitli olarak bitirdi. Bu bireylerin %64,3 ü testi bacak yorgunluğu nedeniyle 

bitirirken % 35,7’si dispne nedeniyle bitirdi. 8 haftalık Egzersiz eğitimi sonunda ise KKE 

grubunda bireylerin % 42,9’u maksimale ulaştı. Geri kalan bireyler ise egzersizi semptom 

limitli olarak tamamladı. Bireylerden % 28,6’sı egzersizi dispne nedeniyle bitirirken, geri kalan 

bireyler ise bacak yorgunluğu nedeniyle bıraktı. Kontrol grubunda ise bireylerin % 28,6’sı 

maksimale ulaştı. Geri kalan bireyler egzersizi semptom limitli olarak tamamladı. Bu bireylerin 

de % 50’si bacak yorgunluğu nedeniyle bitirirken % 21,4’ü de dispne nedeniyle bitirdi.   

Kademeli egzersiz testi sırasında eğitim öncesi ve eğitim sonrası değerler 

karşılaştırıldığında istirahat kalp hızı, egzersiz sırasında ulaşılan maksimal kalp hızı ve ulaşılan 

maksimal yük her iki grupta da arttı (p<0,05). Ancak gruplar arasında anlamlı fark yoktu 

(p>0,05) (Tablo 4.9). Bireylerin submaksimal yüklerdeki kalp hızları karşılaştırıldığında da 

bireylerin eğitim öncesi ve sonrası verileri her iki grupta da birbirinden farklıydı (p<0,05). 

Ancak gruplar arası fark yoktu (p>0,05) (Şekil 4.3). 
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Tablo 4.12. Egzersiz eğitimi öncesi ve sonrasında bireylerin kademeli egzersiz testindeki kalp hızı ve kan basıncı değerleri. 

 

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

Eğitim Öncesi  

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası  

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 

Grup 

İçi p 

Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 

Grup İçi 

p 

Zaman x 

Grup 
η2

p 

Maksimal Yük (watt) 90,00±18,40 123,00±27,10 
33,0  

[22,10-43,80] 
<0,0001 80,00±30,61 109,44±27,32 

29,444 

[17,96-40,92] 
<0,0001 0,642 0,013 

VO2 (ml) 1458±262 1794±361 
-336 

[-548-(-123) 
0,004 1315±486 1437±635 

-122 

[-346-101] 
0,168 0,162 0,111 

VO2 (ml/kg/dk) 16,71±2,79 20,76±6,11 
-4,052 

[-8,35-0,246] 
0,06 13,94±4,22 15,29±6,46 

-1,12 

[-5,65-3,4] 
0,580 0,337 0,054 

İstirahat Kalp Hızı (atım/dk) 81,54±10,35 77,27±9,58 
4,8  

[1,92-7,67] 
0,005 81,44±8,86 77,33±10,63 

4,11 

[1,07-7,14] 
0,012 0,732 0,007 

Maksimal Kalp Hızı (atım/dk) 134,80±16,89 141,10± 20,00  6,3 

[0,4-12,10] 
0.038 127,44±18,90 134,66±19,59 

7,2 

[1,01-13,43] 
0,025 0,823 0,003 

Maksimal kalp hızı (%) 81,73±9,08 85,4± 9,86 
-3,66  

[-7,30-(-0,027] 
0,048 75,04±8,49 79,22±8,70 

-4,181  

[-8,01-0,348] 
0,034 0,839 0,003 

İstirahat Kan Basıncı           

Diastolik (mmHg) 
75,00± 

10,80 

69,00± 

9,94 

6,00 

[-1,58-13,58] 
0,113 

75,55± 

11,30 

73,33± 

10,00 

2,22  

[-5,77-10,21 
0,565 0,479 0,030 

Sistolik (mmHg) 
121,50± 

13,34 

111,00± 

9,94 

10,500 

[4,140 

16,860] 
0,003 

116,66± 

12,24 

112,22± 

9,71 

4,444 

[-2,259-

11,148] 

0,180 0,185 0,101 

Maksimal Egzersiz Sırasında 

Kan Basıncı 
          

Diastolik (mmHg) 
80,00± 

6,66 

83,00± 

8,23 

3,00 

[-3,92-9,92] 
0,374 

82,22± 

13,01 

77,77± 

9,71 

-4,44 

[-11,74-2,85] 
0,216 0,137 0,125 

Sistolik (mmHg) 
157,00± 

15,67 

184,00± 

12,64 

27,00 

[14,66- 

39,33] 
<0,0001 

153,33± 

8,66 

166,66± 

17,32 

13,33 

[0,33-26,33] 
0,045 0,126 0,132 

KKE: Kan Akımı Kısıtlamalı Egzersiz Grubu,   OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu, GA: Güven Aralığı 
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Tablo 4,13, Bireylerin egzersiz testi sırasındaki Modifiye borg skalasına göre maksimum yükte algılanan efor düzeyleri 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik egzersiz grubu 

 

 

 

 
KKE (n=14) 

 
OAE (n=14) 

 Gruplararası 

p 

Ortanca (IQR) 
Grup İçi 

p 

 Ortanca 

(IQR) 

Grup İçi 

p 

 
Eğitim Öncesi Eğitim Sonrası 

Dispne 

(Modifiye 

Borg) 

Eğitim Öncesi 8 (8-8,25) 
0,020 

 
8 (8-9) 

0,007 

 

0,780 <0,001 
Eğitim Sonrası 7 (7-8) 

 
6 (6-6) 

 

Bacak 

Yorgunluğu 

(Modifiye 

Borg) 

Eğitim Öncesi 8 (7-9) 

0,010 

 
8 (8-9) 

0,016 

 

0,0842 1,00 
Eğitim Sonrası 7 (6,75-7,25) 

 
7 (6,5-7,5) 

 

Genel 

Yorgunluk 

(Modifiye 

Borg) 

Eğitim Öncesi 8 (8-8,25) 

0,034 

 
8 (7,5-8,5) 

0,031 

 

0,720 0,113 
Eğitim Sonrası 7,5 (7-8) 

 
7 (6-7,5) 
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%40 MY: Maksimal yükün %40’ındaki yükteki kalp hızı %60 MY: Maksimal yükün % 60’ındaki kalp hızı %80 

MY: Maksimal yükün %80’indeki kalp hızı MY: Maksimal yükteki kalp hızı (maksimal  kalp hızı)  

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik egzersiz grubu  

Şekil 4.5. Bireylerin submaksimal yüklerdeki kalp hızlarının ve maksimal kalp hızının 

gösterimi  
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4.13. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Kas Oksijenizasyonu  

Egzersiz testi sırasında kas oksijen değeri egzersiz başladıktan sonra her iki grupta önce 

yükselmekte ve ardından egzersiz şiddeti arttıkça azalmaktaydı. Soğuma fazına geçilmesiyle 

birlikte kas oksijenizasyon değeri yeniden artmaktaydı (Şekil 4.4). Kas oksijen değerini 

gösteren bu eğrinin şekli her iki grupta  eğitim sonrasında da değişmedi. SmO2basal değeri 

OAE grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda yükselmişti (p=0,002). KKE grubunda ise 

değişiklik yoktu (p>0,05). SmO2max değeri KKE grubunda 8 haftalık egzersiz eğitimi sonunda 

istatistiksel olarak anlamlı oranda artmıştı (p=0,001). OAE grubunda 8 haftalık egzersiz eğitimi 

sonunda SmO2max değeri anlamlı oranda artmıştı (p=0,001). Bu değişim gruplararasında da 

farklılık göstermişti (Zaman×Grup=0,008). Başlangıç değerinden maksimal eforun gösterildiği 

noktaya kadar gerçekleşen oksijen satürasyon değişimini ifade eden ∆SmO2max değeri KKE 

grubunda ve OAE grubunda anlamlı oranda değişmişti (p=0,029;0,002).  SmO2deox olarak 

ifade edilen kas oksijen yüzdesindeki düşüş değeri, eğitim sonrasında her iki grupta da anlamlı 

olarak değişmedi. SmO2reoxy olarak ifade edilen ve soğuma sırasında kas oksijenizasyon 

değerindeki yükselmeyi gösteren değer eğitim sonunda KKE grubunda anlamlı oranda 

yükselmişti (p=0,001).  SmO2reoxy  değeri OAE grubunda da anlamlı oranda yükselmişti 

(p=0,006). Ancak gruplar arasında anlamlı fark yoktu (Zaman×Grup=0,081) (Tablo 4.11).  
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Tablo 4.14. Bireylerin kademeli egzersiz testi sırasındaki kas oksijenizasyon  değerleri.  

SmO2deox: SmO2max- SmO2min   SmO2reox:  SmO2maxrec-  SmO2min  ∆SmO2maxrec: SmO2maxrec- SmO2basal   ∆SmO2max: SmO2max- SmO2basal 
 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik egzersiz grubu, GA: Güven Aralığı 

 

 

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

Zaman x Grup η2
p Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 

Grup İçi 

p 

Eğitim Öncesi 

X̄ ±SS 

Eğitim Sonrası 

X̄ ±SS 

Ort. Fark 

[%95 GA] 

Grup İçi 

p 

SmO2basal (%) 24,68 ±2,62 25,31±3,52 
-0,629 

[-2,66-1,40] 
0,513 24,00 ±4,61 31,5±4,33 

-7,5 

[-9,53-(-5,46)] 
0,002 0,001 0,187 

SmO2max (%) 35,31±4,80 57,00±13,31 21,68 

[-27,92-(-6,22)] 
0,001 36,50±3,32 47,00±1,54 

-10,05 

[-15,95-(-5,04)] 
0,001 0,008 0,003 

∆SmO2max (%) 10,68±7,31 31,68±12,34 
2,67 

[-7,38-12,72] 
0,029 12,50±4,33 15,50±5,48 8,80[-0,73-18,33] 0,002 0,001 0,003 

SmO2min (%)  25,68±4,33 44,87±12,33 -4,33 [-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 

SmO2deox (%) 9,68±1,20 9,31±4,48 
-4,66   

[-5,24-4,08] 
0,798 13,00±0,30 16,14±3,02 

9,20  

[8,64-9,75] 
0,089 0,098 0,081 

SmO2maxrec (%) 32,31±4,91 30,31±10,56 
8,33  

[3,9-12,74] 
0,423 28,00±5,68 40,50±14,90 

20,00 

 [15,80-24,1] 
<0,001 0,001 0,069 

SmO2reox(%) 58,00±3,56 78,00±4,50 
4,0 

[-0,28-8,28] 
0,001 51,50±8,23 62,50±13,84 

17,40 

[13,3-21,46] 
0,006 0,081 0,448 

∆SmO2maxrec (%)  33,31±2,20 52,68±7,36 
2,00  

[4,76-8,76] 
0,001 27,50±7,29 31,00±15,43 

12,50  

[20,58-33,41] 
0,173 <0,001 0,291 
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4.14. Bireylerin Egzersiz Eğitimi Öncesi ve Sonrası Yaşam kalitesi  

Yaşam kalitesi anketinde “boş zaman aktiviteleri” “Dış görünüş” “insanların 

bana karşı davranışları” “Gelecek kaygısı” “maddi durum” “yeme özgürlüğü” ve 

“içme özgürlüğü” alanlarında her iki grupta da iyileşme görüldü (p<0,05). İş yaşamı 

alanında sadece kontrol grubunda iyileşme vardı (p<0,05) (Tablo 4.12). Diğer 

alanlarda ise KKE grubunda ve Kontrol grubunda herhangi bir fark görülmedi 

(p<0,05).  

Tablo 4.15. Bireylerin KKE ve Kontrol grubunda ADDQoL yaşam kalitesi anketine 
göre eğitim öncesi ve eğitim sonrası sonuçları. 

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

Ortanca 

(Ç.A) 
P 

Ortanca 

(ÇA) 
P 

Eğitim 

öncesi 

Eğitim 

sonrası 

1. Boş zaman 

aktiviteleri 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

0,034 

0 (0-0) 

0,034 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-1-0) 0 (-1-0) 

2. İş Yaşamı 

Eğitim 

Öncesi 
0 (-1-0) 

0,472 

0 (-1-0) 

0,020 1,00 0,479 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-0,5-0) 0(0-0) 

3. Yolculuklar 

Eğitim 

Öncesi 
0 (-2-0) 

0,163 

0 (-2-0) 

0,280 0,801 1,00 
Eğitim 

Sonrası  
0 (-1-0) 0 (-1-0) 

4. Tatiller  

Eğitim 
Öncesi 

0 (-1-0) 

0,666 

0 (-1-0) 

0,891 1,00 0,762 
Eğitim 

Sonrası 
-1 (-1-0) 0 (-1-0) 

5. Fiziksel 

aktiviteler 

Eğitim 

Öncesi 
-1 (-1,5-0) 

0,217 

-1 (-1,5-0) 

0,714 1,00 0,287 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-2-(-1) -1 (-2-0) 

6. Aile Hayatı 

Eğitim 

Öncesi 
-2 (-2-1,5) 

0,207 

-2 (-2-0,5) 

0,470 0,687 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
-1 (-2,5-0) -1 (-2,5-0) 

7. Arkadaşlar 

ve Sosyal 

İlişkiler 

Eğitim 

Öncesi 
-2 (-3,5-0) 

0,074 

-2(-3,5-0) 

0,074 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-0,5-0) 0 (-0,5-0) 

8. Yakın 

ilişkiler 

Eğitim 

Öncesi 
0 (-4-0) 

0,102 

0 (-4-0) 

0,102 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-0,5-0) 0 (-0,5-0) 

9. Cinsel 

Yaşam 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

0,157 

0 (0-0) 

0,317 1,00 0,762 
Eğitim 
Sonrası 

0 (0-0) 0 (0-0) 
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Tablo 4.15. (Devam) Bireylerin KKE ve Kontrol grubunda ADDQoL yaşam kalitesi 

anketine göre eğitim öncesi ve eğitim sonrası sonuçları. 

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

Ortanca 

(Ç.A) 
P 

Ortanca 

(ÇA) 
P 

Eğitim 

öncesi 

Eğitim 

sonrası 

10. Dış 

Görünüş 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

0,005 

0 (0-0) 

0,010 1,00 0,650 
Eğitim 

Sonrası 
-2 (-2-0) -2 (-2-0) 

11. Kendine 

Güven 

Eğitim 

Öncesi 
-2 (-2-0,5) 

0,150 

-2(-2-0) 

0,203 0,920 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
-1 (-2,5-0) -1 (-2,5-0) 

12.Motivasyon 

Eğitim 

Öncesi 
-3 (-4-0) 

0,750 

-3 (-4- 0) 

0,513 1,00 0,362 
Eğitim 

Sonrası 
-2 (-2,5-0) 0 (-2,5-0) 

13. İnsanların 

Bana Karşı 

Davranışları 

Eğitim 

Öncesi 
-4 (-6-(-2)) 

0,002 

-4 (-6-0) 

0,007 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (0-0) 0 (-1,5-0) 

14. Gelecek 

Kaygısı 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

0,024 

0 (0-0) 

0,038 0,801 0,724 
Eğitim 

Sonrası  
-1 (-2-0) 0 (0-0) 

15. Maddi 

durum 

Eğitim 
Öncesi 

-2 (-3,5-0) 

0,011 

-1 (-3,5-0) 

0,017 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (0-0) 0 (0-0) 

16. Hayat 

koşulları 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

1,00 

0 (-2-0) 

1,00 1,00 1,00 
Eğitim 

Sonrası 
0 (0-0) 0 (-0,5-0) 

17. 

Başkalarına 

bağımlı olmak 

Eğitim 

Öncesi 
0 (0-0) 

0,798 

0 (-2-0) 

0,672 0,801 0,762 
Eğitim 

Sonrası 
0 (-1-0) 0 (-1-0) 

18. Yeme 

Özgürlüğü 

Eğitim 

Öncesi 
-6 (-9-3) 

0,008 

-6 (-9-(-1)) 

0,034 0,614 0,223 
Eğitim 

Sonrası 
-3 (-5-(-2)) -2 (-4,5- -1) 

19. İçme 

Özgürlüğü 

Eğitim 

Öncesi 
-2 (-3-(-1) 

0,003 

-2 (-3-0) 

0,011 0,479 0,545 
Eğitim 

Sonrası 

-2 (-3- (-

1,5) 
-2 (-3-0) 

KKE: Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubu, OAE: Orta Şiddetli Aerobik Egzersiz Grubu  ÇA: Çeyrekler 
Arası Aralık 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada bisiklet ergometresinde kan akımı kısıtlaması ile ve kan akımı 

kısıtlaması olmadan yapılan 8 haftalık aerobik egzersiz eğitiminin etkileri araştırıldı. 

Glisemik profil, lipid profil, vücut analizi, kademeli egzersiz testi, kas kuvveti, kas 

oksijenizasyonu ve yaşam kalitesi değerleri karşılaştırıldı. KKE grubunda açlık 

plazma glukozunda gelişme görülürken, aerobik egzersiz grubunda VLDL ve 

trigliserit değerleri anlamlı oranda azaldı. Kontrol grubunda sadece VKİ ve yağ kütlesi 

azalırken, KKE grubunda VKİ, yağ kütlesi, yağ yüzdesi ve kas yüzdesi azaldı. Diz ve 

kalça ekstansör kas kuvveti her iki grupta da azaldı. Bireylerin kademeli egzersiz testi 

verileri incelendiğinde Maksimal yük ve maksimal kalp hızının her iki grupta da 

anlamlı olarak arttığı, maksimal egzersiz sırasındaki sistolik basıncın her iki grupta 

arttığı, istirahat sistolik kan basıncının sadece KKE grubunda arttığı kontrol grubunda 

ise aynı kaldığı gözlendi. Bireylerin hesaplanan maksimal oksijen tüketimi sadece 

KKE grubunda arttı. Kilogram başına oksijen tüketimi her iki grupta da değişmedi. 

Bireylerin maksimal egzersiz sırasındaki algılanan efor düzeyleri kıyaslandığında 

KKE grubu ve aerobik egzersiz grubunda maksimal yük sırasında algılanan efor, 

dispne, bacak yorgunluğu ve genel yorgunluk parametreleri anlamlı oranda iyileşti. 

Aerobik egzersiz grubundaki maksimal yükte algılanan dispne parametresindeki düşüş 

daha fazla olduğu görüldü. Kas oksijenizasyon parametreleri açısından bireylerin 

göreceli kas oksijen satürasyonu verilerinde her iki grupta da değişiklik olmadı.Yaşam 

kalitesi bakımından her iki grupta da benzer alanlarda (boş zaman aktiviteleri, Dış 

görünüş, insanların bana karşı davranışları, Gelecek kaygısı, maddi durum, yeme 

özgürlüğü, içme özgürlüğü) iyileşme oldu. Ancak iş yaşamı alanında sadece aerobik 

egzersiz grubunda iyileşme oldu.  

Açlık plazma glukozunda kan akımı kısıtlaması olan grupta iyileşme görüldü 

ancak kan akımı kısıtlaması olmayan grupla kıyaslandığında gruplar arası fark 

görülmedi. Açlık plazma glukozundaki düşüşün istatistiksel olarak anlamlı olmayışı 

birçok farklı sebebe bağlı olabilir. Bunlardan biri egzersiz eğitiminin süresidir. Bello 

ve arkadaşlarının Tip 2 diyabetli bireylerde yaptığı bir çalışmada bisiklet 

ergometresinde haftanın 3 günü 30 dk yapılan 8 hafta süreli egzersiz ile açlık plazma 

glukozunda gelişme görülmemiştir (174). Liag ve arkadaşları tip 2 diyabetli hastaların 
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aerobik egzersizden fayda görebilmesi için, bisiklet egzersizi için minimal dozun en 

az haftada 210 dakika olması gerektiğini söylemiştir (175). Bizim çalışmamızda 

aerobik egzersiz süreleri her iki grupta da eşit tutulmak istenmiştir. Egzersiz sırasında 

kan akımı kısıtlaması uygulanırken dikkat edilmesi gereken en önemli nokta kan akımı 

kısıtlaması uygulama süresinin 30 dakikayı aşmamasıdır. Bu çalışmada egzersiz süresi 

her iki grupta ısınma ve soğuma dahil 45 dakika olacak şekilde ayarlanmıştır. Bu 

durumda haftalık toplam egzersiz süresi 135 dakika olmuştur. Bu süre her ne kadar 

kan akımı kısıtlaması uygulanan grupta egzersize kronik adaptasyonların oluşması için 

yeterli stres cevabı oluştursa da kan akımı kısıtlaması olmadan egzersiz yapan grupta 

yetersiz kalmış olabilir.   

Literatürde bisiklet ergometresinde yapılan 40-50 dk’lık aerobik egzersizin 

açlık plazma glukozu üzerinde olumlu etkisinin gösterildiği çalışmalar mevcuttur 

(176, 177). Ancak bu çalışmaların sürelerinin 8 haftadan uzun sürmesi dikkat çekicidir. 

Whyne ve arkadaşları 50 dk durasyonlu aerobik egzersiz eğitiminin 8 hafta sonunda 

etkinliğini araştırmış ve açlık plazma glukozunda gelişme görememiştir (178).  

Bazı yazarlar ise egzersizin açlık plazma glukozunu etkilemediğini ancak 

tokluk glukozu ve gün içinde hiperglisemik olarak geçirilen sürelerde azalma 

olduğunu bu yüzden açlık plazma glukozunda değişiklik olmadığını ancak metabolik 

profilin daha uzun vadeli göstergesi olan HbA1c düzeylerinde düşme olduğunu iddia 

etmiştir. Bu alanda yapılan birçok çalışmada Açlık plazma glukozu yerine HbA1c 

değeri değerlendirilmiştir. Kan glukozunun değerlendirilmesinde açlık plazma 

glukozunun değerlendirildiği çalışmalardan bazılarında kan glukozunda gelişme 

görülmemesi bu sonuca bağlanmıştır. Mevcut çalışmamızda da egzersiz süresi 8 hafta 

olarak belirlendiği için (HBA1c değeri 3 aylık aralıklarla ölçüldüğünden) HbA1c 

değerini egzersiz eğitimi sonrası ölçmek mümkün olmamıştır.  

Postprandial (Öğün sonrası) hiperglisemi büyük ölçüde kas dokudaki insülin 

direnciyle, açlık hiperglisemisi ise büyük ölçüde karaciğerdeki insülin direnci ile 

ilişkilidir. 1 hafta boyunca yapılan egzersiz periferal insülin sentitivitesinde artış ile 

sonuçlanırken hepatik insülin sensitivitesine etkisi olmamıştır. Bu da egzersize 

periferal adaptasyonların daha hızlı geliştiğini, dolayısı ile öncelikle postprandial 

(öğün sonrası) glukoz seviyesinde azalma ile sonuçlandığını düşündürmektedir. Bu 
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bilgiler ışığında kan akımı kısıtlaması olmadan egzersiz yapan grupta 8 haftalık 

sürenin adaptasyon gelişimi için yetersiz kaldığı düşünülebilir.  

Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersizle hem aerobik hem de dirençli 

egzersizin etkilerini görmek mümkündür. Literatürde aerobik egzersizle dirençli 

egzersizin eş zamanlı olarak yapıldığı çalışmalarda açlık plazma glukozunda % 8 ile 

% 33,25 arasında değişen oranlarda düşüş olmuştur (179-182). Kadoglu ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada 24 hafta süreyle 60 dakikalık dirençli ve aerobik 

egzersizin birlikte yapıldığı çalışmada açlık plazma glukozunda % 33, 25’lik bir düşüş 

görülmüştür (181). Yavari ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada ise 40 dakika 

boyunca haftada 3 gün dirençli ve aerobik egzersizi birlikte yapan Tip 2 diabetes 

mellituslu bireylerde kan glukozunda düşüş % 28,2 olmuştur (182). Mevcut 

çalışmamızda kan akımı kısıtlamalı egzersiz yapan grupta açlık plazma glukozunda % 

45,9 oranında bir düşme olmuştur. Bu değer yukarıda bahsedilen oranlardan daha 

yüksektir. Dolayısı ile bu egzersiz protokolü ile, dirençli ve aerobik egzersizin birlikte 

yapıldığı egzersiz çalışmalarına göre, daha kısa süreli egzersiz seansları kullanılarak 

daha iyi sonuç elde edilmiştir.  

Çalışmada grupların açlık kan glukozu sonuçlarını etkileyecek faktörlerden biri 

de egzersizin uygulandığı zamanıdır. Savikj ve arkadaşları öğleden sonra yapılan 

egzersizlerin sabah saatlerinde yapılan egzersize göre metabolik profilde daha fazla 

iyileşme gösterdiğini belirtmiştir (183). Mevcut çalışmada hastaların egzersiz seansına 

katılım zamanları 10:00-17:00 arasında değişim göstermesinin de sonucu 

etkileyebileceği düşünülmüştür.   

Burada bir noktaya daha değinmek gerekir. Yapılan sistematik derlemelerde 

aerobik egzersizle dirençli egzersizin birlikte yapıldığı çalışmalarda kan glukozunda 

aerobik veya dirençli egzersizin tek başına yapıldığı çalışmalara göre daha fazla 

gelişme kaydedilmiştir. Bu çalışmaların büyük bir çoğunluğu fazla kilolu/obez 

bireylerde yapılmıştır (VKİ > 25 kg/m2/ VKİ> 30 kg/m2). Kobayashi ve arkadaşları 

normal kilolu ve tip 2 diyabetli bireylerde aerobik egzersiz, dirençli egzersiz ve 

aerobik ve dirençli egzersizi birlikte yapmış ve sonuç olarak dirençli egzersiz 

eğitimiaerobik egzersizden daha etkili bulunmuş ve dirençli egzersizle kombine 

egzersiz arasında bir fark bulunamamıştır. Aerobik egzersize dirençli egzersizin 
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eklenmesiyle etkinin arttığı görülmüştür (184). Bu bulgular her ne kadar fazla kilolu 

ve obez bireylerde kombine eğitimin üstünlüğü literatürdeki geçmiş çalışmalarda 

gösterilmiş olsa da normal kilolu bireylerde aerobik eğitimin dirençli egzersiz 

programına eklenmesinin ekstra yarar sağlamadığı fikrini akıllara getirebilir. Bizim 

çalışmamızda da bireylerin büyük bir çoğunluğunun obez olması dikkat çekmektedir. 

Bu yüzden daha sonra yapılacak çalışmalarda kan akımı kısıtlamalı egzersiz ve aerobik 

egzersizin kan glukozu üzerine etkinliğinin vücut kütle indeksi 30 kg/m2’nin altında 

olan tip 2 diyabetli bireylerde karşılaştırılmasının faydalı olacağı düşünülmüştür. Bu 

bireylerde kan akımı kısıtlamalı egzersizin aerobik egzersizden daha faydalı olması 

olasıdır.  

Tip 2 diyabetli bireylerde sıklıkla görülen dislipidemi tipi, artmış trigliserit ve 

azalmış HDL’dir. LDL seviyesi non-diyabetik bireylerle aynı ya da hafifçe artmış 

olabilir (185). Zaki ve arkadaşları yaptıkları sistematik derlemede aerobik egzersiz ve 

dirençli egzersizin birlikte yapıldığı çalışmlarda LDL, HDL ve total kolesterol 

düzeyinin aynı kaldığını ancak trigliserit düzeyinin anlamlı olarak azaldığını 

göstermişlerdir (186). Huu ve arkadaşları ise yaptıkları bir sistematik derlemede 

kombine egzersizle aerobik egzersizi karşılaştıran çalışmaları ele almış ve trigliserit 

ve total kolesterol bakımından kombine egzersizin daha etkili olduğunu bulmuştur 

(187). ADA tip 2 diyabetli bireylerde LDL seviyesinin <100 mg/dL, HDL seviyesinin 

> 40 mg/dL ve trigliserit seviyesinin ise <150 mg/dL olması gerektiğini belirtmiştir. 

Mevcut çalışmada bireylerin HDL seviyeleri bu değerin üzerindedir. Trigliserit 

seviyeleri ise 200 mg/dL’nin üzerindedir. Ancak sadece aerobik egzersiz yapan grupta 

trigliserit seviyesi azaldı. Bu noktada vücuttaki lipid metabolizmasını da hatırlamak 

gerekir. Aslında trigliseritler iki farklı şekilde elde edilebilirler. Bunlardan biri, 

endojen yani hepatik yol diğeri ise eksojen yani diyetle alınan yağların emilimiyle 

oluşan ve kaynağı bağırsaklar olan yoldur. Diyetle birlikte alınan yağlar ince 

bağırsakta emildikten sonra şilomikron denilen yapıları oluşturur. Bu yapılar içinde 

trigliseritleri barındırır. Şilomikronlar aracılığı ile taşınan trigliseritler kas dokusunda 

serbest yağ asitlerine dönüşerek enerji kaynağı olarak kullanılırlar. Aslında 

şilomikron, VLDL, IDL, LDL denilen yapıların hepsi trigliserit ve kolesterol gibi 

yağların plazmada taşınmasını sağlar. Adipoz dokudan salgılanan serbest yağ asitleri 

karaciğere gelir. Burada karaciğer tarafından VLDL denilen taşıyıcı lipoprotein 
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oluşturulur. VLDL’ler ardından, IDL ve LDL yi oluşturmak üzere lipolize uğrarlar. 

Egzersiz sırasında kasların ihtiyacı olan yağ asitleri iki yerden karşılanır. Bunlardan 

biri adipoz dokudan lipoliz ile elde edilen yağ asitleri, diğeri ise VLDL 

lipoproteinindeki trigliseritin hidrolizi ile oluşan yağ asitleridir. Genellikle 15 

dakikanın üzerinde olan egzersizler adipoz dokudan trigliseritlerin lipolizine sebep 

olarak plazmadaki serbest yağ asitlerini arttırır. Egzersiz sırasında trigliseritlerin 

büyük bir çoğunluğu adipoz doku ve kasta depo olarak bulunan kaynaklardan elde 

edilir (188).  

Mevcut çalışmada Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubunda lipid düzeylerde 

bir değişiklik olmazken Kan akımı kısıtlaması olmadan egzersiz yapan grupta VLDL 

ve trigliserit düzeyleri azaldı. Diğer parametrelerde ise iki grupta da değişiklik olmadı. 

Literatürde egzersiz eğitimi ile nadiren LDL ve total kolesterol düzeylerinde değişiklik 

olduğu ve bu değişikliğin de büyük ölçüde haftalık enerji harcaması ile ilgili olduğu 

gösterilmiştir. Haftalık en az 1200 kcal kalori yakan bireylerde total kolesterol 

düzeyinde %7’lik küçük düşüşler gösterilmiştir. Trigliserit düzeyinde azalma ise daha 

kolay olmaktadır. Aynı oranda (haftalık >1200 kcal) enerji harcaması ile sıklıkla 

yüksek oranda 38mg/dL düşüş görülmüştür. Ancak trigliserit seviyesinde azalma 

olması için haftalık kalori harcamasının en az 1000 kcal/hafta olması gerektiği de 

belirtilmiştir. Kan akımı kısıtlamalı egzersizle aynı şiddetli egzersize göre daha fazla 

enerji harcaması olduğu bilinmektedir. Ancak mevcut çalışmada kalori hesaplaması 

yapılmadı. Dolayısıyla kan akımı kısıtlamalı egzersiz için bu limitin üzerinde veya 

altında kalmış olması ile ilgili yorum yapmak güçtür. Ancak 70 kg bir birey için 

haftada 3 gün 45 dk yapılan egzersizin 800-1000 kcal arasında enerji harcamasına 

sebep olduğu düşünülürse mevcut çalışmadaki haftalık egzersiz süresinin trigliserit 

düzeyinde değişiklik yapmak için yeterli olduğu ancak total kolesterol ve LDL 

düzeyini düşürmek için yeterli olmadığı çıkarımı yapılabilir (188).  

Aerobik egzersizlerin vücut kütle indeksi üzerine olumlu etkileri bilinmektedir. 

Bu çalışmada 8 haftalık kan akımı kısıtlaması ile yapılan aerobik egzersiz ile kan akımı 

kısıtlaması olmadan yapılan aerobik egzersiz karşılaştırılmış ve her iki grupta da vücut 

kütle indeksinde azalma bulundu. Kan akımı kısıtlamalı egzersiz yapan grupta vücut 

kütle indeksindeki düşüş 0,78 kg/m2 oldu ve aerobik egzersiz yapan grupta ise 1,15 

kg/m2’lik düşüş görüldü. Literatürde aerobik egzersizle birlikte vücut kütle 
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indeksindeki değişikliğin incelendiği çalışmalara bakıldığında bu çalışmalarda aerobik 

egzersiz eğitimi ile 0,6 kg/m2 ile 1.84 kg/m2 arasında değişen oranlarda VKİ’de bir 

azalma olduğu görülmektedir (189-192). Mevcut çalışma literatürde aerobik egzersizle 

birlikte Vücut kütle indeksinde düşüş görülen diğer çalışmalarla paraleldir. Ancak bu 

çalışmaların hepsinde egzersiz süresinin 12 haftadan daha uzun olması dikkat 

çekicidir. Winding ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Tip 2 diyabetli bireylere 11 

hafta boyunca kalp hızı rezervinin % 50’sinde 40 dakika boyunca haftada 3 gün 

bisiklet egzersizi yaptırılmış ve vücut kütle indeksinde anlamlı gelişme görülmemiştir 

(193). Aynı çalışmada diğer gruba haftada 3 gün 25 dakika yüksek şiddetli aralıklı 

bisiklet egzersizi (5 dakika ısınma+10 × 1 dk %95 KHR+ 10× 1dk %20 KHR) 

yaptırılmış ve vücut kütle indeksinde 0,3 kg/m2’lik düşme görülmüştür (193).  

Literatürde dirençli egzersiz ve aerobik egzersizin eş zamanlı olarak yapıldığı 

çalışmalarda ise vücut kütle indeksinde 0,1 kg/m2 ila 2,5 kg/m2 arasında düşüş olduğu 

görülmüştür (194, 195). Yang ve arkadaşları 24 hafta boyunca 30 dakikalık aerobik 

egzersize ek olarak yapılan dirençli egzersiz eğitimi ile (10 farklı egzersiz×2 set×15 

tekrar) vücut kütle indeksinde 1,8 kg/m2’lik bir düşme kaydedilmiştir (196). Egger ve 

arkadaşları ise aerobik egzersizle kombine olarak haftada 2 kez yapılan iki farklı 

dirençli egzersizin 8 hafta sonunda etkisini incelemiştir. Kalp hızı rezervinin % 

70’inde bisiklet ergometresinde yapılan 60 dakika aerobik egzersize ek olarak 

bireylere dirençli egzersiz eğitimi yaptırılmıştır (6 egzersiz× 2 set ×20-30 tekrar). İki 

gruba ayrılan bireylerden ilk grup 1 RM’nin % 40’ında düşük şiddetli egzersiz 

yaparken, diğer grup 1 RM’nin % 70’inde daha yüksek şiddetli egzersiz yapmıştır. 

Sırasıyla gruplarda vücut kütle indeksinde 0,1 kg/m2 ve 0,4 kg/m2’lik düşme 

kaydedilmiştir (196).  

Mevcut çalışmamızda yağ kütlesi her iki grupta da azaldı. Literatürde 12 ila 16 

hafta arasında süren aerobik egzersiz eğitimi ile yağ kütlesinde azalma görülen 

çalışmalar mevcuttur (189, 190, 197). Church ve arkadaşları 36 hafta boyunca tek 

başına aerobik egzersiz, dirençli egzersiz ve ikisinin kombine şekilde yapıldığı 

egzersiz eğitimlerini incelemiş ve her iki egzersizin kombine şekilde uygulandığı 

egzersizle vücut yağ kütlesinde -1,7 kg’lık düşüş bulunmuştur (198). Mevcut 

çalışmada yağ kütlesinin her iki grupta azalmış ancak yağ yüzdesi sadece kan akımı 

kısıtlamalı egzersiz yapan grupta azalmıştır. Bu durum kan akımı kısıtlamalı egzersiz 
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yapan grupta yağ kütlesindeki azalma ve kas yüzdesindeki artışın yağ yüzdesini 

düşürdüğünü, ancak kontrol grubunda her ne kadar yağ kütlesi azalsa da kas yüzdesi 

değişmediğinden yağ yüzdesinde de değişklik olmadığını düşündürür.  

Literatürde total yağ yüzdesinin incelendiği çalışmalarda farklı sonuçlara 

ulaşılmıştır. Aerobik egzersiz ile dirençli egzersizin kombine olarak uygulandığı 

çalışmalarda (% 1,4-2,5) oranında yağ yüzdesinde düşme olmuştur (194, 195). Ancak 

aerobik egzersizin tek başına uygulandığı çalışmalardaki sonuçlar çelişkilidir. Bazı 

yazarlar tek başına haftada 4-5 gün 12 hafta boyunca yapılan aerobik egzersizle yağ 

yüzdesinde azalma bulurken, bazı yazarlar ise. aerobik egzersizle etki gösterememiştir 

(191, 199). Kastrof ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada haftada 3 gün aerobik egzersiz 

yapılmış ve etki görülememiştir. Ancak bu çalışmanın  sadece 2 hafta sürmesi de göz 

önünde bulundurulmalıdır (200). Ruffino ve arkadaşları ise mevcut çalışmamıza 

benzer şekilde aerobik egzersizin haftada 3 gün 8 hafta süre ile etkisine bakmış ve yağ 

yüzdesinde bir fark görememiştir (201). Bu sonuç mevcut çalışmamıza parallelik 

göstermekle birlikte aerobik egzersiz yapan grupta yağ yüzdesinde azalma 

olmamasının egzersiz süresinin kısa oluşuyla da ilişkili olabileceğini düşündürür. Zira 

Flores ve arkadaşları son yayınladıkları bir sistematik derlemede vücut 

kompozisyonundaki gelişmelerin görülebilmesi için egzersiz eğitiminin 8 haftadan 

uzun sürmesi gerektiğini belirtmiştir (202).  

Mevcut çalışmamızda kas kütlesi KKE grubunda aynı kalmış ancak OAE 

grubunda anlamlı oranda düşmüştür. Yang ve arkadaşları 6 aylık süreyle Tip 2 DM li 

bireylerde aerobik egzersizle dirençli egzersizi kombine olarak yapmış ve vücut 

ağırlığında azalma görülürken kas kütlesi korunmuştur. Yang ve arkadaşları kilo 

kaybıyla beklenen katabolik sürece karşılık dirençli egzersizin kas kütlesinin 

korunmasına yardımcı olduğunu öne sürmüştür (203). Bu açıdan mevcut 

çalışmamızdaki kas kütlesi değişikliği Yang ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma 

ile parallelik göstermektedir. Kan akımı kısıtlaması ile yapılan aerobik egzersizle kas 

kütlesinde artış olduğu geçmişteki çalışmalarda gösterilmiştir. Ancak bu çalışmalarda 

kas kütlesi quadriceps kasının enine kesit alanı ile değerlendirilmiştir (15, 153). Yine 

Kim ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada 6 hafta boyunca kan akımı 

kısıtlamalı egzersiz ile bisiklet egzersizi birlikte yapılmış ve alt ekstremite kas 

kütlesinde artış görülmüştür ancak bu çalışmada kas kütlesi DEXA (dual-energy x-ray 
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absorptiometry) cihazı ile ölçülmüştür (204). Mevcut çalışmamızda ise kas kütlesi 

bioempedans yöntemi ile ölçülmüştür. Bu yöntemde kas kütlesi kasın içindeki su 

miktarı hesaplanarak bulunur. Miyatani ve arkadaşları Tip 2 diyabetli bireylerde 

egzersiz eğitimi sonrası kasın su içeriğinin azalabileceğini ve bu durumun bu 

bireylerde yağsız vücut ağırlığının daha düşük olarak hesaplanmasına yol 

açabileceğini belirtmiştir (205).  

Kan akımı kısıtlaması ile aerobik egzersizin incelendiği çalışmalarda 

kardiyorespiratuar kapasitede artış gözlenmiştir. Abe ve arkadaşları genç sedanter 

bireylerde bisiklet ergometresinde yapılan 8 haftalık kan akımı kısıtlamalı aerobik 

egzersiz ile kardiyorespiratuar kapasitede artış bulmuştur (207). Taylor ve arkadaşları 

ise 20 antrenmanlı erkekte 4 haftalık sprint antrenmanının ardından yine artış 

gözlemlemiştir (208). Ancak bu konuda literatürde çelişkili sonuçlar da vardır. Kim 

ve arkadaşları 31 antrenmanlı bireyde haftada 3 gün maksimal kalp hızının % 30’unda 

yaptıkları ve 20 dakika süren 6 haftalık egzersiz eğitiminin ardından 

kardiyorespiratuar uygunlukta artış gözlemleyememiştir. Ancak bu çalışma egzersiz 

eğitim süresinin kısalığı (6 hafta) ve aynı zamanda seans sürelerinin kısalığı (20 dk) 

ve çalışılan egzersiz şiddetinin düşük olması ile dikkat çekmektedir (209). Mevcut 

çalışmada maksimal oksijen tüketimi tahmini değerleri KKE grubunda azalmış ancak 

sadece aerobik egzersiz eğitimi yapılan grupta ise aynı kalmıştır. Ancak kg başına 

oksijen tüketimi değeri hesaplandığında her iki grupta da anlamlı fark yoktur. Bu 

bulgular bize maksimal oksijen tüketimindeki artışın daha çok vücut ağırlığındaki 

azalmadan kaynaklandığını düşündürebilir.  

Kan akımı kısıtlamalı egzersizle birlikte hem sağlıklı hem de hipertansif 

bireylerde hemen egzersizin ardından akut hipotansif etki görüldüğü birçok çalışmada 

gösterilmiştir (210, 211). Kan akımı kısıtlamalı egzersizin kan basıncı üzerine kronik 

etkileri ile ilgili ise az sayıda çalışma vardır. Cezar ve arkadaşları dirençli egzersizle 

uygulanan kan akımı kısıtlamasını 27 hipertansif bireyde etkisine bakmış ve 8 hafta 

sonunda istirahat kan basıncında düşme gözlemlemiştir (212). Aerobik egzersizle kan 

akımı kısıtlamasının birlikte yapıldığı çalışmalarda ise sonuçlar çelişkilidir. Ferreiro 

ve arkadaşları orta yaşlı sağlıklı bireylerde aerobik egzersizle kan akımı kısıtlamasının 

etkilerini incelemiş ve 21 sağlıklı bireyde 6 haftalık egzersiz sonunda istirahat diastolik 



76 

 

basınçta bir fark gözlemlemezken sistolik basınç 128.5±5,9’dan 119.1±8,6 değerinde 

anlamlı düşüşü olmuştur (213).   

Park ve arkadaşları ise sadece 2 haftalık kan akımı kısıtlamalı yürüyüş 

egzersizinin elit sporcularda etkisini araştırmış ve istirahat kalp hızında ve istirahat kan 

basıncında anlamlı farklılık görememiştir (214). Ancak bu çalışmanın süre olarak çok 

kısa olması ve elit sporcularda yapılmış olması dikkat çekicidir.  

Mevcut çalışmada kan akımı kısıtlamalı egzersizle birlikte istirahat kan 

basıncında düşüş olurken, kontrol grubunda değişiklik olmamıştır. Cornelissen ve 

arkadaşları yayınladıkları bir sistematik derlemede 72 randomize kontrollü çalışmayı 

araştırmış ve egzersiz eğitimi ile sistolik kan basıncında -3 (-4,-2) mmHglik bir düşüş 

bulmuştur (215). Bu gelişmenin görüldüğü çalışmaların ortalama haftada 3 gün 40 

dakika ve kalp hızı rezervinin yaklaşık % 65’inde yapılan çalışmalar olduğunu 

belirtmiştir. Bu yönüyle bu sistematik derleme mevcut çalışmamızdaki aerobik 

egzersiz grubunun egzersiz süresi ve şiddetiyle uyuşmaktadır (215). Ancak ilgili 

derlemede bireylerin kan basıncındaki düşüş hipertansif bireylerde -6,9 mmHg 

olurken normotansif bireylerde ise -2,4 mmHg olması dikkat çekmektedir. Mevcut 

çalışmamızda kan basıncında aerobik egzersiz grubunda değişiklik olmamasının 

nedeni düşük başlangıç sistolik kan basıncı olabilir. Yine Cornelissen ve 

arkadaşlarının yaptığı  bir derlemede dirençli egzersizin kan basıncına etkisi 

incelenmiş ve toplamda -2,6 mmHglik bir azalma bulmuştur. Ancak dirençli egzersizle 

kan basıncında minimal değişiklik olduğunu ve yapılan çalışmaların büyük 

çoğunluğunun hipertansif olmayan bireylerde yapıldığını da belirtmiştir (216). Ancak 

mevcut çalışmamızda normalde nöromuskular adaptasyonlar yönünden dirençli 

egzersize benzer sonuçlar elde edilmesi beklenen kan akımı kısıtlamalı egzersiz 

literatürden farklı şekilde kan basıncını düşürmüştür. Bunun nedenlerinden biri 

başlangıç kan basıncı değerinin aerobik egzersiz grubuna göre anlamlı olmasa da 10 

mmHg daha yüksek olması olabilir. Burda diğer bir faktör de hastaların kullandığı 

ilaçlardır. Kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubunda hipertansiyon ilacı kullanan 

bireylerin sayısı anlamlı olmasa da daha fazladır. Ancak kan akımı kısıtlamalı aerobik 

egzersizin neticede, aerobik egzersiz doğasıyla da benzeştiği ve halihazırda kan akımı 

kısıtlamalı egzersizin hipotansif etkileri de bilindiğinden istirahat kan basıncında 

düşüş sağlaması  mevcut bilgiler ışığında şaşırtıcı değildir.  
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Mevcut çalışmada egzersiz eğitimi sonrası maksimal egzersiz testi sırasındaki 

maksimal yükteki kalp hızı her iki grupta da artarken submaximal yüklerdeki kalp 

hızında bir azalma olmuştur. Egzersiz testi sırasında maksimal yükün belli yüzdelerine 

denk gelen (% 20,% 30,% 40) submaksimal egzersiz yüklerinde azalmış kalp hızı hem 

sağlıklı hem de hasta bireylerde egzersiz eğitimine pozitif bir adaptasyon olarak 

karşımıza çıkar (217, 218). Bu durum submaksimal yüklerde daha az miyokardiyal 

oksijen ihtiyacı demektir. Bu adaptasyon hasta bireylerde daha da önem kazanır, çünkü 

submaksimal yüklere tekabül eden günlük yaşam aktivitelerinde daha az miyokardiyal 

oksijen ihtiyacı ve haliyle daha az yorgunluk manasına gelir (219).  

NIRS ile egzersiz adaptasyonlarının belirlenmesi son yıllarda sıkça kullanılan 

bir yöntemdir. Sağlıklı kişilerde maksimal egzersiz kapasitesinin limitileyen faktörler 

daha çok santral oksijen sağlanımı  (kardiyak debi gibi) paremetrelerdir (220, 221). 

Ancak bazı durumlarda (antrenmansız olma, yaşlılık, hastalık gibi) egzersiz 

kapasitesini limitleyen faktörler daha perifere doğru yer değiştirir (222-224). Bu 

yüzden egzersiz kapasitesi düşük bireylerde periferal oksijen alımının 

değerlendirilmesi daha fazla önem kazanır. Aynı zamanda global oksijen tüketiminin 

bir kısmının respiratuar kaslar tarafından da harcanması da yine iskelet kaslarının lokal 

olarak değerlendirilmesini gerekli kılar (225).  

SmO2 yani oksijen satürasyonu egzersiz testi sırasında kas içindeki dinamik 

değişiklikleri yakından gözlemlememizi sağlar. Mevcut çalışmamızda egzersiz testi 

sırasında kas oksijen satürasyonunun önce arttığı, ardından belli bir platoya ulaştıktan 

sonra düşmeye başladığı ve maksimal performans sırasında en düşük değerine ulaştığı 

gözlemlenmektedir. Ardından toparlanma sırasında kas oksijen satürasyonunun çok 

hızlı bir şekilde arttığı görülür. Bu bulgular Lu ve arkadaşlarının tip 2 diyabetli 

bireylerde kademeli egzersiz sırasında NIRS ile gözlenen kas oksijen satürasyonu 

değişikliklerini gösterdiği çalışmasıyla paralellik göstermektedir (226). Kas 

oksijenizasyonun bu yükselme ve düşme trendi aslında bize kasa oksijen sağlanımı ile 

kasın oksijen kullanımı arasındaki denge hakkında bilgi verir. Başlangıçta egzersiz  

şiddeti düşük olduğundan kasa oksijen sağlanımı kasın ihtiyaçlarını karşılayabilecek 

boyuttadır. Bu nedenle eğri yukarı yönde bir seyir gösterir. Ancak kasın oksijen 

ihtiyacı arttıkça oksijen sunumu her ne kadar artsa da ister istemez yetersiz kalacaktır. 

kasın oksijen kullanımı kasa sağlanan oksijeni geçer ve eğri aşağı yönde bir değişklik 
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gösterir. Birey tükenme noktasına geldiğinde kas oksijen satürasyonu minimaldir.  

Ancak bu noktada kas perfüzyonu  zaten artmış ve  egzersiz hiperemisi oluşmuştur.  

Bu noktada kasa oksijen sunumu maksimaldir. Hasta soğuma aşamasına geçtiğinde 

yük birden bire azalır ve oksijen ihtiyacı da azalır. Kastaki oksijen satürasyonu da çok 

hızlı bir şekilde artar. Kas oksijen satırasyonu bir başka deyişle fraksiyonel oksijen 

alımı hakkında bilgi verir. Bu da arteriyovenöz oksijen farkının bir yansımasıdır.  

Mevcut çalışmamızda kas oksijenizasyonu monitörizasyonu için Moxy 

Monitor (Fortiori Design LLC, Minnesota, ABD) kullanılmıştır. Bu cihazın kademeli 

bisiklet egzersizi sırasında geçerlilik ve güvenilirliği literatürde gösterilmiştir (227). 

Ancak kas oksijen satürasyonu bisiklet egzersizi sırasında ritmik kas pompasından 

etkilenebilir (228). Kas  kontraksiyonu sırasında kan damarları içindeki oksijenizasyon 

relaksasyon sırasındaki oksijenizasyondan daha düşük olabilir. Leung ve arkadaşları 

bu etkiyi minimalize etmek için “siklik” oksijen satürasyonu denilen bir kavramı öne 

sürmüşleridr. Bu yöntemde 30 sn boyunca kaydedilen değerlerin ortalaması alınarak 

net oksijen satürasyonu bulunabilir (170). Mevcut çalışmamızda da bu yöntem 

kullanılmıştır.  

Mevcut çalışmamızda başlangıç kas oksijen satürasyonu SmO2basal olarak 

gösterilmiş ve bu değer kan akımı kısıtlamalı egzersiz grubunda egzersiz eğitimi 

sonunda değişmezken, aerobik egzersiz grubunda artmıştır. Cornelis ve arkadaşları 

periferal arterial hastalığı olan bireylerde NIRS ile yapılan değerlendirmeleri 

derledikleri bir çalışmada, egzersiz eğitimi sonunda NIRS ile ölçülen bazal oksijen 

satürasyonunda bir değişiklik gözlemleyememiştir (229). İstirahat sırasında zaten kan 

akımı kinetiklerinin normal kas oksijenizasyonu için yeterli olduğunu, oksijen 

sağlanımı ile oksijen kullanımı arasında tam bir eşleşme olduğu için istirahat fazındaki 

oksijen satürasyonunun egzersiz eğitimi ile değişmemesinin normal olduğunu 

belirtmiştir (229). Ancak oksijen satürasyonu ölçülen bölgedeki deri altı yağ doku 

kalınlığından da etkilenir. Deri altı yağ dokusu ile ölçülen kas oksijen satürasyonu 

ilişkisi istirahatte daha fazla iken, egzersiz sırasında bu ilişki zayıf olarak gösterilmiştir 

(230). Bu veriler mevcut çalışmamızda orta şiddetli aerobik egzersiz yapan grupta 

SmO2basal düzeyindeki artışın mikrovasküler kan akımı kinetiklerinden ziyade deri 

altı adipoz dokudaki azalma ile ilişkili olabileceğini düşündürür. 
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Cornelis ve arkadaşları yine aynı sistematik derlemede periferal arter 

hastalarında egzersiz sırasındaki desaturasyon düzeyinde egzersizle birlikte bir 

değişklik görememiştir. Ancak anjioplasti sonrasında ekstremiteye artmış kan akımı 

sayesinde maksimal egzersiz sırasındaki oksijen satürasyonunda artış yani 

desaturasyon düzeyinde azalma görülmüştür (229). Mevcut çalışmamızda SmO2deox 

olarak ifade edilen kas deoksenijasyon düzeyindeki değişklik her iki grupta da egzersiz 

eğitimi sonrasında anlamlı değildi. Bu bulgular Cornelis ve arkadaşlarının yaptığı 

derleme ile uyumluluk göstermektedir.   

Egzersiz sonrası tükenen Fosfokreatin (PCr) nin resentezi oksidatif 

metabolizma kullanılarak gerçekleşmektedir. Bu nedenle PCr’ deki kinetik 

değişikliklerin değerlendirlmesinde kullanılan Phosphorus magnetic resonance 

spectroscopy (P-MRS) yöntemi kasın oksidatif kapasitesinin belirlenmesinde altın 

standart olarak kabul edilmiştir (231). Geçmişte yapılan çalışmalarda NIRS ile 

değerlendirilen toparlanma kas oksijenizasyon kinetiklerinin P-MRS ile 

değerlendirilen Fosfokreatin (PCr) toparlanması ile paralellik gösterdiği belirtilmiştir 

(232). Bu nedenle toparlanma sırasındaki oksijenizasyon kinetiklerinin Kasın oksidatif 

kapasitesi ile ilgili olarak bilgi verebileceği bilinmektedir.  Mevcut çalışmamızda 

toparlanma kas oksijenizasyon düzeyi SmO2reox olarak ifade edilmiş ve egzersiz 

eğitimi sonunda her iki grupta da artmış olarak bulunmuştur.    

Ancak NIRS cihazlarıyla ilgili unutulmaması gereken önemli bir nokta da hem 

Lu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hem de mevcut çalışmamızda kullanılan kas 

oksijen sensörlerinin CW (Continuous wave- Sürekli dalga) cihazı olmasıdır. Bu 

cihazlarda OxyHb DeoxyHb miktarları net olarak değil görece değerleri üzerinden 

verilmektedir. Bu cihazlar deri altı yağ dokusunun kalınlığından büyük ölçüde 

etkilenmektedir (233). NIRS sinyalleri derinin 2-2,5 cm altına kadar inmektedir. 

Dolayısıyla bu sinyallerin kas dokuya ulaşması ve doğru sonuç alınabilmesi için deri 

altı adipoz dokunun 2-2,5 cm’den az olması önerilmektedir (233). Mevcut 

çalışmamızda SmO2 düzeylerinde görülen değişikliklerin bireylerin kilo vermesine 

bağlı deri altı yağ doku kalınlığındaki azalmadan da kaynaklanabileceği 

düşünülmektedir. Bu yüzden deri altı yağ dokusu kalınlığı fazla olan Tip 2 diyabetli 

bireylerde sonuçların sağlıklı bir şekilde yorumlanması için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır.  
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Mevcut çalışmada bireylerin her iki grupta da alt ekstremite kas kuvvetinde 

anlamlı artış oldu ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Aerobik 

egzersizin aerobik kapasiteyi ve kardiyovasküler fonksiyonları iyileştirdiği 

bilinmektedir. Ancak literatüre göre aerobik egzersiz iskelet kas kuvvetinde minimal 

artış sağlamaktadır. Ancak son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda aerobik egzersizin 

iskelet kas kütlesinde ve kuvvetinde artışa yol açabileceği gösterilmiştir. Bilhassa yaşlı 

bireylerde aerobik egzersizin yaş ile ilişkili intermuskular lipid birikimini 

azaltabileceği, bunun da kas fonksiyonunda iyileşme sağlayabileceği düşünülmüştür 

(234). Diyabetli hastalarda da intermuskular lipid birikimi yaştan bağımsız olarak sık 

karşılaşılan bir problemdir. Cauza ve arkadaşları Tip 2 diyabetli bireylerde bisiklet 

ergometresinde yapılan 16 haftalık aerobik egzersiz programı ile birlikte kas 

kuvvetinde artış gözlemlemiştir (235).  

Mevcut çalışmamızda bireylerin kas kuvveti diz ekstansiyonu için (19,08; 

19,56 kg) kalça ekstansiyonu için ise (13,44; 14,48 kg) olarak belirlenmiştir. Dolayısı 

ile bisiklet ergometresinde yapılan aerobik egzersizin bu derece düşük kas kuvvetine 

sahip bireylerde olumlu sonuçlar göstermesi şaşırtıcı değildir.  

Kan akımı kısıtlaması ile birlikte yapılan aerobik egzersizle kas kuvvetinde 

artış olduğu ise bilinmektedir. Abe ve arkadaşları aerobik egzersizle yapılan kan akımı 

kısıtlamalı egzersizle birlikte uyluk kas volümünde % 7’lik artış elde etmiş, dinamik 

kas kuvvetinde % 8’lik artış gözlemlemiştir (152). Yine Abe ve arkadaşlarının yaptığı 

başka bir çalışmada bisiklet ergometresi ile yapılan kan akımı kısıtlamalı egzersiz ile 

diz ekstansiyon kuvvetinde % 7,7’lik bir artış olmuştur (236). Mevcut çalışmamızdaki 

sonuçlar literatürle paraleldir. Diz ekstansörlerinde ortalama % 28’lik bir artış ve kalça 

ekstansörlerinde ise % 32’lik bir artış gözlenmiştir. Yukarıdaki çalışmaların sağlıklı 

kişilerde yapılmış olması mevcut çalışmamızın ise kas kuvveti düşük hasta bireylerde 

yapılmış olması artışın daha fazla olmasını sağlamış olabilir.  

Tungsirikoon ve arkadaşları 335 hasta üzerinde yaptıkları bir enine kesitsel 

çalışmada yaşam kalitesi ile ilgili en düşük skorların yeme özgürlüğü (-5.0±2,3) ve 

içme özgürlüğü -4,9±2,4 ve gelecek kaygısı (-4,7±2,9) alanlarında olduğunu 

bulmuştur. En yüksek skorlar ise cinsel yaşam (0,0±0,4) iş hayatı -1,3±2,8 ve 

başkalarına bağımlı olma -1,5±2,6 alanlarında bulunmuştur (237). Shenoy ve 
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arkadaşları tip 2 diyabetli bireylerde 8 haftalık yürüyüş egzersizi yaptırmış ve fiziksel 

aktivitiler aile hayatı, yakın ilişkiler fiziksel görünüm motivasyon gelecek kaygısı 

alanlarında iyileşme bulmuştur. Hsieh ve arkadaşları ise 12 haftalık dirençli egzersizle 

kas kuvvetinde artış bulmuş ancak literatürden farklı şekilde yaşam kalitesinde artış 

bulamamıştır. Hsieh ve arkadaşları geçmişte yapılan çalışmalarda dirençli egzersizle 

yaşam kalitesi bulunduğunu ancak ADDQoL’nin kendi hasta gruplarında yaşam 

kalitesindeki değişiklikleri gözlemlemek için uygun olmamış olabileceğini öne 

sürmüştür. Cheung ve arkadaşları Hsieh ve arkadaşlarına benzer şekilde dirençli 

egzersizin yaşlı bireylerde yaşam kalitesine bakmış anlamlı sonuç bulmuştur ancak 

burda yaşam kalitesi SF-36 anketi ile değerlendirilmiştir (238). Bilhassa sarkopeniye 

bağlı kas güçsüzlüğü yaşayan yaşlı tip 2 diyabet hastalarında dirençli egzersizle 

birlikte yaşam kalitesinde artış olması kaçınılmazdır. Cheung ve arkadaşlarının 

kullandığı SF-36 anketinde fiziksel aktivitelerle ilgili boyutta alt maddeler daha 

fazladır (238). Bu durum da sonuçları etkilemiş olabilir. ADDQoL anketi  yaşamın 19 

farklı alanı üzerinde hem diyabetin kişinin yaşam kalitesi üzerinde etkilerini hem de 

bu etkilerin kişi için önemini sorgulaması yönünden bizim düşüncemize göre daha 

doğru sonuçlar vermesi olasıdır. Ancak bu ankette fiziksel aktivitelere yönelik alanın 

sadece tek bir soruda sorgulanması ve diğer 18 sorunun farklı alanlarla ilgili olması 

nedeniyle bilhassa kas kuvvetini etkileyen dirençli egzersiz ya da kan akımı kısıtlamalı 

egzersiz gibi uygulamalarda etkinliği tartışılabilir. Guglani ve arkadaşları ise 16 

haftalık yürüyüş egzersizinin etkilerini araştırmış ve ADDQoL ile ölçülen yaşam 

kalitesinde artış bulmuştur (239). Bu bulgular çalışmamızla uyumludur.   

Sabag ve arkadaşları ise yaptıkları sistematik derlemede Aerobik egzersizle 

dirençli egzersizin birlikte yapıldığı ve tek başına aaerobik egzersiz yapılan çalışmaları 

karşılaştırmış ve aerobik egzersizin tek başına veya dirençli egzersizle birlikte yaşam 

kalitesini arttırdığını ancak dirençli egzersizin etkili olmadığını göstermiştir. Ancak bu 

derlemede çalışmaların büyük bir çoğunluğu SF-36 anketlerinden oluşmuştur (240).  

Limitasyonlar 

Çalışmamızın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Bunlardan biri başlangıçta 

fiziksel aktivitenin değerlendirilmemiş olmasıdır. Çalışmaya dahil edilme 

kriterlerinden biri de en az son 6 ay içinde yapılandırılmış herhangi bir egzersiz 
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programına katılmamış olmaktır. Ancak bu durum bireylerden sözlü beyan yoluyla 

alınmıştır.  

Yine çalışmanın bir başka limitasyonu da bireylerin büyük bir çoğunluğunun 

obez ve fazla kilolu kişilerden oluşmasıdır. Dünya genelindeki diyabetli bireylerde 

fazla kilolu ve obez bireylerin oranı normal kilolu bireylerden daha yüksektir. Dolayısı 

ile aslında çalışma sırasında alınan hastalar evreni yansıtmaktadır. Ancak  egzersiz 

eğitimine adaptasyonların fizyolojik mekanizmaları obez, fazla kilolu ve normal kilolu 

bireylerde farklı olacağından mevcut çalışmanın daha düşük vücut kütle indeksine 

sahip bireylerde de sonuçlarının incelenmesi literatüre katkı sağlaması açısından 

önemlidir.  

Bireylerin büyük bir çoğunluğunun yeni tanı almış ve hastalık yılı 5 yıldan az 

süreli bireylerde olması da dikkat çekicidir. Mevcut çalışmada aerobik egzersizle 

karşılaştırılan kan akımı kısıtlamalı egzersizin etki mekanizması kas kütlesini 

arttırmak üzerine kuruludur. Diyabete bağlı sarkopeninin hastalığın ilerleyen yıllarında 

daha fazla olduğu bilinmektedir. Bu nedenle iki grup arasında anlamlı fark 

çıkmamasının nedenlerinden birinin de bu olabileceği öngörülmüştür.  

Çalışmamızın diğer önemli limitasyonlarından biri de beslenmenin 

değerlendirilmemiş olmasıdır. Hem glisemik profil hem de lipid profildeki 

iyileşmelerin egzersizle birlikte diyet faktöründen de etkilendiği bilinmektedir. Ancak 

egzersizle birlikte bireylerin her öğün diyet takibinin yapılması her ne kadar zor olsa 

da sonraki çalışmalarda bu kovaryantın da takibi en doğru sonuçların kestirimi 

açısından faydalı olabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Mevcut çalışmamızda tip 2 diyabetli bireyler iki gruba ayrılarak 8 haftalık 

bisiklet ergometresinde kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz ve bisiklet 

ergometresinde sürekli aerobik egzersiz eğitiminin etkileri karşılaştırıldı. Egzersiz 

seansları haftanın 3 günü 30-45 dk yapıldı. Çalışmamız sonucunda elde ettiğimiz 

sonuç ve öneriler aşağıda özetlenmiştir:  

1.Kan akımı kısıtlamalı egzersiz Tip 2 DM’li bireylerde açlık plazma 

glukozuna olumlu katkı sağlarken; aynı süreli kan akımı kısıtlaması olmaksızın 

yapılan aerobik egzersiz ise VLDL ve trigliserit düzeyleri üzerine olumlu etki 

göstermiştir. Bu bulgular kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersizin Tip 2 diabetes 

mellituslu bireylerde glisemik profil üzerine olumlu etkisini desteklemektedir.  

2. Kan akımı kısıtlamalı egzersiz 8 haftanın sonunda VKİ, yağ kütlesi ve yağ 

yüzdesini düşürürerek, kilo kaybına rağmen kas kütlesini korumuştur. Kan akımı 

kısıtlaması olmaksızın yapılan aerobik egzersiz ise sadece VKİ ve yağ kütlesi üzerine 

olumlu etki etmiştir. Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz vücut kompozisyonu 

üzerine en az aynı süreli aerobik eğitim kadar etkili olmakla birlikte, kas kütlesi 

üzerine etkisi daha olumludur.  

3. Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz istirahat kan basıncı, istirahat kalp 

hızı gibi parametreler üzerine en az aynı süreli orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimi 

kadar etkilidir. 

5. KKE grubundaki bireylerin egzersiz eğitimi sonunda, egzersiz testi sırasında 

maksimal yükteki algılanan efor düzeyleri dispne, bacak yorgunluğu ve genel 

yorgunluk algılamaları azaldı. Bu azalma orta şiddetli aerobik egzersiz eğitimi yapan 

grupla benzerdi.  

6. Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz grubunda kas oksidatif kapasitesinin 

bir göstergesi olan toparlanma sırasındaki oksijenizasyon kinetikleri her iki grupta da 

gelişti. Bu bulgular kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersizin kas oksidatif kapasitesi 

üzerine en az aerobik egzersiz eğitimi kadar etkili olduğunu düşündürür.  
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7. Kan akımı kısıtlamalı aerobik egzersiz diz ve kalça ekstansör kas kuvveti 

üzerine etkisi, aynı süreli yüksek şiddetli aerobik egzersizle benzerdir. İki eğitimi 

modalitesinin de kas kuvveti üzerinde olumlu etkisi vardır. 

8. Kan akımı kısıtlamalı egzersiz yaşam kalitesi üzerinde en az aynı süreli 

aerobik egzersiz eğitimi kadar etkilidir.  

Sonuç olarak kan akımı kısıtlamalı egzersizin glisemik profil ve vücut 

kompozisyonu üzerine etkileri geleneksel aerobik egzersizden daha olumlu olmanın 

yanında, kardiyorespiratuar uygunluk, kas kuvveti, kas oksijenizasyonu ve yaşam 

kalitesi yönünden de en az aerobik egzersiz kadar etkili olduğu gösterildi. Bu bulgular 

ışığında hem aerobik egzersiz hem de dirençli egzersiz yapmak için yeterli vakti 

olmayan bireylerde bu inovatif yöntemin zaman tasarrufu sağlaması açısından faydalı 

bir alternatif olduğu düşünülebilir. Bu yöntemle tip 2 diyabetli bireylerde geleneksel 

aerobik egzersizle elde edilen kazanımların yanı sıra glisemik profilde daha fazla 

iyileşme sağlanarak rehabilitasyon sürecinden kazanımlar arttırılabilir.  
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EK-2: Aydınlatılmış Hasta Onam Formu 

KAN AKIMI KISITLAMALI EGZERSİZ AYDINLATILMIŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

 

Araştırmacı Doç. Dr. Teslime AYAZ                              Egzersizi yaptıran kişi: Elif ŞAHİN 

E-mail :                                       E-mail  

Telefon:                                                               Telefon  

Bu formu Uzm. Fzt. Elif Şahin’in tip 2 diyabetli bireylerde “Kan Akımı Kısıtlamalı Aerobik 

Egzersizin Kardiyorespiratuar Uygunluk ve Kan Glukozu Üzerine Etkisinin 
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üçüncü şahıslarla paylaşılmayacaktır. İstediğiniz an egzersiz programını sonlandırabilir ve 

çalışmadan ayrılabilirsiniz. Çalışmadan ayrılmanız halinde rutin tedavinizden kesinlikle 

mahrum kalmayacaksınız.  

Tanım  

Bu egzersiz uygulaması sırasında dışarıdan kontrol edilebilen bir alet yardımı ile bacağınıza 

giden kan akımı bir miktar kısıtlanacaktır. Egzersiz uygulamasından önce tansiyonunuz ve 

sizin için uygun basıncın belirlenmesi için bacak çevreniz ölçülecektir. Egzersiz haftanın 3 

günü yapılacak ve toplamda 8 hafta sürecektir. Çalışma Güneysu Fizik Tedavi  ve 

Rehabilitasyon  Yüksekokulunda yapılacak ve buraya ulaşımınız Recep Tayyip Erdoğan 

Üniversitesi Eğitim Araştırma Hastanesinden kalkan servis aracılığı ile sağlanacaktır. Eğitim 

Araştırma Hastanesine olan ulaşım ücretiniz ise tarafınıza ödenecektir.  

Beklenen yarar ve riskler 

Bu antrenman programının size yararlı olabileceği düşünülmektedir. Bu antrenman 

programından sonra kas kuvvetinizde ve genel dayanıklılığınızda artma, kan şekerinizde 

düşme  beklenmektedir. Ancak bu egzersiz programı sırasında bacağınızda hafif bir uyuşma, 

egzersiz sonrası biraz baş dönmesi, bacağınızda bant uygulanan bölgenin altında kızarıklık ve 

kaşıntı olabilir.  

Soru ve ayrıntılı bilgilendirme  

Eğer daha fazla bilgi istiyorsanız ve sorularınız varsa yukarıda adres ve telefon bilgileri verilen 

kişiler ile irtibat kurabilirsiniz.  

Onay Beyanı 

Katılımınızı onayladığınızı göstermeniz için bu formu imzalamanız gerekmektedir. Bu formu 

imzalayarak aşağıdaki ilgili maddeleri beyan etmiş olursunuz.  

                                                                                                                                               

1. Bu egzersiz ile ilgili bilgilendirici dokümanı okudum ve anladım                                            

 ⃝   Evet                             

2. Bu bilgilendirici doküman kafamda hiçbir soru işareti kalmayacak şekilde beni  aydınlattı       

Evet       

3. Eğer ayrıca bir sorum olursa  yukarıda belirtilen kişilerle irtibat kurabileceğimi biliyorum      

 ⃝   Evet                           

4. İstediğim zaman hiçbir açıklama yapma ihtiyacı duymadan çalışmadan ayrılabileceğimi 

biliyorum   

 ⃝   Evet                  

5. Çalışmaya katılmayı kabul ediyorum                                                                                               

 ⃝   Evet                  

 

İsim   _____________________________________   İmza_____________________ 

Tarih_____________________________________     E-mail_____________________ 
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EK-3: Diyabet İlişkili Yaşam Kalitesi Anketi  
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EK-4: Tez Çalışması Orijinallik Raporu  
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EK-5: Dijital Makbuz 
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