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1. GIRIS VE AMAC

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), pankreastaki insiilin sekresyonunun rolatif yetersizligi
veya insililin etkisizligi sonucu olusan hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden kronik, progresif bir hastaliktir. Seyri sirasinda
mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi (TURDEP) verilerine gore Tiirkiye’deki diyabet prevalanst % 7,2 olarak

bulunmustur.

Diyabet tedavisinde egzersiz; diyet, oral antidiabetik ajanlar ve insiilin kadar 6nemli
bir tedavi yaklasimidir. Diizenli fiziksel egzersiz glisemik kontroliin saglanmasina
yardimci olur, iskemik kalp hastaliklarindan korumaktadir, kilo vermeye katkida bulunur,
insiilin duyarhiligin1 artirir, yiiksek riskli kisilerde Tip 2 DM gelisimini Onleyebilir ve

hastalarin kendilerini daha iyi hissetmesine neden olmaktadir.

Diyabette glukoz ve lipid peroksidasyonuna ait biyokimyasal degisiklikler
goriilmektedir. Diyabetin bir¢ok komplikasyonu, serbest radikallerin neden oldugu artmis
lipid peroksidasyonu ve bu iiriinlerin birikmesi sonucu olmaktadir. Lipid peroksidasyonu
kontrol edilmezse, serbest radikalle iligkili olan bir siire¢ ile membranlarin, lipidlerin ve
diger hiicre igeriklerinin bozulmasina neden olur. Lipid peroksidasyonunun karsinogenez,

ateroskleroz ve hipertansiyon gibi ¢esitli hastaliklarla iligkili oldugu tespit edilmistir.

Diyabetik hastalarda reaktif oksijen {liriinlerinin {iretimi, lipid peroksidasyonu ve
oksidatif stres artmustir. Cilinkii diyabetiklerde ileri glikozilasyon son iiriinleri artmakta,
polyol yolagi indiiklenmekte ve antioksidan savunma mekanizmalar1 azalmaktadir.
Yapilan calismalarda oksidan olan malondialdehit diizeyi diyabetiklerde diyabetik
olmayanlara gdre serum ve idrarda anlamli olarak artmis bulunmustur. Bu ¢aligmada
endojen lipid peroksidasyonu iizerinden oksidatif stresi goOsteren malondialdehiti

kullandik.

Fiziksel egzersiz miktar ve siireye bagli olarak serbest radikal iiretimini ve
antioksidan sistemlerin aktivitesini artirabilir. Tip 2 diyabet hastalarinin cogunda metabolik
iyilesmeyi saglayabilmek icin orta yogunlukta egzersiz Onerilmektedir. Yapilan
calismalarda orta giddette egzersiz sonrasi malondialdehit diizeyinin anlamli olarak

azaldig1 gozlenmistir.

Diyabet gibi kronik hastalig1 olan bireylerde obezite, kardiyovaskiiler hastaliklar ve

noropati  ortak ve stk goriilen komorbid durumlardir. Genel populasyonla



karsilastirildiginda bu bireylerin mental saglik durumlar1 bozulmustur, viicut agrilar1 daha
fazladir ve yasam kaliteleri daha diistiktiir. Tip 2 DM’lu hastalarin kabul edilebilir bir
yasam kalitesini devam ettirebilmeleri i¢in kan sekerinin kontrolli, komplikasyonlarin
onlemesi ¢cok dnemlidir. Yapilan bir¢cok ¢alisma sonucunda egzersizin diyabetlilerde birgok

olumlu etkisini ortaya ¢ikarmustir.

Biz de bu calismamizda egzersizin diyabet tedavisine katkisini ortaya c¢ikarmak,
oksidatif stres iizerine olan olumlu etkisini incelemek, diyabetik hastalarin yasam

kalitesini nasil etkiledigini belirlemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tip 2 Diabetes Mellitus

Tip 2 Diabetes Mellitus (DM), pankreastaki insiilin sekresyonunun rolatif yetersizligi
veya insiilin etkisizligi sonucu olusan hiperglisemi, karbonhidrat, protein ve lipid
metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden kronik, progresif, metabolik bir hastaliktir.
Seyri sirasinda mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir.
Gorme kaybi, son donem bobrek yetmezligi ve travma dist amputasyonlarin en 6nemli
nedenidir ve olusturdugu morbiditeler nedeniyle diyabet hastalarin yasam kalitelerini
bozmaktadir (1). Akut ve kronik komplikasyonlar1 dnlemek i¢in siirekli medikal takip ve

egitim gerektiren kronik bir hastaliktir (2).

Tip 2 DM tiim diyabet olgularinin %90’1m1 olusturmaktadir. Prevalansi diinya
capinda artmakla birlikte, artan obezite ve azalan fiziksel aktivite nedeniyle gelecekte Tip

2 diyabet prevalansinin daha hizli artacagi beklenmektedir (1).

IDF (Uluslar aras1 Diyabet Federasyonu) verilerine gore 2007 yilinda diinya ¢apinda,
20-79 yas arasinda diyabetik hasta niifusunun 246 milyon oldugu tespit edilmis olup 2010
yilinda 285 milyon, 2030 yilinda ise bu rakamin 439 milyona ulasacagi tahmin

edilmektedir (3).

1997-1998 yillar1 arasinda 20 yas istii 24,788 kisinin katildig1 Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi Calismas1 (TURDEP) verilerine gore Tiirkiye’deki diyabet prevalanst %
7.2 olarak bulunmus, kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmekle birlikte, yine kentlerde

yasayanlarda kirsal kesimdekilere gore daha sik goriilmektedir (4).

2.1.1. Tip 2 Diabetes Mellitusta Patogenez

Tip 2 DM patogenezi heterojen, poligenik ve komplekstir. Patogenezde cevresel
faktorlerin de katkida bulundugu giiclii bir genetik yatkinlik saptanmistir. Hastalik
gelisiminde pekcok c¢evresel faktor mevcut olup asiri kalori alimmma bagli obezite ve
sedanter yasam kritik rol almaktadir. Periferik dokularda, 6zellikle kas ve yag dokuda, ayni
zamanda karacigerde olan insiilin direnci, bozulmus insiilin sekresyonu ve karacigerde

artmis glukoz yapimi patofizyolojide yer alan 3 temel mekanizmadir (5).

Insiilinin hedef dokular1 iskelet kasi, karaciger ve yag dokusudur. Insiilin iskelet
kasinda GLUT4 (glukoz transporter protein 4) ‘lin plazma membranina translokasyonunu

uyararak glukoz alimini saglar. Insiilin karacigerde glukonegenezi ve glikojenolizi inhibe



ederek hepatik glukoz iiretimini baskilar. Ayn1 zamanda glukozun yag dokusuna alinimi
ve burada enerji kaynagi olarak depolanmasini saglar. Ayrica yag dokuda hormon sensitif
lipaz aktivitesi azalir ve insiilinin anti-lipolitik etkisi sonucu adipositlerden serbest yag
asidi salmmi inhibe olur. Insulin direnci, normal miktarda insiilinin beklenenden az
biyolojik etki gostermesidir. Insiilin direnci gelisince insiilin karaciger, kas ve yag
dokusunda etki gosteremez ve gerek hepatik glukoz ¢ikisinda artis (hepatik instilin direnci)
gerekse kas ve yag dokusu i¢ine alimamayan glukoz (periferik insiilin direnci) ile kanda
hiperglisemi gelisir. Hiperglisemiyi kompanse etmek i¢in beta hiicresinden daha fazla
instilin salinim1 gerceklesir; fakat beta hiicresi de fonksiyonlarini kaybetmeye baslayinca,

insiilin salinim eksikligi ve sonucta diyabet gelisir (6).

Insiilin direnci prereseptdor (anormal beta hiicre salgi iiriinleri, dolasan insiilin
antikorlar1 vb.) reseptdr (reseptdr sayisinda azalma, reseptdr mutasyonlari) ve postreseptor
diizeyde (tirozin kinaz aktivitesinde azalma, reseptor sinyal sisteminde bozukluklar, glukoz
transportunda azalma) olabilmektedir. Insiilin direncinin gelisiminde reseptdr ve ozellikle

postreseptor diizeydeki bozukluklar daha 6nemli ve daha sik rastlanilan durumlardir (7).

2.2. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Egzersiz

2.2.1. Egzersiz Giris

Egzersiz, Tip 2 DM tedavisinin temel taslarindandir. Gelisen modern teknoloji,
fiziksel inaktiviteye egilim yaratmaktadir. Fiziksel aktivite, Tip 2 DM’de oldugu gibi diger
hastaliklarin olugsmasin1 6nlemekte ve sagligi gelistirmektedir. Bu yiizden Tip 2 DM’li
hastalara saglik otorleri planli, diizenli egzersiz programi igeren Oneriler sunmuslardir.
Yapilan ¢alismalar sonucu egzersizin kardiyovaskiiler olay riskini azalttigi ve yasam
beklentisini artirdigi saptanmistir (8). Egzersizle ilgili goriis ve davranis modelleri,

Amerikan Diyabet Cemiyeti ve Amerikan Tibbi Spor Okulu tarafindan desteklenmektedir
(10).

Tip 2 DM tedavisinin amaci, mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar1
onlemek veya geciktirmek igin, kan sekerini normale yakin sinirlar igerisinde tutmak ve
ideal lipid diizeyleri saglamaktir. Egzersiz, insiilin direncini azaltir, lipid anormalliklerini

diizeltir, hipertansiyon regiilasyonuna yardimci olmaktadir ve obezite tedavisinde 6nemli

bir yaklagim seklidir (10).



Hem aerobik hem de direng egzersizin glisemik kontrol {izerinde olumlu etkileri
vardir. Egzersizle birlikte glukoz diizeyinde akut olarak bir degisim meydana gelir ve

diizenli egzersizle birlikte birkac hafta icinde maksimuma ulasir (5).

Hastalara egzersizin faydalari, siddeti, ne siklikta yapilacagi detayli bir sekilde
anlatilmalidir. Klinisyenin en Onemli goérevi hastayr komplikasyonlar acisindan
degerlendirip (noropati, nefropati, retinopati, damarsal hastalik) hastalarin giivenle egzersiz
yapabilmesini saglamak olmalidir. Kontrolsiiz diyabet, hipertansiyon, retinopati, nefropati,
ndropati ve kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda egzersiz istenmeyen sonuglara yol

acabilmektedir (5).

Hastalar egzersiz programina baglayacaklar1 zaman, saatte 2 km yiirimek, haftada
bir kez yliriiylis veya daha kisa siireli egzersiz gibi dislik derecede aktivite tercih
edilmelidir. Zamanla hastalarin tolere edebildikleri 6l¢iide, egzersizin siiresi ve sikligi

artirllmalidir (5).

2.2.2. Egzersiz Fizyolojisi

Biiyiik kas gruplarini ¢alistiran, siddetli egzersiz, saglikli kisilerde metabolik hizi
artirtp, oksijen alimimi 15-20 kat artirmaktadir. Arterioller dilate olmakta ve sivi
intraselliiler ve ekstraselliiler bosluga toplanmaktadir. Calisan kas gruplarmin ihtiyacim
karsilamak i¢in akciger ventilasyonu 100 L/dk’y1 asmakta, kardiak output ise 20-30
L/dk’ya c¢ikmaktadir. Bu arada istirahat halindeki kaslarda, splanknik alanda ve
bobreklerde kan akimi azalmaktadir. Egzersiz sirasinda sistolik ve ortalama arterial kan
basinci artmaktadir. Viicut 1sis1 artmakta ve sicaklik 40°C’yi asabilmektedir. Isinin ¢ogu,

terleme yoluyla uzaklastirilmaktadir (8).

Egzersiz siiresince, kaslar yakit olarak karacigerden glukoz destegi almakta ve kas
dis1 trigliserid depolarindan serbest yag asidi kullanmaktadirlar. Kas icindeki enerji
depolari, ozellikle karbonhidrat oksidasyonu, hafif ve orta siddette egzersiz siiresince
zamanla giderek azalacaktir. Egzersize cevap olarak artmis glukoz {iretimi hepatik
glukojenolize yansir. Glukoneogenez ise hafif siddetteki egzersiz siiresiyle artis gosterir.
Orta siddetteki egzersiz boyunca  plazma glukoz konsantrasyonu genellikle iyi
korunmaktadir. Bununla birlikte, daha siddetli egzersizde ise egzersiz siiresince
olusabilecek hipoglisemi riski nedeniyle glukoz diizeyleri artmaktadir. Yag oksidasyonu
ise maksimum oksijen kullanim1 (VO;max) %70’e ulasinca pik yapar ve maksimum

egzersizde daha da fazla artig géstermez (8).



2.2.3. Egzersiz metabolizmasi

2.2.3.1. Iskelet kasinda glukoz metabolizmasi

Egzersiz siiresince kas dokusundan glukoz alimi, insiilin salinim hiziyla ve plazma
insiilin konsantrasyonuyla ters orantili olarak degisiklik gostermektedir. Egzersiz sirasinda
iskelet kasinda glukoz kullanimi, insiiline bagimli ve insiiline bagimsiz olmak iizere 2
sekilde gergeklesmektedir (8). Egzersiz ve insiilin, iskelet kasindaki glukoz kullanimini
sinerjistik olarak uyarmaktadirlar. Egzersiz sirasinda insiiline bagimhi  glukoz
metabolizmasi nonoksidatif yolla ger¢eklesmektedir. Cesitli hemodinamik diizenlemelerle
calisan kas gruplarinda kapiller gecirgenligin artmasi, esterifiye olmamis yag asitlerinin
(NEFA) kullaniminin azalmasi ve postreseptdr diizeyde insiilin sinyalindeki aktivasyon
nedeniyle, insiilin bagimli glukoz kullanimi artmaktadir (11). Insiilinden bagimsiz olarak
kas kontraksiyonlar1 glukoz alimmi artirmaktadir. Bu durum Ca"" aracilign ve AMP ile
aktive olan protein kinaz (AMPK) araciliiyla olmaktadir. Egzersiz, iskelet kas dokusunda
glukoz transporter proteini olan GLUT4’iin endoplazmik retikulumdan hiicre yiizeyine
hareket etmesini ve buradaki toplam GLUT4 miktarini artirmasini saglar ve glukoz
transportunu artirir. Bu olayda, kas i¢indeki AMP kinazi artiran AMP artis1 ve ayrica nitrik
oksit (NO) de kontraksiyona bagimli glukoz aliminda rol almaktadir (8).

Egzersiz, kas dokusunda insiilinle uyarilan fosfatidil inozitol 3 kinazi (PI3-kinaz)
uyarmaktadir. Bu artis insiilin reseptor subsrat-1 (IRS-1) ile iliskili PI3-kinaz aktivitesiyle
olmaktadir. Ciinkii PI3-kinaz kas hiicre yiizeyine insiilin tarafindan GLUT4’iin
alinmasinda 6nemli bir basamaktir. Diizenli fiziksel egzersiz, bazal ve insiilinle uyarilan

Ras/mitojen-activated protein kinaz (MAP kinaz) aktivitesini artirmaktadir (11).

2.2.3.2. Yag metabolizmasi

Orta yogunluktaki egzersiz yag oksidasyonunda 10 kat artisa neden olmaktadir . Bu
durum enerji harcanmasindaki artisla baglantilidir. Yag asitlerindeki artis, artmis lipoliz ve
esterifiye olmamis yag asitlerinin (NEFA) trigliseridlere reeseterifikasyonun azalmasi
nedeniyledir. Kas ig¢indeki trigliseridler ve adipositlerden yag mobilizasyonu kaslar i¢in

onemli bir yakit kaynagidir (11).

Egzersiz siiresince yag metabolizmasi obez Tip 2 DM’li bireyler ve saglikli insanlar
arasinda farklilik gostermektedir. Saglikli insanlarda kas ici trigliserid kullanimi artarken,
plazma serbest yag asitleri kullanimi1 azalmistir. Tip 2 DM’li bireylerde bu adaptasyon

yoktur (12).



2.2.3.3. Hormonal diizenlenme

Egzersiz metabolizmasi otonomik ndroendokrin sistem tarafindan kontrol
edilmektedir. Egzersizin baslangicinda, beyindeki motor merkezden ¢ikan sinir impulslari
kas gruplarini uyarir. Bu olay sempatoadrenal aktiviteyi artirir ve ACTH, B-endorfin,
prolaktin, ADH gibi bazi hipofizer hormonlar salgilanir. Sempatik sinir aktivitesi alfa
reseptorler araciligryla insiilin salinimmi baskilar. Beta reseptorler aracilifiyla renin —

anjiotensin ve ADH salinir, ACTH ise kortizol salinimini uyarir (8).

Egzersiz siiresince; insiilin azalmakta, glukagon, katekolaminler ve Kkortizol
artmaktadir. Egzersiz siiresince insiilin ve glukagon endojen glukoz {iretimini
uyarmaktadir. Glukagon glukojenolizi ve glukoneogenezi uyarmaktadir. Glukagon ayrica
glukoneogenez ic¢in hepatik aminoasit metabolizmasint ve yag oksidasyonunu
uyarmaktadir. Egzersiz siiresince, insiilindeki azalma, glikojenolitik cevap i¢in gereklidir.
Ozellikle siddetli aerobik egzersizde katekolaminler daha énemli bir rol oynamakla birlikte
egzersiz boyunca norepinefrin ve epinefrin diizeyleri 15 kat, glukoz {iretimi ise 7 kat

artmaktadir (11).

Ozellikle pankreasin beta hiicreleri egzersize karst adaptasyon gosteren endokrin
organdir. Diizenli fiziksel egzersizle azalmig salinnma bagli olarak bazal ve glukozla
uyarilmis insiilin diizeyleri diismektedir. Egzersiz, pankreasta glukokinaz ve proinsiiline ait
mRNA’da diislise neden olmaktadir. Pankreasta insiilin salinimin1 azaltan iki tane hiicresel
mekanizma saptanmistir. Birincisi; proinsiiline ait mRNA azalmasi insiilin sentezini
azaltmaktadir. Ikincisi; glukokinaz pankreasta glukoz duyarlilign igin gereklidir,
glukokinaz mRNA’simin diislisli beta hiicresinin glukoza kars1 azalmis duyarliligina neden

olmaktadir (11).

Egzersiz, esterlesmemis yag asitlerinin mobilizasyonunu ve depolanmasini
artirmaktadir. Mobilizasyonu artmis esterlesmemis yag asitleri, adiposit katekolamin
duyarliligini artirir. Bu durum cAMP’nin etkisini artirir. Egzersiz kaslarda esterlesmemis
yag asiti alimmi artirir ve onlar1 okside eder (13). Fiziksel olarak inaktif bireylerle
karsilagtirildiginda, egzersiz grubunda kas icinde lipid miktar1 fazladir ama insiilin

duyarhilig1 artmigtir (11).

Tip 2 DM’ lilerde diisiik orta egzersiz sonrasinda, bozulmus endojen glukoz ¢ikisina

bagl olarak glukoz diizeylerinde diisme olmaktadir. Tokluk kan sekeri 200mg/dL {izerinde



olan hastalara tibbi beslenme ve/veya oral anti-diabetik ajan tedavisi verilince, 45

dakikalik bir egzersizle kan glukozu yaklasik 50 mg/dL diismektedir (14).

2.2.4. Tip 2 Diyabetli Hastalarda Egzersiz Yonetimi ve Egzersiz Tipleri

Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) onerilerine gore diyabetik bireyler haftada en az
150 dakika olmak iizere, maksimum kalp hizinin % 50-70’i olacak sekilde ardisik
olmayan giinlerde orta ve agir aerobik egzersiz veya maksimum kalp hizinin % 70’inden
fazla olacak sekilde haftada en az 90 dakika olacak sekilde agir aerobik egzersiz
yapmalidirlar. Herhangi bir kontrendikasyon yoksa Tip 2 DM’li hastalar haftada 3 kez olan

direng egzersizi programina katilmak i¢in tesvik edilmelidirler (2).

Egzersizin glisemik kontrol iizerine olan etkileri 14 c¢aligmadan olusan bir
metaanalizde incelendiginde her seansi ortalama 49 dk olmak iizere, haftanin 3.4 giinii
egzersizin faydali oldugu kanaatine varilmistir (15). Prediyabetik hastalarda diyabetten
korunmaya yonelik yasam tarzi degisikligi miidehalesinde haftada 150 dk orta siddette
egzersizin glisemik kontrol iizerinde etkili oldugu tespit edilmis olup, bu nedenle

diyabetik hastalara haftada 150 dk egzersiz 6nerilmektedir (16).

Direng egzersizi de aerobik egzersiz kadar, insiilin duyarliliginda artisa neden
olmaktadir. Yapilan klinik caligmalar sonucu tip 2 diyabetiklerde diren¢ egzersizinin
HbAlc’yi diisiiriicli etkisine dair giiclii kanitlar elde edilmistir (17, 18). Diren¢ egzersizi
aerobik egzersizle birlikte yapildiginda ek yararlar saglamaktadir (16).

Tip 2 diyabetik hastalarda 3 tip egzersiz tipi vardir: (11)

1. Aerobik Egzersiz: Viicudumuzdaki ayni biiyilik kas gruplarina yonelik en az 10 dakika
stiren, ritmik, tekrarli ve siirekli hareketlerdir. Yiiriime, bisiklete binme, tempolu yiiriime,

ylizme, su sporlari gibi egzersizlerdir.

2. Rezistan (Direnc) Egzersiz: Herhangi bir agirlik kaldirmak veya direncli bir yiike karsi
yapilan, tekrarli kas giicii aktiviteleridir.Ornegin agirlik kaldirma ve agirhik aletleri

kullanarak egzersiz yapmak

3. Kombine Egzersiz: Hem aerobik hem de rezistan egzersizleri icermektedir.



Tablo 1: Egzersiz Dereceleri (19)

Hafif Aktivite Orta Aktivite Agir Aktivite
e Ev isleri e Bisiklet siirmek e Canli dans
(5.5 km/sa)
® Dolagsma (1 km/sa) ® Yiiriime (3 km/sa) e Bisiklet siirmek, (10
km/sa)
e Golf (araba kullanarak) e Golf (araba kullanmadan) | e Balta ile veya testere ile
aga¢ kesmek
e T’ai Chi e Kiirek ¢ekmek (2,5 e Yiiriimek 5 km/sa
km/sa)
e Oturma/kalkma ® Yiizme (250m/sa) e Tek kisi tenis
egzersizleri
e Su egzersizleri e (ift kisi tenis e Daga tirmanmak
(200 ft/sa)

T’ai Chi: Cin’in geleneksel zihnsel konsantrasyon, kontrollii nefes alma, viicut agirliginin

ve dengesinin kontrol edildigi, yumusak, siirekli olan kas hareketleridir.
2.2.5. Egzersizin Akut Etkileri

2.2.5.1. Glukoz Diizeyi

Cogu obez olan tip 2 diyabetik bireylerde, hafif-orta egzersiz sonrasinda kan
glukozu diismektedir. Kan glukozundaki bu diigmenin miktari, egzersizin siliresine ve
siddetine, egzersiz oncesi glukoz degerine, egzersiz iizerinden ne kadar stire gectigine bagl
olarak degismektedir (20). Kisa siireli, yiiksek yogunluktaki egzersiz; siklikla
hiperinsiilinemik obez tip 2 diyabetiklerde kan glukozu, konturregiilatuar hormonlarin

etkisiyle egzersizden sonra 1 saat siireyle yiikselmektedir (10).

2.2.5.2. insiilin Direnci

Insiilin direnci, tip 2 diyabetin erken safhasinda insiilin aracili glukoz alimni
azaltmaktadir. Insiilin bagimli glukoz alimi iskelet kasinda olmaktadir ve kas kiitlesi
miktariyla direk, yag kiitlesi miktariyla ters orantilidir. Yapilan ¢aligmalarda egzersizin,
obez Tip 2 DM’ lilerde periferik ve splanknik insiilin duyarliligmi artirdigim

saptamislardir (10). Bu artan duyarlilik egzersiz sonrasi 24-72 saat devam etmektedir, bu




nedenle ardi1 ardina gelen iki giinden daha fazla egzersize ara verilmemelidir. Bu yiizden

insiilin direncini azaltmak i¢in hafif-orta siddette ve diizenli egzersiz yapilmalidir (11).

2.2.6. Egzersizin kronik etkileri

Tip 2 diyabetikler saglikli kisilerle kiyaslandiginda, daha diigiik maksimal oksijen
kullanmina (VO, max) sahip olduklar1 goriilmektedir. Hiperglisemi, kapiller yogunluk
azalmasi, oksijen dagilimindaki degisiklikler, kan viskozitesinin artmasi vaskiiler veya

ndropatik komplikasyonlarin varligi VO, max degerini diistirmektedir (10).

Diizenli egzersiz, istirahat ve aktif haldeyken kalp hizimi diistiriir. Kardiak debi ve
vurus hacmini artirir. Istirahat ve egzersiz sirasindaki kan basincini diisiiriir, glisemik
kontrolii saglar ve uzun donem komplikasyonlara yonelik olarak, fiziksel olarak aktif

yasam tarzini i¢eren davranis modelleri gelistirilmelidir (10).

2.2.6.1. Hipertansiyon

Esansiyel hipertansiyon, Tip 2 DM’ lilerde sik goriilen bir kardiyovaskiiler risk
faktoriidiir (10). Yapilan ¢alismalarin bazilarinda, diizenli egzersizin Tip 2 DM’lilerde kan

basincini diisiirdiigii saptanmistir (21).

2.2.6.2. Metabolik Kontrol (Glukoz kontrolu ve insiilin direnci)

Tip 2 diyabetiklerde egzersizin glisemik kontroldeki olumlu etkisi son egzersizden
itibaren 72 saat siirmektedir. Sonu¢ olarak diizenli egzersiz, kas dokusunda ve yag
dokusunda insiilin duyarliligini devam ettirebilmek i¢in tip 2 diyabetiklerde sarttir (10).
Bir meta-analize gore diizenli aerobik egzersiz, ortalama HbAlc degerinde % 0.66 oraninda

ve glukoz degerlerinde anlamli olan diisiise neden olmustur (15).

2.2.6.3. Lipid ve Lipoproteinler

Aerobik egzersiz, Tip 2 DM’lilerde daha az aterojenik olan lipid profili saglar. Bu
durum ateroskleroz hizin1 ve mortaliteyi azaltmaktadir (10). Trigliserid, total kolesterol,
HDL kolesteroliin total kolesterole oraninda, HDL kolesterol diizeyinde istenilen

degisiklikler saptanmstir (20).

2.2.6.4. Kilo verme/idame ettirme

Tip 2 DM’un baslangi¢ tedavisinde egzersiz ve tibbi beslenme tedavisi esastir. Orta

derecede kilo kaybi (yaklasik %10’u veya 7,3-10 kg) metabolik hedeflere ulagsmaya
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yardimeidir (9). Tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz birlikte olunca metabolik kontrolii

tyilestirmek ve kilo konrolii saglamada, tek basina olmalarina kiyasla daha etkilidirler (10).

Kilo verme insiilin direncini azaltir ve insiilin sekresyonu hala yeterli diizeydeyken
Tip 2 DM gelisimini azaltmaktadir. Viseral yag dokusu hiperinsulinemi ile iligkilidir.
Egzersiz abdominal obeziteyi Onler, viseral yag miktarin1 azaltir. Santral obesite,
kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diyabet gelismesi i¢in major bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir (10).

2.2.6.5. Psikolojik Etkileri

Diyabetin komplikasyonlar1 hastalarin  metabolik kontroliini ve psikolojik
sagliklarin1 etkilemektedir. Diizenli fiziksel aktivite stresi azaltir, psikolojik iyilik halini

giiclendirir ve yagam kalitesini artirmaktadir (10).

2.2.6.6. Egzersizin Tip 2 DM onlemesindeki rolii

Cinlilerin yapmis oldugu bir ¢calismada; 577 bozulmus glukoz toleransi olan hastalari
rastgele 4 gruba ayirmuslar. Ilk gruba sadece egzersiz, ikinci gruba sadece tibbi beslenme
tedavisi , Ugiincli gruba tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz, dordiincii grup kontrol.
Egzersize olarak en azindan 20 dk giinliik tempolu yiiriiylis yapmislardir. Kontrol grubuyla
kiyasladigimizda, 6 yil iginde diyabet insidansi egzersiz grubunda anlamli olarak
azalmistir. (Egzersizde % 41, egzersiz ve diyet % 46, diyet % 44 ve kontrol grubunda %
68) Yine benzer bulgular viicut kitle indeksinde ve aclik kan glukozunda da saptanmistir
(22). Benzer baska bir ¢alismada obez olan 522 bozulmus glukoz toleransli hastalar 2
gruba ayrildi. Ik gruba diyet verildi ve egzersiz yaptirildi. Ikinci grup ise serbest birakild.
3.2 y1l takip sonunda egzersiz ve diyet verilen gupta % 58 oraninda diyabet olusum riski

azaldi (23).

2.3. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Oksidatif Stres

2.3.1. Giris

Son zamanlarda oksidatif stresin diyabetin de dahil oldugu bir¢ok hastaligin
patogenezinde rol oynadigina dair bulgular dikkat ¢ekici olmaktadir (25, 26, 27, 28).
Diyabet, glukoz ve lipid peroksidasyonundaki degisikliklerle birlikte hiperglisemiyle
karakterize bir hastaliktir. Diyabette serbest oksijen radikallerinin {iretiminin artmasi,
antioksidan savunma mekanizmalarinin azalmasi ve lipid peroksidasyonu nedeniyle

oksidatif stres artmaktadir (29). Oksidatif stres, lipid peroksidasyonu ve ileri
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glikolizilasyon son iiriinleri (AGE) {izerinden diyabete ait mikrovaskiiler ve makrovaskiiler
komplikasyonlara neden olmaktadir (26). Artmis lipid peroksidasyonu serbest radikallerle
iligkili olan, kontrol edilmedigi zaman membranlara, lipidlere ve diger hiicre iceriklerine
zarar veren bir siirectir. Karsinogenez, ateroskleroz ve hipertansiyon gibi g¢esitli

hastaliklarla iliskili oldugu saptanmustir (27).

Cesitli antioksidanlar, serbest oksijen radikallerini yok etmekte ve boylelikle
hiicreleri oksidatif hasara kars1 korumaktadirlar. Bu antioksidanlardan bazilar1 enzimatiktir
ve hiicre icinde bulunmaktadir, siiperoksid dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz ve
katalaz gibi. Ayrica diyetle alinan vitamin A, vitamin C, vitamin E ve karotenoidler gibi

dogal antioksidanlar da bulunmaktadir (30).

2.3.2. Diyabette oksidatif stres artisina neden olan mekanizmalar

2.3.2.1. Tleri glikozilasyon son iiriinleri

Ileri glikozilasyon son fiiriinleri (AGES), glikozilasyon ve oksidasyon
(glikooksidasyon) sonucu olusmaktadir. ileri yaslarda ve diyabetlilerde artmaktadirlar
(31). Jones ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada, glikozilasyonun siiperoksid yapimini
uyardig saptanmistir (32). Wolff ve ark. oksidasyon sonucu superoksit ve hidrojen
peroksid (H,O,), hidroksil grubu igeren radikal yapimini artirdigini tespit etmiglerdir (33).
Bagka bir calismada ise AGES’ in katalaz ve diger antioksidanlar1 azalttig1 yoniinde veri

elde edilmistir (34).

2.3.2.2. Glutatyon metabolizmasindaki degisiklikler

Antioksidan savunmada doku glutatyonu Onemli bir rol oynamaktadir. Azalan
glutatyon, direk olarak veya glutatyon peroksidaz (GPX) araciligiyla hidrojen peroksit ve
lipid peroksit gibi reaktif oksijen {iriinlerini detoksifiye etmektedir. Ayrica askorbat ve alfa

tokoferol gibi baz1 antioksidanlarin yapiminda rol almaktadir (31).

Glutatyon reduktaz (GRD) hiicre i¢indeki glutatyon depolarini idame ettirebilmek ve
uygun bir redoks tepkimesi olusturabilmek icin NADPH bagimli bir reaksiyonu katalize
etmektedir. Glutatyon-S-transferaz (GST) ise suda kolay ¢oziiniip, hiicre digina taginmasini
saglamak icin, siilfidril (SH) gruplar1 ve alkilleyici ajanlar arasindaki reaksiyonlar1 katalize

etmektedir (31).
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2.3.2.3. Glutatyon homeostazi

Tip 2 DM’lilerde eritrosit rediikte glutatyon (GSH) azalmis, okside glutatyon
(GSSQ) ise artmustir. Kan GSH diizeyi tip 2 diyabetiklerde tan1 anindan komplikasyon
gelisene dek diyabetin bir¢ok farkli asamasinda anlamli olarak azalmistir (35). Tip 2
diyabetli hastalarin eritrositlerinde GSH diizeyi azalmigtir, bozulmus gama glutamil
transferaz aktivitesi ve bozulmus tiol transportu mevcuttur. Thornalley ve ark. yaptig1 bir
calismada diyabet komplikasyonuyla eritrosit GSH diizeyi arasinda ters bir iliski
saptanmustir (36).

2.3.2.4. Glutatyon bagimh enzimler

Walter ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, normal bireylerle karsilagtirildiginda,
tip 1 ve tip 2 diyabetikler arasinda serum glutatyon rediiktaz (GRD) aktivitesinde fark
saptanmamustir (37). Benzer bir sekilde, pek ¢ok calisma sonucunda, kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarin eritrosit glutatyon preroksidaz (GPX)
aktiviteleri arasinda fark saptanmamustir (38). Obiir yandan, eritrosit GPX aktivitesi Asyali

diyabetiklerde bozulmus saptanmstir (39).

Sonug olarak, bu bulgular1 géz Oniine alarak normal bireylerle kiyaslandiginda
diyabetiklerde glutatyon bagimli enzimlerin diizeyi hakkinda bir fikir birligine varamayiz.

Sonuglardaki degisiklikler tamamen ¢alisma metoduyla agiklanamamaktadir (31).

2.3.2.5. Siiperoksit dismutaz ve katalaz aktivitesindeki bozukluklar

Stiperoksit dismutaz (SOD) 3 farkli izoformda bulunmaktadir. Cu,Zn-SOD (bakir,
cinko) sitoplazmada bulunmakta, siliperoksiti hidrojen peroksite c¢evirmektedir.
Ekstraselliiler (EC) SOD ise plazmada ekstraselluler boslukta, Mn-SOD (mitokondrial) ise
mitokondride bulunmaktadir, katalaz ise peroksizomlarda veya mikroperoksizomlarda yer
alan hidrojen peroksiti pargalayan bir antioksidandir. Siiperoksit; direk toksik etki
olusturmak i¢in nitrik oksit gibi diger reaktif oksijen Tlriinleriyle ve peroksinitritle
etkilesebilmektedir. Peroksinitrit, tirozin rezidiileriyle etkilesmekte ve nitrotirozin
tiretmektedir. Bu durum, peroksinitrit tiretiminin indirek kanitidir ve oksidatif stresin
arttigin1 gostermektedir. Saglikli kisilerde plazmada nitrotirozin bulunmamasina ragmen

tip 2 diyabetiklerde plazmada bulunmaktadir (31).
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Yiiksek glukoz diizeyleri, sliperoksit anyon {iretimini artirmaktadir. Bu durum nitrik
oksit salinimini azaltmaktadir. Azalan nitrik oksit diizeyleri endotel fonksiyonlarini

bozmakta, vazodilatasyona ve gecikmis hiicre replikasyonuna neden olmaktadir (40).

Bazi ¢aligmalarda diyabetik hastalarin nétrofillerinde, sitoplazmik Cu, Zn SOD ve
Mn SOD aktivitesi azalmig olarak bulunmustur. SOD aktivitesinin azalmasi sonucu
sitokrom C rediiksiyonu ve Cu, Zn-SOD’in glikozilasyonu artmakta ve ortama Cu

salinmasi artmistir (41).

Bununla birlikte, bu bulgularla bagdagmayan caligmalar da yapilmistir. Baska bir
calismada mikrovaskiiler komplikasyonlara bakilmaksizin eritrosit Cu, Zn-SOD aktivitesi,
saglikli poptilasyonla karsilastirildiginda tip 1 ve tip 2 diyabetiklerde benzer bulunmustur
(42).

2.3.2.6. Polyol Yolag:

Hiperglisemi, aldoz reduktazi aktifleyerek ve sorbitol {iireterek polyol yolagini
indiiklemektedir. Polyol yolagi bir¢ok dokuda cesitli etkiler olusturmaktadir. NADPH

azalmakta, glutatyon ve NO metabolizmasini etkilemektedir (31).

Tip 2 DM’lerde, diyabetik olmayan kontrol grubuna gore eritrosit GSH ve NADPH
diizeyleri, NADPH/NADP+ ve GSH/GSSG oranlar1 azalmis olarak saptanmistir. Aldoz
rediiktaz inhibitorii olan Tolrestatin bir haftalik kullanimindan sonra NADPH ve GSH

diizeyleri artmustir (43).

2.3.3. Diyabetiklerde Lipid Peroksidasyonu

Lipid peroksidasyonu sonucu olusan lipid hidroperoksit ve konjuge dienler daha
sonra alkan aldehitler, alken aldehitler, hidroksialken aldehitler, malondialdehit (MDA) ve
ucucu hidrokarbonlar gibi ¢ok sayida iirlinleri olusturmak iizere parcalanirlar. Biyolojik
numunelerdeki serbest radikal aktivitesinin ve lipid peroksidasyonunun bir gostergesi
olarak en yaygin ve kolay uygulalan bir metod TBA (Tiobarbitiirikasit) metodudur ve bu
metodla tiobarbitiirik asitle reaksiyona giren maddeler (TBARS) saptanmaktadir (44).
Ozenle yapildiginda, TBARS 6l¢iimii anlamli bilgi vermektedir (25).

Lipid peroksidasyonunu gostermek i¢in TBARS metodu ilk olarak Yagi ve
arkadaslan tarafindan 1976 yilinda kullanilmistir (45). Diyabetiklerde plazma TBARS

seviyesinin arttigint gostermistir ve diger ¢alismalarla dogrulanmistir (46, 47, 48). Tip 2
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DM siiresiyle ve komplikasyon varliginda plazma TBARS diizeyi anlamli olarak artmistir

(49).

Diyabetik bireylerin eritrosit membranlarina ait lipozomlar, siiperoksit ile indiiklenen
lipid peroksidasyonuna karsi olduk¢a duyarlidirlar. Diyabetiklerde LDL kolesteroliin
glukozla etkilesmesi TBARS yontemiyle Olgiilebilen LDL oksidasyonuna egilim
olusturmaktadir (50). Kotl kontrollii diyabetik bireyler kendi yas ve cinsiyetleriyle denk
bir grupla karsilastirildiginda LDL lipid peroksidasyonunun arttig1 saptanmistir (51).

Akkus ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada Tip 2 DM’li hastalar, kontrol grubuna
gore 16kositlerde lipid peroksidasyonunda artis ve askorbat diizeylerinde azalma saptadilar
(52). Mol ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, diyabetiklerde, kontrol grubuna gore
plazma TBARS diizeyi yiiksek saptanmustir (53). Erkeklerde TBARS diizeyi, trigliserid ve
HbAIc ile koreledir ve tibbi beslenme tedavisiyle HbAlc ve TBARS diizeyi anlamli olarak
azalmaktadir (31).

2.3.4. Diyabette Protein Oksidasyonu

Reaktif oksijen iiriinleri, protein karbonil grubu olusturabilmek i¢in arjinin, lizin,
treonin ve prolin artiklar1 igermektedir. Spekrofotometrik, immuno histokimyasal ve
radyoaktif yontemlerle Olgiilebilmektedirler. Protein karbonil gruplari, oksidatif stresi
gosteren giivenilir bir markir olarak kullanilmaktadir ve diyabetin komplikasyonlariyla

dogrudan iliskilidirler (31).

Lipid ve protein oksidasyonuna ek olarak, diyabetiklerde DNA’nin oksidatif hasari
da bildirilmistir. Tip 2 DM’lilerde, DNA’nin oksidatif hasarin1 gosteren 8-hidroksideoksi
guanozin (80OHdG) diizeyr artmistir. Bu degisiklikler diyabette ateroskleroza ve
mikroanjiopatik komplikasyonlara katkida bulunabilmektedirler (54).

2.3.5. Malondialdehit (MDA)

Malondialdehit, endojen lipid peroksidasyonu iiriiniidiir, 3 veya daha fazla ¢ift bag
iceren yag asitlerinin peroksidasyonunda olusur. Lipid peroksidasyonu {izerinden oksidatif
stresi artirmaktadir (31). Hiicre membranlarindan iyon aliverisine etki ederek membrandaki
bilesiklerin ¢apraz baglanmasina yol acar, iyon gecirgenliginin artmasi ve enzim
aktivitesinin degisimi gibi olumsuz sonuglara neden olur. Bu 6zelligi nedeniyle DNA’nin

nitrojen bazlari ile reaksiyona girebilir, bu nedenle mutajenik ve karsinojeniktir (55).
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MDA biyolojik sivilarda hem serbest, hem de bagli formda bulunmaktadir. Gidalarda
ve idrarda daha c¢ok bagli formda olmaktadir. Hayvansal kaynakli besinlerdeki MDA ’nin
cogu, lizin rezidulerindeki e-amino gruplarina bagl olarak bulunmaktadir ve sindirim ile
N-E-propenalizine doniigmektedir. N-E-propenallizin ve onun N-a-asetillesmis formu
insan ve fare idrarlarinda tespit edilen endojen MDA formlaridir. Idrardaki MDA ayrica, az
miktarda olmak {izere guanin, etanolamin ve fosfolipid bazli serin igermektedir. Serbest

formdaki MDA diizeyi ¢ok azdir ve degiskendir (25).

MDA plazmada da bagli formda bulunmaktadir. Serbest formu agiga cikarabilmek
icin bagh formlar1 hidroliz eden metodlar gelistirilmistir. MDA sicak asit veya alkali
ortamda serbest forma doniisebilmektedir. Absorbsiometrik yontemlerle serbest MDA ve

MDA deriveleri tespit edilebilir (31).

HPLC (High-performance Liquid Kromatografi) yontemi ile gidalardaki, hayvan
dokularindaki ve idrardaki total MDA saptanabilmektedir. Gaz kromatografik yontem,

florometrik yontemler ve polarografik metod da nadir olarak kullanilmaktadir (31).

Malondialdehit, HbAlc ile anlamli bir korelasyon gostermektedir. Armstrong ve
arkadagslarinin yaptig1 bir ¢aligmada yeni tan1 Tip 2 DM’li hastalar, kontrol grubuna gore
daha ytiksek malondialdehit diizeylerine sahiptiler (56) . Peuchant ve arkadaslarinin yaptig
bir calismada, kotii kontrollii Tip 2 DM hastalarinda eritrositlerdeki serbest ve total
malondialdehit diizeyinde artig saptanmistir (57).

2.3.6. Egzersizin Oksidatif Stres Uzerine Etkileri

2.3.6.1. Antioksidan savunmanin artmasi

Diizenli fiziksel egzersiz, reaktif oksijen/nitrojen tirlinlerinin (RONS) {iretimini
diisiirmekte ve antioksidan enzimlerde bir artis saglamaktadir. Yapilan bir ¢alismada 22
haftalik orta siddetteki aerobik egzersiz sonrast hastalarin eritrosit antioksidant
enzimlerinde artiy ve notrofil siiperoksit iiretiminde azalma tespit edilmistir.

Unutulmamalidir ki, egzersize ait bu etkiler kronik donemde olmaktadir (28).

2.3.6.2. Glukoz transportunun artmasi
Akut egzersizinin iskelet kasinda, glukoz transportunda 2 tane etkisi vardir: (28)

Birincisi; insiilinden bagimsiz olarak glukoz transportu, ikincisi; insiilin duyarhiligini

artirmasi.
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Egzersiz GLUT4’iin hiicre i¢inden hiicre dilizeyine tasinmasina neden olmaktadir.
GLUT4’lin bu translokasyonu kas kasilmasiyla veya iskelet kasinda insiilin baglayan
reseptorii uyarmastyla olmaktadir. Sonra bu reseptor, IRS-1’1 fosforiller ve aktive eder,
Fosfatidil Inozitol Bifosfat1 (PIP 2) Fosfatidil inozitol Trifosfata (PIP 3) déniistiiriir. PIP 3
ise protein kinaz B (PKB)’ye baglanir. Piruvat dehidrogenaz kinaz izoenzim 1 (PDK 1)
protein kinaz B (PKB)’yi fosforile eder ve bdylelikle GLUT4’i stiimiile eden diger
hedefleri uyarir ve iskelet kasinin plazma membraninda glukoz transporter protein uyarist

artmaktadir (28).

Akut egzersizle birlikte iskelet kasinda artan insiilin duyarliligi, egzersizden sonra 16

saat siiresince devam etmektedir (58).

Bilindigi gibi, akut egzersizden birka¢ saat sonra iskelet kasinda insiilin reseptorti,
IRS-1/2, PI-3 kinaz aktivitesi lizerinden insiilin sinyal iletimini artirmaktadir (59). Yine,
egzersizi takiben mitojenle aktive olan protein kinaz (MAPK) aktivitesi iskelet kaslarinda
transkripsiyonel bir regiilasyon mekanizmasiyla artmaktadir (60). Egzersizle birlikte kas
kasilmas1 glukoz transportunda insiilinden bagimsiz olarak bir artisa neden olmaktadir.
AMPK bu olayda primer araci olarak rol almaktadir (61). Ek olarak, AMPK’nin hiicresel
gecirgenligini artiran 5-aminoimidazol-4-karboksamid riboniikleozid (AICAR), kaslarda

glukoz alimini uyarmaktadir (62).

Kronik egzersiz siirecinde GLUT4 miktar1 artmaktadir. Artan GLUT4 ise insiilin
aracili glukoz alimini artirmaktadir. Ayrica IRS-1 ve PI-3-kinaz aktivitesi de egzersiz
stiresince glukoz alimini artirmaktadirlar. Diyabetik bireylerin kaslarinda instilinle uyarilan
IRS-1’in tirozin fosforilasyonu ve PI-3-kinaz aktivitelerinde bozukluklar vardir. Bu
nedenle egzersiz programi, iskelet kaslarindaki bozulmus insiilin aktivitesi i¢in bir tedavi

yaklagimi olarak diisiiniilebilir (63).

2.3.6.3. Trigliserit transportunun gelismesi

Egzersiz hem akut, hem de kronik doénemde plazma lipid ve lipoprotein

konsantrasyonlari iizerinde etkilidir (28).

Akut etkileri 6zellikle triacilgliserol (TAG) iizerinden olmaktadir. TAG’daki akut
diisiis lipoprotein lipaz (LPL) aktivitesinin artmasiyla sonu¢lanan katabolizmanin artmasi
nedeniyledir. Akut egzersiz egzersizin tipine, siiresine ve siddetine bagl olarak TAG’

distirmektedir (64).
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Kronik siirecte ise total kolesterol, HDL, LDL ve TAG gibi tiim lipidler {izerine
olumlu etkileri vardir. Kronik siirecte azalan VLDL-TAG sentezi dokularda insiilin
duyarliligin1 artirmaktadir. Artan insiilin duyarliligi karacigerde TAG ve VLDL-TAG
olusumunu azaltmaktadir. Acglikta TAG’deki disiis, oksidatif stresle ilgili anlaml
degisikliklere neden olmustur (65).

2.4. Tip 2 Diabetes Mellitus ve Yasam Kalitesi

Diinya Saglik Orgiiti (WHO)ne goére saghk sadece hastalik ya da rahatsizlik
olmama durumu degil, fiziksel, psikolojik ve sosyal acidan tam bir iyilik hali olarak
tanimlanmaktadir (66). Saglikla ilgili yasam kalitesi ¢ok yonlii bir kavram olarak
degerlendirilmekte, fiziksel saglik ve islev, mental saglik, sosyal islev, rol islevi, tedaviden
memnuniyet, gelecek hakkinda endiseler ve genel iyilik hali gibi kavramlar icermektedir
(67). Yasam kalitesi kisilerin sosyo-demografik ozellikleri, yasadiklari yer, kiiltiir
durumlari, deneyimleri, inanglari, beklentileri ve saglhigi algilama durumlarindan

etkilenmektedir (68).

Glinlimiizde modern teknolojiyle birlikte hastaliklarin tedavisinde dnemli gelismeler
saglanmasi, ortalama yasam siliresinin uzamasina ve dolayisiyla diyabet gibi kronik
hastalig1 olanlarda yasam kalitesinin artirilmasi yoniinde cabalarin yogunlagsmasina yol
acmistir (69). Diyabetik hastalarin yasam kalitesinin tedavi takibine yonelik saglik

sonuglarin1 degerlendirmede ayrintili bir sekilde incelenmesi vurgulanmaktadir (70).

Diyabetin saglikla ilgili yasam kalitesini olumsuz bi¢imde etkiledigi yapilan birgcok
calismayla kanitlanmistir. Smith ve arkadaslarinin tespitine gore; diyabetik hastalarin ayda
yaklagik ii¢ gilin fiziksel saglig1 bozulmakta, hasta ayda ii¢ giinden biraz daha uzun siire
kendisini enerjik hissetmekte ve bir-iki giinden uzun siirede kisitli aktivite, uyku
bozukluklari, agri, stres, depresyon ve bozulmus mental saglik gibi problemler

yasamaktadir (71).

Genel populasyonla karsilastirildiginda tip 2 diyabetlilerin daha diisiik yasam kalitesine
sahip oldugu bildirilmektedir (72). Kardiyovaskiiler hastalik, periferik ndropati, gdrme
problemleri, kronik bobrek yetmezligi, impotans gibi kronik komplikasyonlar, hipoglisemi,
hiperglisemi gibi akut komplikasyonlar, obezite, yogun medikal tedaviler diyabetiklerin

yasam kalitelerini azaltan komorbit durumlardir (72, 73, 74).

Kronik hastaliklar icin saglik sonuglar1 arastirmasi, bakim ve tedavi konusundaki

klinik etkinligin degerlendirilmesinde tamamen hastalara odaklanilmigtir. Hastanin bakis
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acisindan, ilgili saglik sonuclar1 sadece fizyolojik Sl¢iimleri igermekle kalmaz, hastaligin
0z yonetim yiikii, sosyal ve rol fonksiyonu, duygusal saglik ve fiziksel islev gibi subjektif
faktorleri de icermektedir. Bu subjektif faktorler, diyabetikler i¢in ¢ok Onemlidir, zira
hastalik biiyiik dl¢lide 6z yonetimlidir ve 6z yonetim rejimleri neredeyse giinliik hayatin

tamamini etkilemektedir (67).

Yapilan bir ¢alismada i1yi glisemik kontrollii olan diyabetiklerde, yasam kalitesinin
daha iyi oldugu tespit edilmistir (74). Yasam kalitesi, ciddi metabolik komplikasyonlarin
sikligindan, ikincil hastaliklarin tipi ve sayisindan etkilenmekte olup diyabete ek olarak
kronik tibbi problemleri olan hastalarin, olmayanlara gére daha diisiik yasam kalitesine

sahip olduklar1 gézlenmistir (75).

Egzersizin yagsam kalitesine olan olumlu etkisi bugiin artik bilinmektedir. Egzersiz,
glisemik kontrol, kilo kontrolii, aerobik kapasite, zindelik, genel iyilik hali tizerinde olumlu

etkiler gostererek diyabetlilerde yasam kalitesini artirmaktadir (73).

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda, hastalarin yasam kalitesini artirmaya yonelik,
yasam tarzi degisikligiyle ilgili programlar dikkat ¢ekmektedir. Bu programlar egzersiz
davranisi, saglikli beslenme, hasta egitimi, stres yonetimi gibi davranis modelleri
icermektedir. Bu programlarin 6nemli bir kismini olusturan egzersiz egitiminden sonra

hastalarin yasam kalitelerinin 6nemli dlglide arttigi dikkat cekmektedir (77, 78, 79).

2.4.1. Tip 2 Diabetes Mellitusta Yasam Kalitesi Olcekleri

Yasam kalitesi kavrami, sayilarla gosterilebilen ifadeleri degil, kisinin tanimladig1
sayisal olmayan Oznel ifadeleri igermektedir. Sonuglarimin kullanilabilmesi agisindan,
yasam kalitesinin de Olgiilebilmesi gerekmektedir. Bu amacla gelistirilen ve kullanilan
cesitli Olcekler bulunmaktadir. Bu olgekler, 6znel olarak iyilik halini dlgebildigi gibi,
nesnel olarak islev gérmeyi veya her ikisini birden de dlgebilmektedir. Genel ve hastaliga
0zgl olmak iizere iki tiir 6lgek bulunmaktadir. Genel 6lgekler, hastalik durumunu, kiginin
yasamina ve sagligima bakis agisim1 genel 6zellikleri ile 6lgmektedir. En sik kullanilan
genek Olgekler arasinda Short Form 36 (SF-36), EUROQOL (EQ-5D), WHOQOL (Diinya
Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Degerlendirme Anketi), NHP (Nottingham Saglik Profili)
daha az kullanilanlar ise Hastalik Etki Profili (SIP), Saglik Yararlanma indeksi (HUI),
Iyilik Hali Skalasi1 (QWB) olarak smiflandirilmaktadir. Hastahga 6zgii olanlar ise, o
hastaligin belirtilerini, sonuclarin1 ve islevsel sinirlhiliklart ile hastaligin kisi {izerinde

yaptig1 etkileri 6lgmektedir (80).
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Literatiirde diyabetik hastalar i¢in, 6zel olarak tasarlanmis pek ¢ok saglikla ilgili
yasam kalitesi 0l¢limii bulunmaktadir. Bu 6l¢limlerden en sik kullanilanlari, Diyabet-39,
Diyabet Bakim Profili (DCP), Diyabet etkisi Yonetim Olgekleri (DIMS), Diyabet Yasam
Kalitesi (DQOL) ve Diyabete Ozel Yasam Kalitesi Skalast (DSQOLS) olarak

tanimlanmaktadirlar. Her bir dlgek giivenilir, gegerli, tekrarlanabilir 6zelliktedir (67).

SF-36 genel dlgekler igerisinde en yaygin kullanilan ve gegerli sonuglart olan yasam
kalitesi 6l¢egidir. Uluslararast Yasam Kalitesi Degerlendirme Projesi (IQOLA) 1991
yilinda SF-36 saglik aragtirmasini terclime etmek ve g¢evirileri uluslar arasi1 kullanim i¢in
hazirlamak tizere kurulmustur (81). SF-36’nin Tiirkge gecerlilik ¢aligmasi ise Kogyigit ve
arkadaslarn tarafindan yapilmistir (82).

Bu olgek, genel saglik kavramlarin1 icermektedir, herhangi bir yasa veya hastalik
grubuna 6zgli degildir. Hem arastirmalarda, hem de klinik pratikte kullanilabilmektedir.
Son bir ay1 (4 haftayr) degerlendirmektedir (83). Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlanmasi, emosyonel rol kisitlanmasi, viicut agrisi, sosyal fonksiyon, mental saglik,
canlilik, genel saglik olmak {izere sekiz alt skalada 36 soru icermektedir. Fiziksel
komponent ve mental komponent olmak {izere iki adet Ozet skalasi vardir. Fiziksel
komponent 6zet skalas1 (FKS); 6zet fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliiliigii, viicut agrisi
ve genel saglik alt skalalarindan, mental komponent 6zet skalas1 (MKS) ise canlilik, sosyal

fonksiyon, emosyonel rol gii¢liigii ve mental saglik alt skalalarindan olusmaktadir (73, 83).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma icin arastirmanin konusu ve amacini iceren yazili izin dilekgesi ile
arastirmanin  yiiriitiillecegi ~ Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi (SUMTF)

Hastane’sinin etik kurulundan yazili onay alinmstir.

Bu ¢alisma i¢in SUMTF Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Poliklinigi ve Tiirk Diyabet Cemiyeti Konya Subesi
Polikliniklerinde takip edilmekte olan, son 2 ay icinde kontrole gelen hastalar tarandi.

Calismaya alinma Kkriterleri;

1. En az 6 aydir Tip 2 DM tanis1 olmasi

2. Diyabete bagli mikrovaskiiler veya makrovaskiiler komplikasyonu olmamasi
3. HbAlc degeri %9 un altinda olmasi

4. Oral anti-diabetik ajan kullantyor olmasi

5. Hb degeri 11 gr/dL ve iizerinde olmasi

Calisma dis1 birakilanlar;

1. insiilin kullananlar

2. Ciddi veya kontrolsiiz hipertansiyonu olanlar

3. Ritim bozuklugu, karaciger veya bobrek yetmezligi, kronik solunum yolu hastaligi

olanlar
4. Egzersize engel olabilecek fiziksel problemi olan
5. Hormon replasman tedavisi alanlar

Calismaya 70 hasta dahil edildi. Hastalarin sézIii ve yazili onamlar1 alindiktan sonra
efor testi yaptirildi. Efor testi pozitif olan 2 hasta, siipheli pozitif olan 1 hasta caligma dis1
birakildi. Kalan 67 hastaya egzersiz teklif edildi, egzersizi kabul edenler egzersiz grubu,
kabul etmeyenler ise kontrol grubu olarak 2 gruba ayrildi. Egzersiz grubundan 3 hasta
calisma basladiktan sonra ilk 1 ay i¢inde kendi istekleri ile ¢alismadan ayrildi. Egzersiz

grubunda 31, kontrol grubunda 33 hasta olmak {izere 64 hasta ile ¢aligma tamamlandi.
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Calisma kriterlerine uyan biitiin hastalara asagidaki testler yapilmistir:

1. Aclik kan sekeri, acglik insiilin, HbAlc, Total kolesterol, trigliserid, HDL kolesterol,
LDL kolesterol, MDA

2. SF-36 Yasam Kalitesi Degerlendirme Anketi

Hastalarin hikayesinde diyabet siiresi, 0zge¢mis, soygecmis, kullandig: ilaglar, ek
hastaliklar, egzersiz aliskanliklar1 yoniinden sorgulandi. Boy, kilo, bel cevresi, kalca
cevresi, viicut kitle indeksi (VKI), sistolik kan basmci (SKB), diyastolik kan basinci

(DKB) 6lgtimleri ve sistemik muayeneleri yapildi.

VKI (kg/m?)=viicut agirhigr (kg) / boyun metre cinsinden karesi (m?) formiiliiyle
hesaplandi.

Calismanin baslangicinda, hastalardan sabah minimum 8§ saat aglik sonras1 veno6z kan
ornekleri alindi. Aglik kan glukozu, aglik insiilini, HbAlc, total kolesterol, trigliserid,
HDL ve LDL kolesterol, kreatinin, ALT degerlendirilmesi i¢in alinan vendz kan 6rnekleri
SUMTF Biyokimya laboratuarma génderildi. MDA igin alman vendz kan drnekleri ise
kuru tiipe konarak 5000 devir/dk’da 10 dakika siire ile santrifuj edildi, sekilli elemanlar
coktiiriildi, tstte kalan plazma kismi alinarak ependorf tiiplere konuldu ve -80°C’de derin
dondurucuda analizin yapilacag1 giline kadar saklandi ve c¢alisma sonunda alinan

orneklerle beraber calisildi.

Calismadaki tiim olgulara ayn1 diyetisyen tarafindan ADA onerisi dogrultusunda tibbi

beslenme tedavisi verildi.

Egzersiz grubuna Konya Spor Il Miidiirliigii’den izin almarak stadyumda,
profesyonel egzersiz egitmeni esliginde 12 hafta (3 ay) boyunca egzersiz yaptirildi.
Egzersiz, ADA Onerisince haftanin birbirini takip etmeyen 3 ayr giiniinde, 50dakika/gilin
(haftada toplam 150 dakika) olarak yaptirildi. Her egzersiz seansina ilk 10 dakika 1sinma
periyodu ile baglanmistir, 30 dakika aktif tempolu yiirliyiis, son 10 dakikada ise soguma
periyodu ile program sonlandirilmigtir. Her seansta hastalarin programa ne oranda
katildiklar1 ve bu siire i¢inde olasi problemler sorgulanmistir. Katilimlar ortalama %90-96

arasinda degismekte idi ve egzersize ait herhangi bir olumsuz etkiye rastlanmadi.

Kontrol grubundaki hastalara da ayn1 sekilde, ADA Onerisince egzersiz tavsiye edildi,
3 aylik siire sonunda kontrol grubundaki hastalar bu siire icinde yaptiklar fiziksel aktivite

acisindan sorgulandi. Calisma sonunda yapilan degerlendirmede kontrol grubundaki
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hastalarin diizenli egzersiz yapmadigi1 6grenildi. Ortalama haftada 30 dakikadan az diistik
tempolu yliriiylis yaptiklar1 6grenildi.
3 aylk silire i¢inde hastalarin almakta oldugu tedavide herhangi bir degisiklik

yapilmadi.

1. Laboratuar Testleri

AKS; glukoz oksidaz yontemi ile DXC-800 Beckman Coulter cihazinda

spektrofotometrik olarak serumda calisildu.
Achk insiilini; kemiliiminesans metodu ile Moduler E 170 markali cihazda galisildi.
HbA1c; HPLC metodu ile Biorad Variant II marka cihazda calisildi.
Kreatinin; Jaffe okuma metodu ile Beckman Coulter DXC 800 marka cihazda ¢alisildi.

ALT; enzim kinetik okuma metodu ile Beckman Coulter DXC 800 marka cihazda

calisildi.

Total kolesterol, HDL kolesterol, trigliserid; enzimatik metodla Beckman Coulter

marka kitler ile caligildi.

HDL kolesterol disindaki diger lipoproteinler (LDL, VLDL ve silomikronlar)
polianyon-divalan katyonlarin varliginda ve ultrasantrifiijle ¢oktiiriildiikten sonra, berrak
siipernatantta kolesteroliin enzimatik metodu ile Olgiildii, serbest kalan HDL enzim-
kromojen sistemi ile verdigi renk siddeti 560 nanometrede okunarak sonu¢ mg/dL

cinsinden belirlendi.

LDL kolesterol, TG > 400 mg/dL degerler i¢in Friedewald Formiilii (LDL kolesterol=
Total kolesterol-HDL-TG/S) ile hesaplandi.

HOMA-IR (homeostasis model assesment-insulin resistance) hesaplanmasi;

HOMA-IR=insiilin(pu/mL)*AKS( mmol/L) /22.5 formiilii ile hesaplandi.
(1 mmol/L glukoz= 18mg/dL glukoz)
Malondialdehit (MDA) analizi

90 ‘C’de inkiibasyon sonucu, tiobarbitiirik asit (TBA) ile MDA’nin sicak ve asidik
ortamda olusturdugu renkli kompleksin 532 nanometre (nm) dalga boyunda absorbansin

spektrofotometrik olarak okunup hesaplanmasina dayanir.
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MDA analizinde kullanilan arac-cihazlar ve markalar

Mikropipet Socorex (100-1000mikrolitre)

Santrifiij Hettich Universal 30 RF

Hassas terazi Precisa, XB 320 M

Magnetik karigtirict Elektro-Mag

Spektrofotometre UV-1601 Shimadzu, Japan

Su banyosu NB 20, Z 14.K 25038, Niive

Karistirict Mixer Uzusio VTX-3000L Tokyo, Japan

Diiz cam deney tiipii
Deneyin Yapihsi

-80°C*den alman numuneler (serumlar) dnce -20'C’ ye, sonra +4 C’ ye almarak
yavas yavas ¢Oziilmesi saglandi. Draper ve arkadaglarinin tarif ettigi metodla MDA tayini
yapild1 (25). MDA seviyeleri tiobarbitiirik asit (TBA) reaktivitesi metodu kullanilarak
olgiildi. MDA, TBA ile reaksiyona girerek sicak ve asidik ortamda, 532 nm’de
maksimum absorbans veren renkli kompleks olusturur. Olusan kompleksin okunan

absorbansindan faydalanilarak MDA degerleri elde edilir.

Bir deney tiiptine 2.5 mL % 10’luk trikloroasetik asit (TCA) ¢ozeltisi, lizerine 0.5
mL plazma koyularak vorteksle karistirildi. Tiipiin agzi kapatilip 90 'C deki su
banyosunda 15 dakika bekletildi. Sonra ¢ikarilarak musluk suyu altinda sogutuldu ve 3000
devir/dk’da 10 dakika santrifiij edildi. Ustteki berrak siipernatantdan 2mL baska bir tiipe
aktarild1 ve iizerine % 0.675’lik TBA ¢dzeltisinden 1 mL eklenerek tekrar 90 "C deki su
banyosunda 15 dk bekletildi ve musluk suyu altinda sogutuldu. 532 nm’de kore karsi
absorbanslart okundu. Kor tiipline numune miktar1 kadar distile su konuldu. MDA degeri,

A =axbxc formiilii kullanilarak nmol/mL olarak hesaplandi.

A = Absorbans

a = Ekstinksiyon katsayis1 (1.56 x 10> cm™ M™)
b =Isik yolu

¢ = Konsantrasyon
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Tablo 2: MDA tayininde yapilan islemler

Numune tiipii Kor tiipii
Numune 0,5 ml -
TCA ¢ozeltisi 2,5 ml 2,5 ml

Vorteksle karistirilir, 90°C’de 15 dakika inkiibasyon sonrasi 3000 devir/dk’da 10
dakika santrifiij edilir.

Stipernatant 2 ml 2 ml
TBA ¢ozeltisi 1 ml 1 ml
Distile su - 0.5ml

90°C’de 15 dakika inkiibe edilir, 532 nm’de kore karsi numunenin absorbansi ol¢iiliir

(nmol/mL cinsinden MDA degeri elde edilir).

2. Yasam kalitesini degerlendirmek icin SF-36 anket formu (Ek-1)

Hastalarin yasam kalitelerini degerlendirmek i¢in SF-36 anket formu kullanildi. Bu
anketteki sorular arastirici tarafindan hastalara soruldu. Testin degerlendirilmesi Ek-2’de
belirtildigi gibi yapildi. SF-36’nin Tiirkge versiyonu, gegerlilik ve giivenilirligi Kogyigit
ve arkadaslar1 tarafindan tammlanmstir (82). Olgek 8 skaladan olusmakta ve 36 soru
icermektedir. Fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicligii, agr1, genel saglik, vitalite (canlilik),
sosyal fonksiyon, emosyonel rol gii¢liigli ve mental saglik. Bunlardan ilk doérdiiniin
aritmetik ortalamasi, fiziksel komponent skoru (FKS), son dordiiniin aritmetik ortalamasi
ise mental komponent skoru (MKS) olarak degerlendirilir.  Skalalarin
degerlendirilmesinde; her skala O ile 100 puan arasinda skorlanir ve puan ne kadar

yiiksekse yasam kalitesinin o kadar iyi oldugunu gdstermektedir.

Biyokimyasal olarak bakilan tiim parametreler ve SKB, DKB, bel cevresi, kalca
cevresi Ol¢limii, VKI ve HOMA-IR hesaplanmasi, SF-36 anket formu 3 aylik periyod
sonrasi tiim olgularda tekrarlandi. MDA i¢in de yine 3 aylik periyod sonrasi tekrar vendz

kan 6rnegi alind1 ve -80°C’de sakland.

Elde edilen sonuglar her 2 grupta baslangic ve bitis farki agisindan grup i¢i ve

gruplar arasi karsilagtirilmali olarak degerlendirildi.
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istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package For Social Science) 15.0
versiyon istatistik paket programi kullanilarak % 95 giiven araliginda yapilmistir. Degerler
ortalama * standart sapma seklinde gosterildi. Grup i¢i karsilagtirmalar i¢in Paired t testi,
gruplar arasi karsilagtirmalar i¢in Student’s t testi kullanildi. Siirekli verilerin bagintisini

belirlemek i¢in Pearson korelasyon katsayisi kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 35’1 kadin, 29°u erkek toplam 64 hasta katildi. Egzersiz grubundaki
olgulardan 14 (% 45.17)’1 kadin, 17’si (% 54.13) erkektir. Kontrol grubundaki olgulardan
ise 21’1 kadin (% 36.40), 12’si (%63.60) erkektir. Her iki grup arasinda cinsiyet dagilimi
acisindan fark yoktu (Tablo 3).

Tablo 3: Olgularin cinsiyet dagilim

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu Toplam p degeri
Kadin (K) 14 45.17 21 36.40 35 | 54.68
Erkek (E) 17 54.13 12 63.60 29 | 4532 0.14
Toplam 31 100.00 33 100.00 | 64 | 100.00

(Calismaya katilan olgularin yaslar1 18-76 arasinda degismekteydi. Egzersiz grubunun
yas ortalamasi 53.94+10.02, kontrol grubunun ise 53.55+6.48 idi. Her iki grup arasinda
yas agisindan anlamli fark yoktu (p=0.85) (Tablo 4).

Tablo 4: Olgularin yas ortalamalar: ve standart sapmalari

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n=31) (n=33)
Yas (Y1) 53.9£10.0 53.546.5 0.85

Olgularin diyabet siiresi 7 ay ile 19 y1l arasinda degismekteydi. Her iki grup arasinda
diyabet yas1 agisindan anlamli fark yoktu (Tablo 5).

Tablo S: Gruplarin diyabet siiresi ortalamalar1 ve gruplar aras1 farkhhk

degerlendirmesi
Egzersiz Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n=31) (n=33)
Diyabet Stiresi (Y1l) 6.7+4.57 6.11£5.24 0.40
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Calismanin baglangicinda tiim hastalarin SKB, DKB, boy, kilo, bel ¢evresi ve kal¢ca
cevresi dlciildii. VKI ve bel/kalca oran1 hesaplandi. Aglik kan sekeri, aglik insiilin, HbAlc,
Total kolesterol, TG, HDL kolesterol, LDL kolesterol, serumda MDA degerlerine bakildi,
HOMA-IR degeri hesaplandi. Her iki grup arasinda kan basinci 6l¢limleri, antropometik
Olctimler, biyokimyasal parametreler ve MDA acisindan baslangi¢ degerleri olarak anlamli

fark yoktu (p>0.05) (Tablo 6).

Tablo 6: Gruplarin baslangic kan basinci, antropometik ve biyokimyasal 6l¢iim

parametreleri ve gruplar arasi farkhihk

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu p degeri
(n=31) (n=33)
SKB (mmHg) 129.84+12.94 124.09+14.17 0.10
DKB (mmHg) 79.5247.11 77.88+10.54 0.47
Bel gevresi (cm) 101.9448.69 99.45+10.73 0.32
Kalga ¢evresi (cm) 111.6549.40 111.27£10.42 0.88
Bel/Kalga orani 0.91+0.06 0.89+0.06 0.20
Kilo (kg) 81.53£11.20 82.37+14.08 0.79
VKI (kg/m’) 30.9144.65 30.58+4.86 0.78
HOMA-R 3.57+2.20 3.48+1.70 0.78
Aglik kan sekeri (mg/dL) 144.38+42.38 133.21429.15 0.22
HbAlc (%) 6.90+0.90 6.82+0.91 0.80
Total Kolesterol (mg/dL) 176.26+41.60 191.10+45.40 0.18
TG (mg/dL) 159.39+89.28 148.73+80.00 0.61
HDL Kolesterol (mg/dL) 40.91£12.29 43.5619.54 0.28
LDL Kolesterol (mg/dL) 106.15+33.42 117.39+35.77 0.20
MDA (nmol/mL) 6.56+0.91 6.61+1.10 0.85

Gruplar, 3 aylik siire sonunda, kendi i¢inde baslangic degerlerine gore degisim
acisindan karsilastirildi. Egzersiz grubunda sistolik kan basincinda (p=0.03), diyastolik kan
basincinda (p=0.05), viicut kitle indeksinde (p=0.02) ve malondialdehit diizeyinde (p=0.05)

baslangi¢ degerlerine gore anlamli diisme gozlendi. Hastalarin kilo degerinde (p=0.02) ve
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bel ¢evresi dlgiim degerlerinde (p=0.01) anlamli azalma saptandi. Ancak bel/kal¢a orani,
HOMA-R ve lipid diizeylerinde anlamli degisiklik yoktu (p>0.05) (Tablo 7). Kontrol
grubunda ise SKB, DKB, viicut agirligi, VKI, HOMA-R, HbAlc, total kolesterol, TG,
HDL kolesterol, LDL kolesterol, MDA diizeylerinde baglangica gore anlamli fark yoktu
(p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: Gruplarin baslangic ve calisma sonu, kan basinci, antropometik,

biyokimyasal ol¢iim parametreleri ve degisimin gruplar icinde degerlendirilmesi

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu
(n=31) (n=33)
0 ay 3ay P 0 ay 3ay P
SKB (mmHg) 129.84+12.94 | 122.58+11.76 | 0.03 | 124.09+14.17 | 124.39£15.09 | 0.90
DKB (mmHg) 79.5247.11 75.81+£7.60 | 0.04 | 77.88+10.54 76.97£8.19 0.57
Bel cevresi 101.9448.69 | 100.03+8.25 | 0.01 | 99.45+10.73 | 99.70+£10.58 | 0.72
(cm)
Kalga gevresi 111.65+9.40 111.1348.73 | 0.33 | 111.27+10.42 | 112.06£10.66 | 0.14
(cm)
Kilo (kg) 81.53£11.20 | 80.41£10.49 | 0.02 | 82.37+14.08 | 82.09+14.69 | 0.56
Bel/Kalga orant 0.91+0.06 0.90+0.06 0.09 0.89£0.06 0.89£0.05 0.31
VKI (kg/m?) 30.9144.65 30.48+4.35 | 0.02 30.58+4.86 30.42+4.74 0.40
Aclik kan 144.38+42.38 | 131.77425.23 | 0.70 | 133.21429.15 | 134.09+23.65 | 0.22
sekeri (mg/dL)
HOMA-R 3.57£2.20 3.56£1.85 0.70 3.48+1.70 3.71+2.05 0.52
HbAlc (%) 6.90£0.90 6.65£1.03 0.14 6.82+0.91 6.95%1.10 0.43
Total kolesterol | 176.26+41.60 | 172.03£38.40 | 0.56 | 191.10+45.40 | 193.91+44.90 | 0.69
(mg/dL)
TG (mg/dL) 159.39+£89.28 144+66.34 | 0.21 | 148.73+80.00 | 164.52+85.63 | 0.19
HDL Kolesterol | 40.91+12.29 38.8849.17 | 0.21 43.5619.54 41.3418.68 0.07
(mg/dL)
LDL Kolesterol | 106.15+33.42 | 104.10+£32.18 | 0.76 | 117.39+35.77 | 121.14431.52 | 0.60
(mg/dL)
MDA 6.56+0.91 6.06£1.06 0.05 6.61£1.10 6.43£0.85 0.24
(nmol/mL)
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Her iki gruptaki hastalar caligma sonunda bazal degerlere gore olan degisim agisindan
Student’s t testi ile gruplar aras1 karsilastirildi. SKB egzersiz grubunda kontrol grubuna
gore anlamli diisme egilimindeydi (p=0.06), diger parametreler arasinda anlamli fark

saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8: Her iki grubun calisma sonunda bazale gore farklarin gruplar arasi

karsilastirilmasi
Egzersiz Grubu | Kontrol Grubu p degeri
(n=31) (n=33)

SKB (mmHg) -7,6£17,4 -0,3+14,2 0.06
DKB (mmHg) -3,749,7 -0,949,1 0.30
Bel/Kalga orant -0,014+0,03 -0,01£0,02 0.24
VKI (kg/m?) -0,4340,96 0,30+1,88 0.27
HOMA-R -0,01£2,19 0,22+1,78 0.71
HbAlc (%) -0,22+0,84 0,13£0,92 0.25
Total kolesterol (mg/dL) -4,2439.3 2,84+39,52 0.85
TG (mg/dL) -15,4167,4 15,8+67,2 0.12
HDL kolesterol (mg/dL) -2,03+8,78 -2,22+46,81 0.79
LDL kolesterol (mg/dL) -2,05+36,4 3,74+40,7 0.54
MDA (nmol/mL) -0.50+1.33 0.17£0.84 0.25

Egzersiz ve kontrol grubu arasinda baglangic SF-36 yasam kalitesi 0lgeginin fiziksel
fonksiyon skalasinda (p=0.001), fiziksel rol gii¢liigli skalasinda (p=0.04) ve agr1 skalasinda
(p=0.02) istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. Bu skalalar egzersiz grubunda daha
yiiksek olarak tespit edildi. Ayrica egzersiz grubunda kontrol grubuna gére FKS’ unda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.02). Egzersiz grubunda FKS daha ytiksekti.
Baslangic degerlerindeki egzersiz grubu lehine olan bu farklilik hastalarin randomize
olarak se¢ilmemesi, egzersizi kabul eden grubun daha aktif, daha sosyal olmas1 ve kendini

daha iyi hissetmesiyle iligkilendirildi.
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Her iki grubun baglangi¢ vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol gii¢liigii, mental

saglik skalalar1 arasinda ve MKS’ de anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9: Calismaya katilan olgularin baslangi¢c yasam Kkalitesi diizeyleri ve gruplar

arasi farkhilik yoniinden degerlendirilmesi.

EgzersizGrubu Kontrol Grubu P
(n=31) (n=33)

Fiziksel Komponent Skoru 73.56+39.12 57.90+27.3 0.04
(FKS)

Fiziksel fonksiyon 80.16£19.03 60.30+25.33 0.001
Fiziksel rol gligligi 75.80+29.91 58.33+36.26 0.04
Agr 78.16£23.92 63.39+24.28 0.02
Genel saglik 60.12+17.97 52.80+£23.43 0.17
Mental komponent skoru 69.19+23.49 64.42+25.48 0.20
(MKS)

Vitalite 65.64+18.24 56.96£18.15 0.06
Sosyal fonksiyon 82.25+19.57 75.75422.73 0.23
Emosyonel rol gii¢liigii 61.27+39.53 61.73+42.51 0.97
Mental saglik 67.61+16.63 63.24+18.55 0.33

Her iki gruptaki olgular baslangi¢ ve calisma sonundaki yasam kalitesi diizeylerindeki
degisim yoOniinden grup i¢i olarak kiyaslandi. Egzersiz grubunda, baslangica gére SF-36
yasam kalitesi Olceginin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicligii, genel saglik, vitalite,
sosyal fonksiyon, emosyonel rol gii¢liigiinde bir artis saptandi. Ancak bu artis istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05). Egzersiz grubunda mental saglik skalasi, baslangica gore
anlaml olarak artma egilimindeydi (p=0.07). Egzersiz grubuda FKS’unda ve MKS’unda
baslangica gore bir artis oldu ve bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo
10).

Kontrol grubunda ise baslangica gore genel saglik skalasi (p=0.006) anlamli olarak
azaldi, vitalite skalas1 (p=0.05) ise baslangica gore anlamli olarak azalma egilimindeydi.

Diger skalalarda anlamli bir degisiklik gézlenmedi.(Tablo 10)
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Tablo 10: Gruplarin baslangi¢c ve ¢calisma sonundaki yasam kalitesi diizeylerindeki

degisimin gruplar icinde degerlendirilmesi

Egzersiz Grubu Kontrol Grubu

0. Ay 3. Ay p 0. Ay 3. Ay p
FKS 73.56+39.12 |75.58421.26 | 0.45 |57.90+17.3 |54.78+27.41 0.15
Fiziksel 80.16£19.03 |84.03+17.19 | 0.35 {60,30+25,33 |61,96+22,49 0.60
fonksiyon
Fiziksel rol |75.80+29.91 |78.22+32.10 | 0.64 |58.33+36.26 |52,27+46,08 0.44
giicliigii
Agrn 78.16£23.92 [77.58+17.65 | 0.85 |63.39+24.28 |59,36+20,22 0.19
Genel 60.12+17.97 [64.48+18.13 | 0.43 |52.80+23.43 |45,51+20,86 0.006
saglik
MKS 69.19+23.49 |74.14420.69 | 0.15 |64.42+25.48 |63.95+26.34 0.85
Vitalite 65.64+£18.24 [67.90+22.12 | 0.43 |56.96+18.15 |51,814£20,79 0.05
Sosyal 82.25+19.57 [87.50£14.06 | 0.19 |75.75+22.73 |78,03+23,80 0.58
fonksiyon
Emosyonel |61.27439.53 |68.79+33.27 | 0.40 |61.73442.51 |64,63+44,04 0.67
rol glicliigii
Mental 67.61+16.63 |72.77+12.79 | 0.07 |63.24+18.55 |61,33+16,75 0.23
saglik

Egzersiz grubu ve kontrol grubundaki hastalar ¢alisma sonunda yasam kalitesi
parametrelerinde meydana getirdigi farklarin sayisal degisimi acisindan gruplar arasi
student’s t testi ile karsilastirildi. Genel saglik, mental saglik ve vitalite skalalar1 her iki
grupta farkli degismis olarak bulundu. Egzersiz grubunda baslangica gore genel saglik ve
mental saglik skalalar1 artmis olup, kontrol grubunda ise baslangica gore her iki skala da
azalmisti. Gruplar aras1 karsilastirmada genel saglik (p=0.02) ve mental saglik (p=0.03)
skalalarinda egzesiz grubu lehine istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi. Benzer bir
sekilde vitalite skalasi1 da egzersiz grubunda baslangica gore artmig olup, kontrol grubunda
ise baglangica gore azalmisti. Egzersiz grubunda kontrol grubuna goére 3 ay sonunda

anlamli olarak artma egilimindeydi (p=0.05). (Tablo 11)
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Tablo 11: Calismaya katilan 64 hastanin bazale gore yasam kalitesi parametrelerinde

meydana getirdigi farklarin sayisal degisiminin gruplar arasi karsilastirilmasi

Fark Egzersiz Grubu Fark Kontrol p
Grubu
Fiziksel Komponent Skoru 2.06£30.22 -3.71+£21.30 0.12
Fiziksel fonksiyon 3.87422.49 1.66+18.05 0.67
Fiziksel rol gii¢liigi 2.41+£28.39 -6.06+44.20 0.37
Agri -0.58+16.52 -4.03+17.38 0.42
Genel saglik 2.35416.30 -6.65%14.02 0.02
Mental komponent skoru 5.14£21.40 -1.88+25.50 0.19
Vitalite 2.25+15.53 -5.15+14.60 0.05
Sosyal fonksiyon 5.24421.83 2.27+23.48 0.60
Emosyonel rol gii¢ligii 7.52+49.22 2.90+38.65 0.68
Mental saglik 5.16+15.32 -1.9049.92 0.03

Calismamizda FKS ile aclik kan sekeri, VKI, yag, MDA arasinda kuvvetli derecede,
HbAlc ve diyabet siiresi ile zayif derecede isatistiksel olarak anlamli olmayan negatif
korelasyon tespit edildi. MKS ile aclik kan sekeri arasinda ¢ok kuvvetli negatif, VKI ve
MDA ile zayif negatif korelasyon, HbAlc, yas ve diyabet siiresi arasinda orta derecede
pozitif korelasyon tespit edildi. Bu korelasyonlar istatistiksel olarak anlamli degildi

(Tablo 12).
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Tablo 12: Calismada yer alan 64 hastada, SF-36 anket formunun fiziksel komponent

ve mental komponent skalalarinin diger degiskenlerle korelasyon katsayilar:

Degisken Fiziksel Komponent Mental Komponent
r p r p
Aclik Kan Sekeri -0.061 0.63 -0.078 0.54
Hb Alc -0.009 0.95 0.039 0.76
VKI -0.078 0.54 -0.006 0.96
Yas -0.062 0.63 0.037 0.77
Diyabet siiresi -0.167 0.54 0.016 0.90
Malondialdehit -0.038 0.76 -0.002 0.98

1: korelasyon katsayisi

p:korelasyon p degeri

Calismamizda diyabet siiresi ile MDA arasinda zayif derecede istatistiksel olarak
anlamli olmayan negatif korelasyon HbAlc, aclik kan sekeri, trigliserid, HDL ve LDL
diizeyleri ile MDA arasinda zayif derecede istatistiksel olarak anlamli olmayan pozitif
korelasyon, total kolesterol diizeyi ile istatistiksel olarak anlamli olma egiliminde (p=0.06)

pozitif korelasyon tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 13: Calismada yer alan 64 hastada, malondialdehitin diger degiskenlerle

korelasyon katsayilari

Degisken Malondialdehit
r p

Diyabet stiresi -0.166 0.19
HbAlc 0.039 0.77
Aclik kan sekeri 0.118 0.36
Total kolesterol 0.236 0.06
Trigliserid 0.156 0.22
HDL 0.029 0.82
LDL 0.155 0.22

r: korelasyon katsayisi

p:korelasyon p degeri
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5. TARTISMA VE SONUC

Uzun yillardan beri egzersiz, diyet ve ilag tedavilerine ek olarak, diyabet tedavisinin
mihenk tasi olarak kabul edilmektedir (8). Diisiik maliyeti ve farmakolojik olmamasi
nedeniyle egzersizin diyabet tedavisindeki 6nemi giderek artmaktadir (15). Diizenli
egzersiz, glukoz degerlerini ve kan basincini diisirmekte, ideal lipid profili saglamakta,
kilo vermeye yardimci olmakta, insiilin direncini azaltmakta ve koroner arter hastalig
olusum riskini azaltmaktadir. Bu etkilerine ek olarak egzersiz, diyabeti olmayan ancak
diyabet agisindan yiiksek riskli kisilerde diyetle birlikte % 58 oraninda diyabet gelisim
riskini azaltmaktadir (24).

HbA1c’deki her % 1°lik diislis ile mikrovaskiiler komplikasyonlarda % 37 oraninda
azalma, diyabete bagli 6liim riskinde ise % 21’lik azalma saglanmaktadir (84). 14
calismadan olusan bir metaanalizde diizenli fiziksel aktivite sonucu, egzersiz grubunda
kontrol grubuna gore HbAlc degerlerinde anlamli azalma oldugu tespit edilmistir (15).
Balducci ve ark. Tip 2 DM olan hastalara 1 y1l boyunca aerobik ve diren¢ egzersizinden
olusan kombine egzersiz yaptirdilar. Egzersiz grubunda, kontrol grubuna gére HbAlc ve
aclik kan glukozunda anlamli diizelmeler gozlediler (85). Cauza ve ark. 4 ay siiresince Tip
2 DM olan hastalara, 3 ardisik olmayan giinde, haftada 90 dakika olmak iizere direng
egzersizi yaptirdilar. Aclik kan glukozu ve HbAlc diizeylerinde anlamli disiisler tespit
ettiler (86). Honkola ve ark. 38 diyabetik hastayi, randomize olarak 2 gruba ayirdilar, 18
kisilik gruba 5 ay boyunca, haftada 2 kez direng egzersizi yaptirdilar ve egzersiz grubunda,
kontrol grubuna gore uzun dénemde glisemik kontrolde iyilesme gozlediler (87). Bweir ve
ark. Tip 2 DM’lu hastalarda, diren¢ ve aerobik egzersizi karsilagtiran, 10 haftalik egzersiz
programi sonrasinda, direng egzersizi yaptirilan grupta, aerobik egzersiz grubuna gore daha
fazla HbAlc distisii tespit ettiler (88). Baska bir ¢alismada bazal HbAlc diizeyi yiiksek
olan Tip 2 DM’lilerde, egzersizin glisemik kontrol iizerine etkisi daha belirgin bulunmus,
diisiik olanlarda ise aerobik egzersizin tek basina yetersiz kalacagi bu hastalara kombine
egzersizin daha faydali oldugu gozlenmistir (89). Bizim c¢alismamizda hastalarin ortalama
HbAlc degerleri % 7’nin altindaydi (egzersiz grubu 6.90 + 0.90, kontrol grubunda 6.82 +
0.91) ve hastalara aerobik egzersiz yaptirildi, HbAlc degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli bir diisiis saptanmadi.
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Saglikli bireylerde, insiiline bagimli glukoz alimmin % 70-80’1i iskelet kasinda
gerceklesmektedir ve tip 2 diyabetiklerde periferik insiilin direncine neden olan en énemli
doku iskelet kasidir (90). Ozellikle direng egzersizleri kas GLUT4 diizeyini artirip insiilinle
uyarilan glukoz transportunu artirmakta ve bdylelikle insiilin direncini azaltmaktadir (11).
Holten ve ark. Tip 2 DM olan hastalara 6 hafta boyunca, haftada 3 kez her seans1 yaklagik
30 dakika siiren direng egzersizi yaptirdilar, egzersiz sonunda tiim hastalara kas biyopsisi
yaptilar. Iskelet kasinda GLUT4 miktar1 ve insiilin aracili glukoz aliminda arts, insiilin
direncinde ise azalma saptadilar (76). Ishii ve ark. sedanter Tip 2 DM hastalarina haftada 5
kez ve 4-6 hafta siire boyunca direng egzersizi yaptirdilar, HbAlc degerlerinde diisme
olmaksizin, insiilin direncinde azalma tespit ettiler (91). Bizim ¢alismamizda ise aerobik

egzersiz yaptirildi ve egzersiz grubunda HOMA-R’da anlaml1 bir diigiis olmadi.

Diyabetik hastalarda lipid diizeyindeki bozukluklar, kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmakta ve morbiditeye katkida bulunmaktadir (92). Aerobik egzersiz, Tip 2 DM’lilerde
ideal lipid profili saglamaya yardimci olmakta, ateroskleroz hizin1 ve mortaliteyi
azaltmaktadir (10). Zois ve ark. Tip 2 DM olan 10 postmenapozal kadin hastaya 16
haftalik, haftada 4 kez olan aerobik ve direng egzersiz programi sonucu, HDL’de anlamli
artig, trigliseridde ise anlamli diisiis elde etmiglerdir (93). Yeater ve ark. 9 kadin ve 7
erkekten olusan, yas ortalamasi 56 olan Tip 2 DM hastalarina, 2 ay boyunca haftada 3 kez,
45 dakikalik, hafif-orta siddette aerobik egzersiz yaptirdilar. Trigliserid degerlerinde
anlamli diisiis gézlenirken, total kolesterol ve HDL kolesterolde ise anlaml1 bir degisiklik
olmadi. (94). Rector ve ark. metabolik sendromlu 30 hastaya, haftanin 5 giinii, 45’er
dakikalik, 6 ay siiren egzersiz yaptirdilar. Total kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterol
degerlerinde anlamli distisler gozlediler (95). Calismamizda ise, literatiirle benzer bir
sekilde egzersiz grubunda trigliserid, total kolesterol, LDL kolesterol degerlerinde anlamli

diizeyde olmamakla birlikte diisme gozlenmistir.

Orta siddette kilo kaybi (viicut agirliginin yaklasik % 10 veya 7,3-10kg) metabolik
hedeflere ulasmaya yardimcidir (9, 96). Egzersiz uzun dénemde kilo kontroliinde tibbi
beslenme tedavisiyle birlikte daha etkili olmaktadir. Egzersiz 6zellikle visseral yag dokuda,
subkutan yag dokuya gore daha ¢ok etki gdstermekte ve viicut kompozisyonunda diizelme
(viicut agirhiginda, VKI’inde, bel ¢evresinde azalma ) saglamaktadir (10). Payne ve ark.
diyabet agisindan yiiksek riskli 122 bireyi (%36.9’unda baslangi¢ta bozulmus glukoz
toleranst veya bozulmus aglik glisemisi mevcuttu) 2 gruba ayirdilar, ilk gruba jimnastik

salonunda, ikinci gruba ise evde olmak sartiyla, haftanin 5 giinti, 45’er dakikalik, 1 yil
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boyunca devam eden, direng egzersizi yaptirdilar. Her iki grupta da benzer bir sekilde
anlaml kilo kayb1 (% 4.1) gozlendi (81). Bizim ¢alismamizda egzersiz grubunda ortalama
1.1242.53 kg (% 1.3) kilo kayb1 gozlendi ve istatiksel olarak anlamliyd: (p=0.02). Egzersiz
grubunda baslangica goére VKI’inde ve bel ¢gevresinde anlamli azalma gozlendi (sirasiyla

p=0.02 ve p=0.01).

Hipertansiyon, Tip 2 DM’de en sik goriilen modifiye edilebilir kardiyovaskiiler risk
faktoriidiir. Diyabetiklerde etkin kan basinci kontroliiyle kardiyovaskiiler hastalik gelisimi
yavagslatilabilmekte ve hatta onlenebilmektedir (2). Krook ve ark. 304 Tip 2 DM olan
hastalarda egzersizin de dahil oldugu yasam tarzi degisikligi programinda hastalara, 31
hafta siiresince, aerobik egzersiz yaptirmislardir, ortalama sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinde anlamli diisiisler tespit etmislerdir (21). Calle ve ark. 372 Tip 2 DM olan
hastalar1 kapsayan calismalarinda hastalarin egzersiz aliskanliklarini sorgulamiglardir.
Haftalik kalori harcamalar1 géz Oniine alinarak hastalar1 3 gruba ayirmislardir ve fiziksel
aktivitesi fazla olanlarda az olanlara gore sistolik ve diyastolik kan basinglarinda anlamli
diisiisler saptamiglardir (97). Benzer bir sekilde, Dunstan ve ark. 6 aylik bir direng
egzersiz programindan sonra, egzersiz yapmayan kontrol grubu ile kiyaslandiginda
egzersiz grubunda hem sistolik, hem de diyastolik kan basin¢larinda istatistiksel olarak

anlamli diisiisler elde etmislerdir (17).

Bizim c¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak, 12 hafta siiren diizenli aerobik
egzersiz programi sonrasinda egzersiz grubunda, SKB ve DKB’inda anlamli diisiisler
gozlendi. Egzersiz grubunun baslangic ortalama SKB/DKB sirayla 129.84+12.94 /
79.52+71.11 idi. 3 aylik egzersiz sonrasi egzersiz grubunda SKB’ inda 7.6+17.4 mmHg
diisiis (p=0.03) diyastolik basingta ise 3.7£9.7 mmHg diisiis (p=0.04) saptandi. Her iki
grup karsilastirildiginda, egzersiz grubunda kontrol grubuna gore, sistolik kan basincinda

anlamli olma yoniinde diisme goriilmiistiir (p=0.06).

Diyabette oksidatif stres basta hipergliseminin indiikledigi pek ¢ok mekanizmaya
bagli olarak artabilmektedir ancak bu mekanizmalarin kesin katkist tam olarak
ispatlanabilmis degildir (98). Cok sayidaki klinik caligmalar artan reaktif oksijen ve
nitrojen tlirlerinin olusumunun ve zayiflayan antioksidan savunmanin bu karmasik
mekanizmalarin ~ temelini  olusturdugunu  gostermektedir (31). Bozulmus lipid
metabolizmasi sonucu diyabetiklerde lipid peroksidasyonuna yatkinlik nedeniyle, oksidatif
stres artmakta, artmis oksidatif stres nedeniyle biriken iiriinler ateroskleroz gelisiminde ¢ok

onemli bir basamak olarak rol almaktadir (92). Yapilan bazi deneysel ve klinik ¢aligsmalar
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sonucu diyabetiklerdeki bozulmus endotelyal fonksiyonun, biriken oksidatif iirtinler
sonucu oldugu kanitlanmistir (26). Malondialdehit (MDA), endojen lipid peroksidasyonu
tizerinden oksidatif stresi gdsteren bir belirtectir (27). Yapilan pek c¢ok ¢alisma sonucu
diyabetiklerde MDA diizeyi saglikli popiilasyona gore daha yiiksek tespit edilmistir.
Soliman’in 80’1 diyabetik, 80’1 saglikli populasyon olmak iizere toplam 160 kisiyi i¢eren
calismasinda diyabetiklerde, saglikli gruba gore oksidan olan MDA diizeyi daha ytiksek,
antioksidan olan glutatyon diizeyi ise daha diisiik olarak bulunmustur (29). Duman ve ark.
107°si tip 2 diyabetik ve 99’u saglikli goniillillerden olusan c¢alismasinda, kadin
diyabetiklerde plazma MDA diizeyi, kontrole gore daha yiiksekti, erkek diyabetiklerde ise
anlaml diizeyde olmamakla birlikte, kontrol grubuna gore daha yiiksek MDA diizeyi elde
ettiler (99). Mahboob ve ark. benzer bir calismada, 70 Tip 2 DM’lu ve 59 normoglisemik
hastanin MDA ve glutatyon diizeylerine baktilar Tip 2 DM’liler, normoglisemiklerle
karsilastirildiginda MDA diizeylerinde artma, glutatyon diizeylerinde ise azalma gozlendi

7).

Yine Cimbaljevic ve ark. Tip 1 DM, Tip 2 DM ve kontrol grubundan olusan
calismalarinda MDA diizeyini Tip 2 DM ve Tip 1 DM’lilerde kontrol grubuna gore daha
yiiksek tespit ettiler (100). Nacitarhan ve ark. 34’1 hiperlipidemik, 44’i normolipidemik
olmak tizere 78 Tip 2 DM hastalar ile, diyabeti olmayan hiperlipidemik 38 hasta ile 28
kisiden olusan saglikli kontrol grubunu karsilastirdilar. Serum MDA degerleri
normolipidemik diyabetlilere gore, hiperlipidemik diyabetlilerde daha yiiksekti.
Hiperlipidemik diyabetik grup, hiperlipidemik nondiyabetik ve kontrol grubuyla
karsilagtirildiginda hiperlipidemik diyabetik grup lehine anlamli olarak artmis MDA
diizeyleri gozlendi (101). Benzer bir bulgu olarak Neri ve ark. normoalbuminiirik ve
mikroalbuminiirik olan 80 Tip 2 diyabetik hasta ile 84 saglikli kisileri iceren ¢alismasinda
diyabetik mikroalbuminiirik grup, diger gruplara gore plazma MDA, glutatyon peroksidaz,
fosfolipid ve yag asitleri igerigi bakimindan daha yiiksek diizeye sahipti (102). Yaqoob ve
ark. albuminiirisi olmayan 49 Tip 1 DM, mikroalbuminiirisi olan 33 Tip 1 DM ve 38
saglikli kontrolden olusan gruplarda serbest oksijen radikalleri ve serum MDA diizeylerine
baktilar. Kontrol grubuna goére, normoalbuminiirik ve mikroalbuminiirik grupta serbest
oksijen radikalleri ve MDA diizeyinde artis saptadilar (103). Niskanen ve ark. ilk defa
1995 yilinda Tip 2 DM ve bozulmus glukoz toleransh hastalarda, normal bireylere gore
plazmada total lipid peroksidasyonunu gosteren TBARS ( Tio Barbitiirik Asitle Reaksiyon
Veren Maddeler) diizeyinin daha yiiksek oldugunu tespit ettiler (104). Sundaram ve ark.
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467 Tip 2 DM ve 180 saglikli bireyi iceren g¢alismasinda, diyabetik grupta plazma ve
eritrositlerde TBARS diizeyinin arttiini, vitamin A, C, E ve glutatyonun azaldigini tespit
ettiler (49). Griesmacher ve ark. komplikasyon gelisen (koroner arter-periferik arter
hastalig1) ve gelismeyen Tip 1 DM ve Tip 2 DM’lu hastalarda ve kontrol grubunda serum
TBARS diizeyini incelediler. Tip 2 DM’lilerde, Tip 1 DM ve kontrol grubuna gore daha
yiiksek TBARS diizeyi, ayrica kot kontrollii ve komplikasyon gelismis Tip 1 DM ve Tip
2 DM olan hastalarda da daha yiiksek TBARS diizeyi elde ettiler (105).

Literaturde her ne kadar diyabetiklerde, saglikli popiilasyonla karsilastirildiginda
lipid peroksidasyonunun arttigina dair pek ¢ok calisma olmakla birlikte, baz1 ¢alismalarda
farkli sonuglar elde edilmistir (31). Sinclair ve ark. (106), MacRury ve ark. (107), Ghizelli
ve ark. (108) yaptiklar1 calismalarda diyabetik hastalarda, saglikli popiilasyona gore serum
TBARS seviyeleri arasinda fark saptamadilar. Bu durum, calisma dizayniyla veya

kullanilan biyokimyasal metodla net olarak agiklanamamaktadir (31).

Tip 2 DM hastalar1 igeren ¢alismamizda, her ne kadar saglikli popiilasyon bulunmasa
da, literatiire baktigimizda yapilmis olan ¢ogu c¢alisma ile uyumlu olarak her iki grubun da
bazal MDA degerleri yiiksekti (egzersiz grubunda 6.56+0.91 nmol/mL, kontrol grubunda
6.61£1.10 nmol/mL ).

Her ne kadar akut fiziksel egzersiz, inflamatuar markirlart arttirip, prooksidan ve
antioksidanlar arasindaki dengeyi bozup, oksidatif stresi artirsa da, diizenli egzersiz
programlari antioksidan savunmayi giiclendirmekte ve oksidatif stresi azaltmaktadir (31).
Oksidatif stres egzersizin siliresinden, sikligindan ve siddetinden etkilenmektedir. Uzun
donemde siddetli derecedeki egzersiz programlar1 antioksidanlari azaltip, reaktif oksijen
Urlinlerini artirnp damar yapisina zarar vererek, endotel bagimli vazodilatasyon
mekanizmalarini olumsuz yonde etkilemektedir (109) . Bergholm ve ark. saglikli erkeklere
12 hafta boyunca, haftada 4 kez, her bir seans1 1 saat siiren, VO, max’in %70-80’e ulastig1
siddetli fiziksel aktivite olan kosu maratonu yaptirdilar. Sonugta alfa-tokoferol ve beta-
karoten gibi antioksidanlarda azalma tespit ettiler (110). Khanna ve ark. 40 fareyi kontrol
ve egzersiz grubu olarak esit sayida 2 gruba ayirdilar, 3 giin boyunca 1-1.2 km/sa hizda,
15-30 dk/giin kosu bandinda egzersiz yaptirdilar. Egzersiz sonrasi kas dokusu ve
karacigerde TBARS miktariin arttigin1 gézlediler (111). Benzer bir sekilde, Goldfarb ve
ark. 64 fare lizerinde yaptiklar1 ¢alismada 5 hafta sliren kosu bandinda yapilan egzersiz
sonunda, miyokard dokusunda TBARS miktarmin arttigini tespit ettiler (112). Goto ve ark.
26 saglikli erkekte, 12 hafta boyunca, haftada 5-7 kez, 30dk siiren hafif, orta ve agir
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siddette bisiklet ergometresiyle egzersiz yaptirdilar Agir siddette egzersiz yapan gupta
MDA-LDL ve 8-OHdG (8-hidroksi 2-deoksiguanozin) diizeylerinde artis saptadilar (109).

Hafif-orta yogunluktaki egzersizin oksidatif stres iizerine olan etkilerine bakacak
olursak; Tiidus ve ark. 35 dk siire ile, haftada 3 kez yapilan bisiklet siirme egzersizi
sonrasinda hastalarin  vastus lateralis kasindan alinan biyopsi Orneginde antioksidan
miktarlar incelediler. Siiperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz aktivitelerinde
anlamli bir degisim elde etmediler (113). Iborra ve ark. 14 Tip 2 DM ve 12 saglikli
kontrolde 18 hafta boyunca, haftada 3 giin, 40 dk.lik bisiklet ergometresinde aerobik
egzersiz yaptirdilar, sadece diyabetik grupta TBARS diizeyinde azalma saptadilar, ancak
her iki grubun trigliserid, HDL kolesterol, insiilin ve HOMA-R’da degisiklik gozlenmedi
(114). Leelayuwart ve ark. sedanter Tip 2 DM’li hastalara 8 hafta, haftada 3 giin, 30 dk
siireyle Cin’in geleneksel hafif siddette aerobik egzersizi olan kol sallama hareketleri
yaptirdilar. Kontrol grubuna goére HbAlc, MDA diizeylerinde azalma, glutatyon
diizeylerinde ise artma tespit ettiler (115). Gordon ve ark. benzer bir sekilde, Tip 2 DM’lu
hasta grubuna yoga egzersizi yaptirdilar. Her bir yoga seans1 20 dk.lik nefes kontrolii, 25
dk 1sinma hareketleri, 60 dk yogaya 6zgii postiir ve 15 dk supin pozisyonda relaksasyon
iceren boliimlerden olusmaktadir. Diger bir diyabetik gruba ise 24 hafta boyunca, haftada
bir kez 1sinma, esneme, soguma periyotlarindan olusan, 2 saat siiren bir yliriiylis programi
diizenlediler. Her iki grupta da kan sekeri, total kolesterol ve MDA degerlerinde anlamli
olarak azalma goézlendi (92). Kaczor ve ark. fareler lizerinde, 8 hafta boyunca, haftada 2
kez, giinde 30dk siiren kosu bandinda egzersiz yaptirdilar. Sonugta MDA diizeyinde
azalma tespit ettiler (116). Lazarevic ve ark. 30 obez, sedanter Tip 2 DM hastalari igeren
caligmalarinda 6 ay boyunca gozetmen esliginde diizenli aerobik egzersiz yaptirdilar VKI,
bel cevresi, kan basinci, HbAlec, lipid diizeylerinde iyilesmelerle birlikte MDA

diizeylerinde azalma saptadilar (117).

Bizim c¢alisgmamizda hastalara 3 ay siiresince, haftada 3 giin 50’ser dk. orta siddette
aerobik egzersiz yaptirildi. Egzersiz grubunda baslangica gore, 3 ay sonunda literatiirle
uyumlu olarak MDA degerleri istatistiksel olarak anlamli azalma egilimindeydi (p=0.05).
MDA diizeyindeki azalmalara, VKI, lipid profili, bel g¢evresi ve kan basincindaki
iyilesmeler de eslik etmekteydi.

Calismamizda yer alan 64 hastanin diger degiskenlerle korelasyon katsayisina
baktigimizda; MDA nin total kolesterol ile anlaml1 olma egiliminde hafif derecede pozitif

korelasyon (r=0.236, p=0.06) gosterdigini, diyabet siiresi, HbAlc, aglik kan sekeri,
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trigliserid, HDL ve LDL kolesterol gibi diger degiskenlerle korelasyon gdstermedigini
tespit ettik. Literatiirde yapilan bazi ¢alismalarda hiperlipidemik bireylerde MDA
diizeyinin daha yiiksek odugu gozlenmistir (101).

Tip 2 DM sik goriilen kronik bir hastalik olmasi nedeniyle hastanin genel sagligini, iyi
olma halini ve sosyal yasantisini ¢esitli yollarla etkilemektedir (68).Diyet kisitlamalari,
yogun medikal tedaviler, hastaliga ait mikrovaskiiler ve makrovaskiiler komplikasyonlar
diyabetiklerin yasam kalitelerini azaltan durumlardir (74). Yapilan pek cok c¢alismada
diyabetin saglikla ilgili yasam kalitesini olumsuz yonde etkiledigi gosterilmistir. Mosaku
ve ark. yaptig1 bir calismada diyabetik bireyler, kalp yetmezligi gibi kronik hastalia sahip
olanlara gore daha iyi, herhangi bir kronik hastaligi olmayan bireylere gore daha koti
yasam kalitesine sahiptiler (118). Bennet ve ark. 98 Tip 2 DM ve 119 nondiyabetik
bireyleri karsilastiran ¢aligmalarinda, diyabetik bireylerin SF-36 yasam kalitesi 6l¢eginde
genel saglik, fiziksel rol giigliigii, sosyal fonksiyon, canlilik ve FKS’unda, diyabetik
olmayanlara goére anlamli derecede daha diisiik oldugu, ayrica diyabetiklerin viicut yag
oran1 kontrole gore daha yiiksek, VO, max degerleri ise daha diisiik saptanmistir .Yasam

kalitesindeki diistiikliik obezite ve zindelikteki azalmayla iliskili bulunmustur (72).

DAWN (Diabetes Attitudes Wishes and Needs) ¢alismasinda Asya, Avrupa, Avustralya
ve Kuzey Amerika’nin da katildig 13 {ilkeye ait eriskin 3827 Tip 1 DM ve Tip 2 DM olan
bireyleri igermekteydi. Birgok hastada diyabetle iligkili endiseler, korkular saptanmis olup
hastalarin % 41’inde psikolojik iyilik hali azalmistir. Cogu hastada psikolojik problemler
nedeniyle diyabet tedavisinde aksakliklar tespit edilmistir (119). Rose ve ark. 224 Tip 1
DM, 401 Tip 2 DM olmak iizere 625 hastay1 ele alan, yasam kalitesini etkileyen faktorleri
kapsamli sekilde inceleyen ¢alismalarinda diyabetle eslik eden hastaliklar1 sorguladilar.
Yasam kalitesini degerlendirmek icin WHO 06l¢egini, ayrica hastalikla bas etme davranisi,
diyabete ait bilgileri, doktor-hasta iliskisini ve kisilik 6zelliklerini degerlendirmek igin
farkl1 6l¢ekler kullandilar. Sonugta hayata daha olumlu bakabilen, kendine yetebilen kisilik
Ozelliklerine ve hastalikla bas etme davranisi daha iyi olup, diyabet hakkinda daha ¢ok
bilgi sahibi olanlarin daha iyi yasam kalitesine sahip olduklarin1 gozlemlediler (123). Rose
ve ark. yaptig1 diger bir ¢alismada, 116 insiilin tedavisi alan diyabetikler, 107 inflamatuar
barsak hastaligi, 66 kronik hepatit C ve 229 saglikli kontrol grubunu calismaya dahil
ettiler. Hastalarin yagam kalitelerini ve kisilik 6zelliklerini belirlemek igin ¢esitli 6l¢ekler

kullandilar. Sonugta diyabetiklerin, diger kronik hastaliklar1 olanlara goére daha iyi yasam
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kalitesine sahip olduklari, ayrica hayata daha olumlu bakanlarda sekonder bir hastalik

olmas1 durumunda bile yasam kalitelerinin daha iyi olduklar1 gézlendi (124).

Yagsam kalitesini gostermesi acisindan, fiziksel ve mental durumun degerlendirilmesi
onemlidir. Yapilan bir ¢aligmada 98 Tip 2 DM olan hastanin ortalama FKS 48.4+6.9,
MKS ise 53.3£8.8 bulunmus olup (72), diger bir ¢calismada ise 218 sedanter Tip 2 DM olan
hastanin ortalama FKS 49.2+7.4, MKS ise 51.0+£9.5 idi (125). Bu degerler saglikli
populasyonla karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
ise, egzersiz grubunun baglangic fiziksel komponent skoru (FKS) 73.56+£39.12, mental
komponent skoru (MKS) 69.19+23.49, kontrol grubunda FKS 57.90 £17.3, MKS ise
64.424+25.48 idi. Bu degerler genel popiilasyonla karsilastirildiginda, yapilan calismalarda
z1it olarak daha yiiksek FKS ve MKS elde edilmistir. Bu durum hastalarin hayata daha
olumlu bakan kisilik 6zelligine sahip olmasi, daha enerjik olmasi, glisemik kontrollerinin
iyi olmast (ort. HbAlc< %7) ve diyabete ait herhangi bir mikrovaskiiler veya

makrovaskiiler komplikasyon gelistirmemis olmalari ile iliskilendirildi.

UKPDS 37 (United Kingdom Prospective Diabetes Study Group) ¢alismasinda Tip 2
DM’lu hastalarda tedavi etkinligi, metabolik kontrol ve komplikasyonlarin yasam kalitesi
lizerine olan etkileri incelendi. Farkli tedavi alan hastalar arasinda yasam kalitesi acisindan
bir degisiklik saptanmadi, ancak komplikasyon varliginda yasam kalitesi istatistiksel olarak
anlamli 6l¢iide azaldi1 (120). Lee ve ark. 55 Tip 2 DM olan hastayi i¢eren ¢alismasinda, SF-
36 anket formu ve Beck Depresyon anketini kullandilar. Daha gen¢ olanlarda ve
kadinlarda depresyon sikligi artmakta, noropati, retinopati gibi komplikasyonlar ve
depresyon varliginda diyabet kontrolii gliglesmekte, depresif bireylerde SF-36 Slgeginin

fiziksel ve mental komponent skoru daha da kétii olma egilimindeydi (122).

Paschalides ve ark. 184 Tip 2 DM hastay1 kapsayan calismalarinda anksiyete,
depresyon ve genel iyilik hali ile glisemik kontrol ve yasam kalitesi arasindaki iliskiyi
saptayabilmek icin Hastalik Algilama Anketi (IPQ), lyilik Hali Anketi (WBQ) ve Kisa
Form 36 (SF-36) dlgegini kullandilar. Ne hastalik algilama anketi (IPQ) ile SF-36 fiziksel
fonksiyon dlgegi arasinda, ne de IPQ ve WBQ o6l¢ekleri ile HbAlc arasinda bir iliski tespit
edilmedi (121). Huang ve ark. 40 yas iisti 334 Tip 2 DM’lu hastalar1 kapsayan
calismalarinda saglik sonuglarim etkileyen durumlari incelediler. Hastalarin VKI, diyabetle
iligkili kaygilari, diyabet semptomlari, fiziksel aktivite dereceleri, hastalikla bas etme
durumlari, sosyal yonden destekleri, kan sekeri kontrolii, 6zbakim davraniglar1 ve SF-12

formuyla saglikla ilgili yasam kaliteleri yoniinden degerlendirildiler. Sonucta diyabet
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semptomlar1 az, hastalikla bag etme durumu yiiksek ve sosyal destek yoniinden zengin
bireylerde HbAlc diizeyleri daha diisiikk saptanmakta, bireyin 06zbakim davranisi
gelismekte ve yasam kalitesi diizeylerinde artiglar oldugu gozlenmistir. Beklenilenin aksine
yas, diyabet siiresi, VKI ve giinliik olaylarin yasam Kkalitesi ile arasinda bir iliski
saptamadilar (75). Buna zit olarak Gonen ve ark. 193’ kadin, 151’1 erkek toplam 344
diyabetik hastada yaptiklar1 ¢alismada diisiik egitim ve gelir diizeyi, ileri yas, kadin
cinsiyeti, kotlii metabolik kontrol, diyet ve ilag uyumu, uzun diyabet siiresi, obezite ve
komplikasyonlar varliginda SF-36 anket formunu kullanarak yasam kalitesinde istatistiksel

olarak anlamli derecede azalmalar saptadilar (68).

Bizim c¢alismamizda FKS ile a¢lik kan sekeri ( r=-0.061), VKI ( r=-0.078), yas ( r=-
0.062) arasinda kuvvetli derecede, HbAlc ( r=-0.009) ve diyabet siiresi ( r=-0.167) ile
zay1f derecede istatistiksel olarak anlamli olmayan negatif korelasyon tespit edildi, MKS
ile aclik kan sekeri ( r=-0.078) arasinda ¢ok kuvetli negatif, VKI ( r=-0.006) ile zayif
derecede negatif, HbAlc ( =0.039 ), yas ( r=0.037 ) ve diyabet siiresi ( r=0.016) ile orta

derecede istatistiksel olarak anlamli olmayan pozitif korelasyon saptandi.

Literatiirde diyabette daha kapsamli yaklagimlarin birlikte yer aldigi ve egzersiz
programlarinin da i¢inde bulundugu yasam tarzi degisiklik calismalarinin yasam kalitesi
Ol¢iimlerine yoneldigi goriilmektedir. Toobert ve ark. 279 postmenapozal Tip 2 DM olan
hastalarin katildig1 saglikli beslenme, stres yonetimi, sosyal destek ve fiziksel aktivite gibi
yasam tarzi degisikliklerini i¢ceren programda hastalara haftanin her giinii 1 saat siiresince
tempolu yiiriiyiis yaptirdilar. Birinci ve ikinci yilin sonunda glisemik kontrol ve yasam
kalitesinin anlaml1 derecede yiikseldigini gozlediler (77). Benzer bir sekilde Krook ve ark.
304 Tip 2 DM olan hastalar1 31 hafta siiren yasam tarzi modifikasyon programina dahil
etmis olup hastalara bisiklet siirme egzersizi yaptirdilar. Glisemik kontrolde, VKI’inde,
lipid profilinde ve hastalarin yasam kalitelerinde belirgin iyilesmeler saptadilar (21).
Litenberg ve ark. 58 Tip 2 DM olan hastalar rastgele olarak egzersiz ve kontrol grubu
olarak 2 esit gruba ayirdilar. 29 hafta boyunca gozetmen esliginde haftada 3 kez, 1 saat
siireyle aerobik egzersiz yaptirdilar. Hastalarin depresyon, anksiyete, canlilik ve genel

iyilik halinde olumlu gelismeler tespit ettiler (69).

Smith ve ark. diyabetik hastalarin kilo kontrolii ve yasam kalitesi iizerine olan
etkisinde diyet ve egzersizin etkisini incelemek i¢in yaptigi calismada; hastalara kilo
kontrolii i¢in diyet ve egzersiz aligkanliklar1 sorgulanmis olup yasam kalitesi

degerlendirilmistir. Kilo kontrolii i¢in egzersiz yapanlarda yasam kalitesi daha yiiksek
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saptamiglar (71). Reid ve ark. 218 sedanter Tip 2 DM’lular1 4 gruba ayirdilar, 6 ay
boyunca, haftada 3 giin olmak sartiyla, 51 hastaya kosu bandi veya bisiklet ergometresi
ile aerobik egzersiz, 58 hastaya aletli diren¢ egzersizi, 57 hastaya aerobik ve direng
egzersizi birlikte yaptirip, 52 kisiyi ise kontrol grubu olarak ayirdilar. Calismanin baginda
ve sonunda tiim hastalara SF-36 anket formu ve WBQ (lyilik Hali Anketi) uyguladilar.
Direng egzersiz grubu, kontrol grubu ve aerobik egzersiz grubu ile karsilastirildiginda SF-
36 anket formunda FKS’unda diren¢ egzersizi lehine artis, MKS’unda ise kombine ve
direng egzersiz grubunda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir artig
saptandi. WBQ-12 dlceginde ise herhangi bir degisiklik saptanmadi (125). Holton ve ark. 9
Tip 2 DM ve 10 diyabetik olmayan gruba 10 hafta gozetmen esliginde 20-45 dk siireyle
bisiklet siirme ve yiiriiylis gibi aerobik egzersiz yaptirdilar. Diyabetik ve diyabetik olmayan
diger bir grubu ise egzersiz agisindan serbest biraktilar. Diyabetik grubun HbAlc
degerlerinde ( ort. % 7.1) bir azalma gozlenmedi, yalnizca diyabetik grupta egzersiz

sonras1 FKS’ unda anlamli olmayan bir artig gozlendi (73).

Bizim calismamizda 12 hafta siiresince, 150 dk /hafta aerobik egzersiz yaptirildi.
Egzersiz grubunda baslangica gore mental saglik 6l¢eginde istatistiksel olarak anlamli
olma egiliminde artis tespit edildi (p=0.07). FKS, MKS, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
glicliigli, genel saglik, vitalite, sosyal foksiyon, emosyonel rol giicliigii skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli olmayan artis gdzlendi (p>0.05). Kontrol grubunda ise calisma
sonunda genel saglik ve vitalite skorunda istatistiksel olarak anlamli azalma egilimindeydi
(strastyla p=0.06, p=0.05). Geriye doniik olarak kontrol grubunun egzersiz aligkanlig
sorgulandiginda hastalarin diizenli egzersiz yapmadiklar1 6grenildi. Vitalite ve genel saglik

skorlarindaki bu diisiisler egzersiz ile iligskilendirilemez.

Hastalarin bazale gore calisma sonundaki yasam kalitesi parametrelerinde meydana
getirdigi farklarin sayisal degisiminin gruplar aras1 karsilastirilmasinda, egzersiz grubu
lehine genel saglik skorunda (p=0.02), mental saglik skorunda (p=0.03) istatistiksel olarak
anlaml artig, vitalite skoru ise istatistiksel olarak anlamli oranda artma egilimindeydi

(p=0.05).

Bu bulgular 1518inda, literatiirdeki bazi calismalarla uyumlu olarak diizenli aerobik
egzersizin her ne kadar tiim parametrelerde olmasa da, baz1 parametrelerdeki iyilesmelerle

hastalarin yasam kalitesini arttirdig1 yoniinde bir bulgu elde edildi.

FKS ile MDA ( r=-0.038 )arasinda orta derecede negatif, MKS ile MDA ( r=-0.02)

arasinda zayif negatif istatistiksel olarak anlamli olmayan ( p>0.05) korelasyon tespit
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edilmistir. Literatiirde oksidatif stresle yasam kalitesi arasindaki iliskiyi inceleyen bir

calisma bulunmamaktadir.

Sonug olarak ¢alismanmizda 3 aylik egzersiz sonrasi, SKB, DKB, bel/kal¢a orani, VKI,
aclik kan sekeri, HbAlc, HOMA-R, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve MDA
diizeyinde azalma tespit edilmis olup, SKB, DKB, bel ¢evresi, VKI ve MDA diizeyindeki
azalmalar istatistiksel olarak anlamli idi.. Ayrica egzersiz grubunda SF-36 anket formunun
ozet skorlarindan FKS ve MKS’unda artis olmakla birlikte, sadece mental saglik alt
skorunda istatistiksel olarak anlamli olma egiliminde bir artis oldu. Kontrol grununda ise
genel saglik ve vitalite alt skorlarinda istatistiksel olarak anlamli azalma oldu. Egzersiz ve
kontrol grubu karsilastirildiginda genel saglik, mental saglik ve vitalite alt skorlarinda
egzersiz grubu lehine istatistiksel olarak anlamli artis gézlendi. 3 aylik egzersiz programi
oksidatif stres belirteci olan MDA diizeyini azaltmakta etkili olmustur ve yasam
kalitesinde artis saglamistir. Metabolik parametrelerde anlamli olarak iyilesmeler
gozleyebilmek icin daha fazla sayida hasta ile daha uzun siireli ve kombine ( aerobik ve

direng ) egzersiz programlari ile yapilacak olan ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. OZET

Amag: Tip 2 DM’lu hastalarda diizenli egzersizin metabolik kontrol, oksidatif stres markir1

olan MDA ve yasam kalitesi iizerine olan etkisini arastirmay1 planladik.

Gere¢ ve Yontem: SUMTF Genel Dahiliye Poliklinigi, Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar1 Poliklinigi ve Tiirk Diyabet Cemiyeti Konya Subesi Polikliniklerinde takip
edilen, en az 6 aydir Tip 2 DM tamis1 almis olup diyabete ait herhangi bir
mikrovaskiiler/makrovaskiiler komplikasyonu olmayan, oral anti-diabetik ajan kullanan,
HbAlc % 9’un altinda olan 64 hastanin 31’ine ADA Onerileri esas alinarak ardisik
olmayan 3 giinde, haftada 150 dakika, 3 ay boyunca gozetmen esliginde aerobik egzersiz
(tempolu yiiriiylis) yaptirildi. Her iki gruba da diyet verildi. Calisma basinda ve sonunda
hastalarin SKB, DKB, VKI, bel/kalca oran1 élgiimleri yapildi, HbAlc, insiilin, lipid paneli
ve MDA analizi i¢in vendz kan ornekleri alind1 ve SF-36 anket formu uygulandi. 3aylik

siire sonunda tiim parametreler grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirildi.

Bulgular: Egzersiz grubunda SKB (p=0.03), DKB (p=0.04), bel cevresi (p=0.01)
dlgiimiinde, VKI (p=0.02) ve MDA (p=0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamli
azalmalar oldu. Yine egzersiz grubunda SF-36 anket formunun mental saglik alt skorunda
(p=0.006) istatistiksel olarak anlamli olma egiliminde artis olmakla birlikte FKS ve MKS
dahil diger alt skorlarda da artis gbzlendi. Kontrol grubunda ise genel saglik (p=0.006) ve
vitalite (p=0.05) alt skorunda istatistiksel olarak anlamli azalma oldu. Egzersiz ve kontrol
grubundaki hastalar, calisma sonunda baslangic degerlerine gore degisim acisindan
student’s t testi ile karsilastirildi. Genel saglik (p=0.02), mental saglik (p=0.03) ve vitalite

(p=0.05) alt skorlarinda egzersiz grubu lehine istatistiksel olarak anlamli artig gézlendi.

Sonug: Tip 2 diyabetik hastalara yonelik 3 aylik aerobik egzersiz programi oksidatif stres
belirteci olan MDA diizeyini azaltmakta etkili olmustur. Egzersiz grubunda 3 aylik aerobik
egzersiz sonrasinda metabolik parametrelerde anlamli degisiklik olmamasma ragmen,
yasam kalitesinde kontrol grubuyla karsilastirildiginda genel saglik, mental saglik ve
vitalite alt skorlarinda egzersiz grubu Ilehine artiglar tespit edilmistir. Metabolik
parametrelerde iyilesmeler gézleyebilmek icin daha fazla sayida hasta ile daha uzun siireli
ve kombine (aerobik ve direng) egzersiz programlari ile yapilacak olan ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

Anahtar kelimeler: Tip 2 DM, egzersiz, MDA, yasam kalitesi
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7. ABSTRACT

Objective: We planned to research the effect of the regular exercise of Type 2 DM patients
on metabolic control, MDA as the oxidative stress marker and on the quality of life.
Materials and Methods: The study has been carried out at the Selguk University Medical
Faculty, General Internal Medicine Polyclinic, Endocrinology and Metabolism Diseases
Polyclinic and Turkish Diabetic Society Konya Branch Polyclinics with 64 patients
diagnosed with Type 2 DM for at least 6 months, without any
microvascular/macrovascular complication for diabetes, using oral anti-diabetic agent with
a HbAlc value of less than 9%. The 31 patients were asked to carry out aerobic exercise
(brisk walking) under supervision based on the ADA recommendations, in 3 non-
successive days for 150 minutes a week in 3 months. Both groups were given a diet . SKB,
DKB, VKI, waist/hip measurements were made in the beginning and in the end of the
study. Venous blood samples were taken for HbA 1c, insulin, lipid panel and MDA analysis
and SF-36 questionnaire form was applied. All parameters within and between the groups
were compared as a result of the 3-month-period.

Results: In the exercise group, there have been statistically significant reductions in the
VKI (p=0.02) and MDA (p=0.05) levels in the measurement of SKB (p=0.03), DKB
(p=0.04), waist circumference (p=0.01). Again there has been an increase in the tendency
of statistical significance in the mental health sub score (p=0.06) of the SF-36
questionnaire form as well as increases in other sub scores including FKS and MKS. In the
control group, there has been a statistically significant decrease in the general health
(p=0.006) and vitality (p=0.05) sub scores. In the end of the study, there has been a
statistical increase in favour of the exercise group compared with the control group in the
sub scores of general health (p=0.02), mental health (p=0.03) and vitality (p=0.05) as
compared with the initial values.

Conclusion: 3-month aerobic exercise program for the type 2 diabetic patients has been
effective in reducing the MDA level, which is the oxidative stress indicator. In the exercise
group, there has not been any significant change in the metabolic parameters after the 3
months long aerobic exercise, however, there has been increases in favour of the general
health, mental health and vitality sub scores of the quality of life when compared to the
control group. In order to observe improvements in metabolic parameters, there is need for
studies to be conducted with more patients for longer periods and including combined
(aerobic and resistance) exercise programs.

Key words: Type 2 DM, exercise, MDA, quality of life
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9. (EK-1) SF-36 FORMU

1.Genel olarak saghgimz icin asagidakilerden hangisini soyleyebilirsiniz?
a) Miikemmel b)Cok iyi c¢)lyi d)Orta e)Kotii
2. Bir y1l oncesi ile karsilastirdiginizda, simdi genel olarak saghginizi nasil degerlendirirsiniz?
a)Bir yi1l dncesine gore ¢ok daha iyi
b) Bir yil 6ncesine gore biraz daha iyi
¢) Bir yil 6ncesi ile hemen hemen ayni
d) Bir y1l dncesine gore biraz daha kotii
e)Bir y1l dncesinden ¢ok daha koti

3.Asagidaki maddeler giin boyunca yaptigimz etkinliklerle ilgilidir.Saghginiz simdi bu etkinlikleri

kisithyor mu? Kisithyorsa ne kadar?
A-Kogmak, agir kaldirmak, agir sporlara katilmak gibi agir etkinlikler
1)Evet, oldukga kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

B-Bir masay1 ¢gekmek, elektrik siipiirgesini itmek ve agir olmayan sporlar1 yapmak gibi orta dereceli

etkinlikler
1)Evet, olduke¢a kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamryor

C-Giinliik aligveriste alinanlar1 kaldirma veya tasima

1)Evet, oldukea kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hig¢ kisitlamiyor
D-Merdivenle ¢ok sayida kat ¢ikma

1)Evet, oldukga kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor
E-Merdivenle bir kat ¢gikma

1)Evet, oldukca kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor
F-Egilme veya diz ¢cokme

1)Evet, oldukea kisitliyor 2)Evet, biraz kisitiyor 3)Hayir, hig¢ kisitlamiyor
G-Bir iki kilometre yiiriime

1)Evet, oldukga kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor
H-Birkag sokak dteye yiiriime

1)Evet, oldukga kisitliyor 2)Evet, biraz kisithiyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

I-Bir sokak 6teye yiiriime
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1)Evet, oldukea kisitliyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor
J-Kendi kendine banyo yapma veya goriinme
1)Evet, oldukga kisithiyor 2)Evet, biraz kisitliyor  3)Hayir, hi¢ kisitlamiyor

4.Son 4 hafta bedensel saghginizin sonucu olarak, isiniz veya diger etkinliklerinizde asagidaki

sorunlardan biriyle karsilastiniz mi?

A-Is veya diger etkinlikler i¢in harcadigmniz zamani azalttiniz?
Evet Hayir
B-Hedeflediginizden daha azin1 mi1 basardiniz?
Evet Hayir
C-Is veya diger etkinliklerinizde kisitlanma oldu mu?
Evet Hayir
D-is veya diger etkinlikleri yaparken giicliik ¢ektiniz mi?(Ornegin daha fazla gaba gerektirmesi)
Evet Hayir

5.Son 4 hafta boyunca duygusal sorunlarimzin (Ornegin ¢okkiinliik veya kaygi) sonucu olarak,

isiniz veya diger giinliik etkinliklerinizle ilgili asagidaki sorunlarla karsilastiniz mi1?
A- Is veya diger etkinlikler igin harcadigimiz zaman azalttiniz nm?
Evet Hayir
B-Hedeflediginizden daha azin1 m1 basardiniz?
Evet Hayir
C-Isiniz veya diger etkinliklerinizi her zamanki kadar dikkatli yapamiyor muydunuz?
Evet Hayir

6.Son 4 hafta boyunca bedensel saghgimz veya duygusal sorunlariniz, aileniz, arkadas veya

komsularinizla olan olagan sosyal etkinliklerinizi ne kadar etkiledi?
a)Hig etkilemedi b)Biraz etkiledi c¢)Orta derecede etkiledi d)Oldukea etkiledi e)Asiri etkiledi
7.Son 4 hafta boyunca ne kadar agriniz oldu?
a)Hi¢ b)Cok hafif ¢) Hafif d)Orta e)Siddetli f) Cok siddetli

8.Son 4 hafta boyunca agrimiz,normal isinizilhem ev islerinizi hem ev dis1 islerinizi

diisiiniiniiz)ne kadar etkiledi?

a)Hic etkilemedi b)Biraz etkiledi c¢)Orta derecede etkiledi d)Oldukea etkiledi e)Asir1 etkiledi
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9.Asagidaki sorular sizin son 4 hafta boyunca neler hissettiginizle ilgilidir.Her soru icin sizin

duygularimzi en iyi karsilayan yaniti,son 4 haftadaki sikh@im goz oniinde alarak seciniz.
A-Kendinizi yasam dolu hissetiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
B-Cok sinirli bir insan oldunuz mu?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e¢)Nadiren f)Higbir zaman
C-Sizi hicbir seyin neselendiremeyecegi kadar kendinizi lizgiin hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
D-Kendinizi sakin ve uyumlu hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Higbir zaman
E-Kendinizi enerjik hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
F-Kendinizi kederli ve hiiziinlii hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e¢)Nadiren f)Higbir zaman
G-Kendinizi tiikenmig hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
H-Kendinizi mutlu hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Olduk¢a d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman
i-Kendinizi yorgun hissettiniz mi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c¢)Oldukca d)Bazen e)Nadiren f)Hicbir zaman

10.Son 4 hafta boyunca bedensel saghgimz veya duygusal sorunlarmiz sosyal

etkinliklerinizi(arkadasa veya akrabalariniz1 ziyaret etmek gibi)ne siklikla etkiledi?
a)Her zaman b)Cogu zaman c)Bazen d)Nadiren e)Higbir zaman

11.Asagidaki her bir ifade sizin icin ne kadar dogru veya yanhstir?Her bir ifade icin en uygun

olanini isaretleyiniz.
A-Diger insanlardan biraz daha kolay hastalaniyor gibiyim.
a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlig e)Kesinlikle yanlis
B-Tanidigim diger insanlar kadar saglikliyim.

a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru ¢)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis

C-Sagligimin kotiiye gidecegini diisiiniiyorum.
a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis
D-Sagligim milkemmel.

a)Kesinlikle dogru b)Cogunlukla dogru c)Bilmiyorum d)Cogunlukla yanlis e)Kesinlikle yanlis
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9.1. (EK-2) SF-36 Degerlendirme Yonergesi

Soru Puan Soru Puan Soru Puan Soru Puan
LA 5 2.a 5 4.a 1-2 S5.a 1-2

B 4.4 b 4 b 1-2 b 1-2

C 34 c 3 c 1-2 c 1-2

D 2 d 2 d 1-2 Evet=1 puan

E 1 e 1 Evet=1 puan Hayir=2 puan

Hayir=2 puan

Soru Puan | Soru Puan | Soru Puan Soru Puan
6.a 5 7.a 6 8.a 5 10.a 1

b 4 b 54 b 4 b 2

c 3 c 4.2 c 3 c 3

d 2 d 3.1 d 2 d 4

e 1 e 2.2 e 1 e 5

f 1 (7 aise 8 a=6 puan)
En diisiik Olas1 ham
Ham puan puan

Fiziksel fonksiyon: 3A+3B+3C+3D+3E+3F+3G+3H+3i+3] | 10 20
Fiziksel rol giigliigii: 4A+4B+4C+4D 4 4
Agri: 7+8 2 10
Genel saglik:1+11A+11B+11C+11D 5 20
Vitalite: 9A+9E+9G+91 4 20
Sosyal fonksiyon: 6+10 2 8
Emosyonel rol giigliigii: SA+5B+5C 3 3
Mental saglik: 9B+9C+9D+9F+9H 5 25
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Olgegin puan hesaplanmasi:  Elde edilen ham puan-en diisiik ham puan
*100

Olas1 ham puan

Sonugta her alt dlgek igin ayr1 ayri puanlar elde etmek olanaklidir. Olgegin toplam puaninin

hesaplanmasi s6z konusu degildir.
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10. TESEKKUR

Tez konumun belirlenmesinde ve ¢alismalarimin yiiriitiilmesinde beni yonlendiren,
arastirmalarimin  her asamasinda Oneri ve destegini esirgemeyen, Endokrinoloji ve
Metabolizma Hastaliklar1 Bilim Dali Bagkan1 Saygideger Danisman Hocam Do¢. Dr. M.
Sait GONEN’e; Anabilim Dali Bagkanimiz Prof. Dr. Ali DEMIR’e ve calismalarim
siiresince bilimsel rehberligi ile destek olan Uzm. Dr. Siileyman H. IPEKCI’ye; uzmanlk
egitimim boyunca gosterdikleri yakin ilgi ve destekten dolayi, birlikte calismaktan onur
duydugum tiim hocalarima, asistan arkadaslarima, boliim personeline ve benim bu
asamalara gelmemde biiyilk emegi ve fedakarligt olan anneme; uzmanlik c¢alismam
boyunca her an yanimda olan, beni her zaman destekleyen esim Cahit DEDE’ye; sevgisi ve

sevecenligi ile bana gii¢ veren oglum Arda DEDE’ye sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.
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