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ÖZET 

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) hastalarında yaygın olarak görülen hiperglisemi endotel ve 

damar disfonksiyonuna sebep olur, vücut sistemlerini bozar. Egzersiz kapasitesi, solunum 

fonksiyonları, fiziksel ve psikolojik fonksiyonlarda kötüleşme beklenir. Ancak, bu 

çalışmada amaçlanan T1DM hastalarında egzersiz kapasitesi, kronotropik yanıt, solunum 

fonksiyonu, periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransı, fiziksel aktivite düzeyi, 

yaşam kalitesi, yorgunluk ve dispnenin araştırıldığı yeterli çalışma yapılmamıştır. Enine 

kesitsel çalışmamızda, 26’şar T1DM’lu ve sağlıklı karşılaştırıldı. Maksimal egzersiz 

kapasitesi artan hızda mekik yürüme testi (AHMYT), kronotropik yetersizlik, solunum 

fonksiyonları spirometre, kas kuvveti dinamometre, solunum kas kuvveti (MİP, MEP) ağız 

basınç ölçüm cihazı ve enduransı artan eşik yükleme testi, fiziksel aktivite metabolik holter, 

yaşam kalitesi World Health Organization (WHO) indeksi, yorgunluk Yorgunluk Şiddet 

ölçeği (YŞÖ), dispne Modifiye Medical Research Council (MMRC) ölçeği ile 

değerlendirildi. Grupların AHMYT mesafesi benzerdi (p>0,05), ancak hastalarda klinik 

anlamlı olarak azalmıştı. Kronotropik indeks, FEV1, FEV1/FVC, FEF%25-75 ve PEF, MİP, 

MEP, solunum kas enduransı, YŞÖ, WHO indeksi ve MMRC ölçeği puanları, fiziksel 

aktivite düzeyi benzerdi (p>0,05), quadriseps femoris kas kuvveti hastalarda istatistiksel 

anlamlı olarak azalmıştı (p<0,05). T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi klinik 

olarak azalmıştı, solunum kas kuvveti ve yaşam kalitesi korunmuş, kas kuvveti azalmış ve 

%28 hastada restriktif tip solunum fonksiyon bozukluğu vardı. %11,53 hastada kronotropik 

yetersizlik, %61,53’ünde şiddetli yorgunluk vardı. %15,38’inde dispne vardı. T1DM 

hastalarının adım sayısına göre %60’ı, MET değerine göre %100’ü inaktif ve az aktifti. T1DM 

hastaları aerobik egzersiz eğitimine yönlendirilmeli, hasta ve sağlıklılara fiziksel aktivite 

danışmanlığı önerilmelidir. 
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ABSTRACT 

Hyperglycemia commonly prevalent in patients with type 1 diabetes mellitus (T1DM), 

causes endothelial and vascular dysfunction, disrupts body systems. Impairments in exercise 

capacity, pulmonary function, physical and psychological functions are expected. However, 

not enough study investigated exercise capacity, chronotropic response, pulmonary function, 

peripheral muscle strength, respiratory muscle strength and endurance, physical activity 

level, quality of life, fatigue and dyspnea in patients T1DM, which was aimed in this study.   

A cross-sectional study, 26 each, patient with T1DM and healthy were compared. Maximal 

exercise capacity using incremental shuttle walking test (ISWT), chronotropic 

incompetence, pulmonary function spirometer, muscle strength dynamometer, respiratory 

muscle strength (MIP, MEP) mouth pressure device and endurance threshold loading test, 

physical activity metabolic holter, quality of World Health Organization (WHO) index, 

fatigue Fatigue Severity scale (FSS), dyspnea modified Medical Research Council (MMRC) 

scale were evaluated. Groups’ ISWT distance was similar (p>0.05), however clinically 

decreased in patients. Chronotropic index, FEV1, FEV1/FVC, FEF%25-75, PEF, MIP, MEP, 

respiratory muscle endurance, FSS, WHO index and MMRC scale scores, physical activity 

level were similar (p>0.05), quadriceps femoris muscle strength was statistically decreased 

in patients (p<0.05). Maximal exercise capacity is clinically decreased in patients, 

respiratory muscle strength and endurance quality of life are preserved, muscle strength is 

decreased, 28% of patients had restrictive pulmonary function abnormality. 11,53% patients 

had chronotropic incompetence, 61,53% severe fatigue. 15,38% had dyspnea. 60% of T1DM 

patients according to the number of steps and 100% according to the MET value were 

inactive and less active. Patients with T1DM should be directed to exercise training, and 

physical activity counseling is warranted to individuals.  
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1. GİRİŞ 

Diabetes mellitus insülin eksikliği ya da insülinin doku düzeyindeki etki yetersizliği 

sebebiyle vücudun karbonhidrat, yağ ve proteinden yeteri kadar istifade edemediği, sürekli 

medikal bakım gerektiren kronik bir metabolizma hastalığıdır [1]. Hastalarda insülin 

yetersizliğine bağlı hiperglisemi meydana gelmekte ve beraberinde poliüri, polidipsi ve kilo 

kaybı gibi bulgular oluşabilmektedir [2]. Modern tıbbi tedavi, hiperglisemiyi kontrol etmeyi 

amaçlayan ilaç müdahalesi ve tıbbi beslenme tedavisi olarak adlandırılan beslenme ve 

egzersizi içeren bir yaşam tarzı değişikliğini içerir. 

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1DM) patogenezisinde birçok faktör yer aldığı düşünülmektedir. 

T1DM daha çok otoimmün etiyolojiye sahip pankreas içinde Langerhans adacıklarındaki 

insülin üreten beta hücrelerinin spesifik immün yıkımının bir sonucu olarak mutlak insülin 

eksikliği ile seyreden ve daha çok çocuk ve genç yaşta görülen bir hastalıktır [3].  Otoimmün 

süreci neyin tetiklediği belli değildir. Otoimmün süreç beta hücrelerinde progresif bir 

tahribata sebep olur. Bunun sonucu insülin eksikliği gelişir, belirti ve bulgular ortaya çıkar. 

Tanı anında bazı beta hücreleri korunmuş olabilir ve hastalıkta kısmi remisyon görülebilir 

(balayı dönemi). Ancak ilerleyen süreçlerde beta hücrelerinde tam tahribat oluşarak hastalar 

dışarıdan alınan insüline bağımlı hale gelirler. Böylece T1DM seyri otoimmünitenin 

başlaması, progresif beta hücre fonksiyon kaybı ile preklinik otoimmünite, klinik hastalığın 

başlangıcı, geçici remisyon, oturmuş hastalık, komplikasyonların gelişimi şeklinde seyreder 

[4]. T1DM’de en yaygın görülen akut komplikasyonlarından bazıları uzun süreli 

hipergliseminin neden olduğu diabetik ketoasidoz ve hipoglisemi sayılabilir. T1DM’de 

hiperglisemi kronik komplikasyonların gelişimini ve ilerlemesini belirler [5]. T1DM 

komplikasyonlarının hedef dokuları karakteristik mikroanjiyopati sergileyen damarlar ve 

kalınlaşmış bazal membranlar ve artmış hücre dışı matriks geliştiren bağ dokularını içerir 

[5,6]. Akciğerler de fazla bağ dokusu ve vasküler ağı ile komplikasyonlar için hedef organ 

olabilir [7]. Pulmoner komplikasyonlar dispnenin patofizyolojik temelini oluşturur. Bu 

hastalarda solunum fonksiyonları ve dispnenin değerlendirilmesine ihtiyaç vardır. 

Hipergliseminin solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyonları üzerinde olumsuz etkisi 

vardır. T1DM hastalarında yapılan solunum kas kuvveti ve enduransı araştırılmalarında ise 

görüş birliğine varılamamıştır [8, 9].  
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Diabetes mellitus kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde en önemli risk faktörlerindendir 

[10]. Diyabetik hastalarda oluşan endotel disfonksiyonu ve hızlanmış aterosklerozun 

kardiyovasküler komplikasyonların oluşumunda anahtar rol oynadığı düşünülmektedir. 

Endotel ve damar disfonksiyonlarının kan akışını azaltarak egzersiz kapasitesinin 

azalmasına sebep olabileceği düşünülmektedir [11]. Diyabetli bireylerde dinlenme kalp hızı 

yüksek, kalp hızı toparlaması yavaştır ve egzersize yetersiz kardiyak cevap genellikle 

karşımıza çıkan bir durumdur [12, 13]. Metabolik talebe ve fiziksel aktivitenin artmasına 

bağlı olarak kalp hızının artmasına kronotropik cevap denir ve yüksek kardiyovasküler 

hastalık, erken ölüm riski ve egzersiz intoleransı ile ilişkilidir [14]. Tip 2 DM hastalarında 

zayıf glisemik kontrol, artmış yağ dokusu ve düşük egzersiz kapasitesinin kronotropik 

yetersizlikle ilişkili olduğu bildirilmiş ve diyabetin kardiyovasküler hastalıklar için yüksek 

risk faktörü olduğu belirtilmiştir [15]. Ancak T1DM yetişkin hastalarda kronotropik cevap 

yeteri kadar araştırılmamıştır.  

T1DM hastalarında fiziksel aktivite veya egzersiz sırasında hipoglisemi yaşama korkuları, 

fiziksel aktivite için zaman ayırmama hastaların inaktifliğine sebep olmaktadır [16, 17]. Yeni 

tanılı diyabetli bireylerin orta şiddetli fiziksel aktivite için daha az zaman harcadığı 

görülmüştür [18]. Fiziksel aktiviteyi değerlendiren T1DM çalışmalarının genelinde ölçek, 

akselorometre ve anketler kullanılmıştır. T1DM hastalarında fiziksel inaktivite seviyesini ve 

fiziksel inaktivite nedenlerini belirlemede objektif sonuçlar elde etmek için güvenirliliği ve 

geçerliliği yüksek ölçüm yöntemleri ile yapılmış çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Akut hiperglisemi de yorgunluk yaygın bir semptomdur ve maksimal ve izometrik kas 

kuvvetini azaltmaktadır [19]. Akut hiperglisemi durumlarında periferik kas kuvveti 

araştırılmasına rağmen kas kuvveti üzerinde diyabetin uzun dönem etkisi incelenmemiştir 

ve periferik kas kuvvetini inceleyen çalışmalar kısıtlıdır. Yorgunluğun hiperglisemi veya 

hipoglisemi ile ilgili olduğu teorisini destekleyen çalışmada yetersizdir. Yorgunluk 

prevelansı hastalık fizyolojisi, psikolojik stres ve yaşam tarzı faktörlerinden etkilenebilir 

[20]. T1DM hastalarının yaşam kalitesini inceleyen çalışmalarda yaşam kalitesinin azalmış 

olduğu görülmüştür ve düzenli olarak yaşam kalitesinin diyabetli hastalarda taranması 

önerilmiştir [21]. 

Bu çalışmanın amacı T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, 

solunum fonksiyonları, periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransı, fiziksel 
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aktivite düzeyi, yaşam kalitesi, yorgunluk ve dispne algılaması güvenirliliği ve geçerliliği 

yüksek değerlendirme yöntemleriyle değerlendirilmesi ve sağlıklı bireylerle 

karşılaştırılmasıdır. Çalışmamızın sonucunda elde edilecek bilgiler klinik uygulamalar ve 

farklı yöntemlerin kullanıldığı ileri çalışmalar için yön gösterici olacaktır.  

Çalışmanın hipotezi 

H0: T1DM hastaları ve sağlıklılarının maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, 

solunum fonksiyonları, solunum kas kuvveti ve enduransı, fiziksel aktivite seviyesi, 

periferik kas kuvveti, yorgunluk, yaşam kalitesi ve dispne algılamaları arasında fark yoktur. 

H1: T1DM hastaları ve sağlıklıların maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, 

solunum fonksiyonları, solunum kas kuvveti, solunum kas enduransı, fiziksel aktivite 

seviyesi, periferik kas kuvveti, yorgunluk, yaşam kalitesi ve dispne algılamaları arasında 

fark vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus Tanımı 

Diyabet, pankreastan salgılanan insülin hormonunun yokluğu, yeterince hormon 

üretilememesi ya da üretilen insülin hormonunun etkili bir şekilde kullanılamaması sonucu 

gelişen kronik bir hastalıktır. Diyabetin farklı tipleri mevcuttur. Tip 1 Diabetes mellitus  

(T1DM) insülin eksikliği sebebiyle vücudun karbonhidrat, yağ ve proteinden yeteri kadar 

istifade edemediği, sürekli tıbbi bakım gerektiren kronik bir metabolizma hastalığıdır [1]. 

T1DM pankreasta yer alan ve insülin salgılanmasını sağlayan beta hücrelerinin otoimmün 

harabiyeti sonucu oluşmaktadır [22]. Günümüzde insidansı artan hastalık ketoasidoz, non 

ketotik hiperozmolar koma, hipoglisemi gibi acil müdahale gerektiren tablolar dışında, uzun 

dönemde görme yitimine yol açabilen retinopati ile nefropati, ayak ülser ve ampütasyonları, 

gastrointestinal, kardiyovasküler sistemler gibi çoklu odağı etkileyebilen nöropati olmak 

üzere birçok komplikasyona sebep olabilmektedir [23].  

2.2.  Epidemiyolojisi  

Diabetes mellitus 21. yüzyılın en hızlı artış gösteren küresel sağlık sorunlarından biridir. 

Mevcut verilerle 2019 yılında diyabet hastası olan, 20-79 yaş aralığında, 463 milyon insan 

olduğu tahmin edilmektedir. Bu sayının 2030 yılında 578 milyon, 2045 yılında 700 milyona 

artması beklenmektedir. 2019 yılında diyabet ve diyabete bağlı nedenlerden 4 milyon kişinin 

hayatını kaybettiği öngörülmektedir. Çocuk ve adolesan yaş grubunda görülen T1DM’li 

hasta sayısı her yıl artmaktadır. Dünyada 20 yaş altında 1 milyondan fazla kişinin diyabetli 

olduğu tahmin edilmektedir. Bu rakamlara her yıl 15 yaş altında 90000’den fazla yeni vaka, 

20 yaş altında ise 120000’den fazla yeni vaka eklenmektedir [24]. Uluslararası Diyabet 

Federasyonu’nun verilerine göre ülkemizde 2019 yılında 0-14 yaş grubunda T1DM yıllık 

insidansı 1000’de 2,2’dir, bu oran 0-19 yaş aralığında 2,8 olarak belirtilmiştir [25]. 

Türkiye’de 2016 yılında yayınlanan ulusal bir çalışmada ise tüm bölgelerden elde edilen 

verilere göre 18 yaş altı 17175 T1DM hastası tespit edilmiştir. Ülkemiz için cinsiyetler arası 

farklılık olduğu gözlemlenmiş ve kadınlarda diabetes mellitus artış oranının daha fazla 

olduğu ortaya konmuştur [26].  Diyabetli yetişkin bireylerin sayısının 2010’dan 2030’a 

kadar, gelişmekte olan ülkelerde %69, gelişmiş ülkelerde ise %20 oranında artacağı tahmin 

edilmektedir [24]. 
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2.3.  Etyolojisi 

T1DM genetik ve çevresel faktörlerin karşılıklı etkilişemine bağlı olarak gelişen otoimmün 

bir hastalık sürecidir. Pankreasta gelişen inflamasyonun progresif beta hücre tahribatı 

sonucunda total insülin yetersizliği ile karakterizedir [27]. Hastalığın etiyolojisinde yer alan 

faktörler: genetik, otoimmünite ve çevresel nedenler olmak üzere üç ana grupta toplanabilir 

[28].  

2.3.1.  Genetik faktörler 

T1DM hastalığının etiyolojisinde birçok genin rol oynadığı düşünülmektedir. Yapılan 

çalışmalar diyabet tanısı konulan birey sayılarının arttığını göstermiş ve bu artışın diyabet 

yapan ya da yatkınlığı sebep olan genlerin kuşaktan kuşağa aktarılmasıyla olabileceği 

düşünülmüştür [29,30]. T1DM’de genetik faktörün önemli olduğu bilinmesine rağmen 

herhangi bir kalıtımsal faktörün tek başına etkisi tam olarak bulunamamış ve genetik 

aktarımının multifaktöriyel olduğu düşünülmüştür [31]. 

Her ne kadar T1DM hastalarının çoğu aile öyküsü olmayan bireylerden oluşsa da; T1DM 

genetikten oldukça etkilenmektedir [28]. Erken tanı konmuş bireylerin kardeşlerinde riskin 

daha fazla olduğu ve diyabetik babaların çocuklarında T1DM görülme riskinin diyabetik 

annelerin çocuklarına göre daha fazla olduğu gösterilmiştir. Bireylerin akrabalık derecesine 

göre T1DM geliştirme riski Çizelge 2.1’de verilmiştir [32, 33]. 

Çizelge 2.1. Diyabetik hasta ile yakınlık derecesine göre T1DM geliştirme riski 

Bireyler T1DM Riski % 

Aile hikayesi olmayanlar 0,4 

T1DM’li annenin çocukları 2-4 

T1DM’li babanın çocukları 5-8 

Hem anne hem baba diyabetli olan ebevynlerin 

çocukları 
30 

T1DM’li hastanın ikiz olmayan kardeşi 5 

Dizigotik ikizler 8 

Monozigotik ikizler 

60 (yaşam boyu risk) 

30 (ilk ikizinin tanısından sonraki 10 

yıl ) 
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2.3.2.  Otoimmünite 

Otoimmün sürecin yer aldığı T1DM gelişiminde immün süreç çevresel ve genetik 

etkenlerinde etkisiyle başlamaktadır. İmmün sürecin başlaması ile beta hücre yıkımı başlar 

ve insülin sekresyonunda azalma olmaktadır. Beta hücre hasarı %80-90 olduğunda klinik 

tablo ortaya çıkmaktadır [34]. T1DM hastalarının %80-90’ında; anti-glutamik asit 

dekarboksilaz, adacık hücre antikoru, insülin otoantikoru, tirozin1-6fosfataz benzeri 

insülinoma antijeni, çinko taşıyıcı otoantikor pozitifliği saptanmaktadır. Ülkemizde sıklıkla 

ilk üç antikorun ölçümü yapılabilmektedir. Kişide var olan adacık hücre antikor tipi arttıkça 

hastalık gelişme ihtimali artmaktadır [35, 36]. T1DM hastalığının otoimmün bir süreçte 

gerçekleştiğini düşündüren diğer bir durumda hipotiroidi, graves hastalığı, otoimmün 

poliglandüler sendrom 1 ve 2, addison hastalığı, çölyak hastalığı, persiniyöz anemi gibi 

otoimmün zemini olan hastalıklarla birlikte görülebilmesidir [37]. 

2.3.3.  Çevresel faktörler 

Çevresel faktörler genetik yatkınlığı bulunan kişilerde tetikleyici rol oynayarak hastalığın 

ortaya çıkmasına sebep olabilir. Viral enfeksiyonlar, psikolojik ve fiziksel stres, annenin 

gebelik yaşı, kimyasal madde maruziyeti, inek sütü proteinin otoimmün mekanizmayı 

tetiklemesi, D vitamin eksikliği, preeklamsi, yeni doğan sarılığının T1DM hastalık riskini 

arttırdığı düşünülmektedir [38].  

2.4.  Tanı Kriterleri 

Diabetes mellitus tanısı klinik ve laboratuvar bulguların birlikte değerlendirilmesiyle 

konulur. Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 2019 klavuzuna göre tanı ölçütleri Çizelge 2.2’ 

de gösterilmiştir [39].  

Çizelge 2.2. Diabetes mellitus tanı ölçütleri 

1. En az 8 saat açlıktan sonra bakılan açlık plazma glukoz düzeyinin ≥126mg/dl (≥7,0 mmol/l) 

olması, 

2. Diyabet semptomları (poliüri, polidipsi ve açıklanamayan kilo kaybı) ile birlikte random kan 

glukozunun ≥200mg/dl(≥11,1mmol/l) üzerinde olması,  

3. HbA1c ≥%6,5 olması (standardizasyonu yapılmış olan laboratuvarda yapılmalıdır)  

4. Oral glukoz tolerans testi sırasında 2. saat plazma glukozunun ≥200mg/dl (≥11,1 mmol/l) 

olması,  
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Diabetes mellitus tanısı için bu 4 tanılama yöntemlerinden birinin pozitif olması yeterlidir. 

2. Ölçüm ile teyit gereklidir. Şüpheli durumlarda tercihen aynı test ile tekrarının yapılması 

önerilmektedir. Oral glukoz tolerans testi tanı için daha daha duyarlı ve spesifik olmasına 

rağmen pratik olmayışı sebebiyle 8 saatlik gece açlığını takiben açlık sonrası kan glukozu 

ölçümü daha sık kullanılmaktadır. T1DM’de akut semptomlar ve ağır hiperglisemi ile 

başvurulduğundan oral glukoz testi önerilmemektedir [24].  

2.5.  Sınıflandırılması 

Diyabetin 4 klinik tipi vardır. Üçü primer (Tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet), 

biri sekonder spesifik diyabet türleri olarak bilinmektedir [40]. Diyabetin klinik tipleri 

Çizelge 2.3’te gösterilmiştir. 
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Çizelge 2.3. Diabetes mellitus sınıflandırması 

1. Tip 1 DM (Beta hücre hasarı sonucunda insülin eksikliği vardır ) 

2. Tip 2 DM (İnsülin rezistansı ve insülin salınım bozukluğunu içeren patolojilerin olduğu 

durumlarla karakterizedir)  

3. Gestasyonel DM (Gebede 2. veya 3. trimesterda oluşan metabolik değişikliklerle ilişkili 

gebeliğe bağlı insülin direncidir)  

4. Diğer spesifik diyabet türleri (Gençlerde görülen erişkin tip diyabet-MODY, kistik fibrozis ile 

ilişkili diyabet, transplantasyonla ilişkili diyabet gibi)  

A. β hücre fonksiyonunun genetik kusurları 

Kromozom 12, HNF - la (MODY3) 

Kromozom 7, glukokinaz (MODY2) 

Kromozom 20, HNF - 4α (MODY1) 

Kromozom 13, insülin hızlandırıcı 

faktör (IPF)-1 (MODY4) 

Kromozom 17, HNF - 1β (MODY5) 

Kromozom 2, NöroD1 (MODY6) 

Mitokondriyal DNA mutasyonu 

Kromozom 11, KCNJ11 ( Kir6.2 ), 

ABCC8 [sülfonilüre reseptörü 1 

(SUR1)] 

B. İnsülin etkisinde genetik bozukluk 

Tip A insulin direnci 

Leprechaunism 

Rabson - Mendenhall sendromu 

Lipoatrophic diyabet 

C. İlaç veya kimyasal kaynaklı 

Vacor 

Pentamidin 

Nikotinik asit 

Glukokortikoidle 

Tiroid hormonu 

Diazoksit 

β-adrenerjik agonistler 

Tiyazidler 

Dilantin 

Α - İnterferon 

Diğerleri 

D. Pankreasın ekzokrin doku hastalıkları  

Fibrokalkulöz pankreatopati  

Hemokromatoz  

Kistik fibroz  

Neoplazi  

Pankreatit  

Travma/pankreatektomi  

Diğerleri  

E. Endokrinopatiler  

Akromegali  

Aldosteronoma  

Cushing sendromu  

Feokromositoma  

Glukagonoma  

Hipertiroidi  

Somatostatinoma  

Diğerleri  

F. İmmun aracılıklı nadir diyabet formları  

Anti insülin-reseptör antikorları  

“Stiff-man” sendromu  

Diğerleri  

 

G. Diyabetle ilişkili genetik sendromlar  

Alström sendromu  

Down sendromu  

Friedreich tipi ataksi  

Huntington korea  

Klinefelter sendromu  

Laurence-Moon-Biedl sendromu  

Miyotonik distrofi  

Porfiria  

Prader-Willi sendromu  

Turner sendromu  

Wolfram (DIDMOAD) sendromu  

Diğerleri  

H. İnfeksiyonlar  

Konjenital rubella  

Sitomegalovirus  

Koksaki B  

Diğerleri (adenovirus, kabakulak)  

Sınıflandırma tedaviyi belirlemek için önemlidir. Ancak bazı kişiler tanı anında T1DM ve 

T2DM olarak sınıflandırılamazlar. Her iki grupta her yaş grubunda görülebildiği için 

geleneksel olarak alışılagelen daha ileri yaş grubu T2DM; genç yaş grubu T1DM 

paradigmaları geçerliliğini yitirmiştir [41]. 
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2.6.  Tedavisi 

Kan glukozu kontrolünün sağlanması, akut komplikasyonlarının gelişiminin en aza 

indirgenmesi, mikro ve makrovasküler komplikasyonlarının gelişmesinin önlenmesi ve 

diyabetlinin yaşam kalitesinin artırılması diyabet tedavisindeki asıl amaçlardandır [42]. 

T1DM tedavisi; insülin tedavisi, diyet ve egzersizi içermektedir.  

2.6.1.  İnsülin tedavisi 

T1DM tedavisinde insülin ana unsuru oluşturmaktadır. Hastalarda pankreastan insülin 

üretimi olmaması nedeniyle normal fizyolojik insülin salınımını taklit eder tarzda insülin 

verilmesi şarttır. Tedavi de amaç hastanın günlük yaşamında birine bağlı olmaksızın hayatını 

devam ettirebilmesi, gelişebilecek komplikasyonların önüne geçilmesidir [43].  

İnsülin tedavisinde bolus ve bazal insülinler kullanılmaktadır. Bazal gereksinimleri 

karşılayan bazal insülin ve öğünlerden sonra hiperglisemiyi engelleyip kan şekerini regüle 

eden bolus insülinlerdir.  T1DM tedavisi başlangıç ve idame dönemi olarak ikiye ayrılır. 

Başlangıç dönemi tanı konulan tarihten itibaren başlar. Hastanın ve hasta yakınlarının 

hastalığı tam olarak anlayıp, kabullenmelerinin gerçekleştiği süreçtir. Bu süreçte hastaya ve 

aileye hipoglisemi, insülin kullanımına ilişkin notlar, beslenme düzeni, karbonhidrat sayımı, 

kan glukozunun düzenli takibi gibi konularda bilgilendirme yapılır. İdame dönemi ise 

hastanın hayat boyunca devam ettireceği dönemdir. Bu dönemde amaç glisemik hedefe 

ulaşmaktır. Böylece hasta mikro ve makrokomplikasyonlardan daha az etkilenecektir. 

Sürekli ve düzenli takiplerin yapılması gereklidir [44, 45]. 

T1DM tedavisinde amaç vücudun salgılayamadığı insülin salınımını taklit etmektir. 

Fizyolojik insülin salınımına en çok benzeyen model yoğun insülin tedavi modelidir. Günde 

tek doz uygulanan bazal insülinler ve her öğün sonrası uygulanan bolus insülinler tercih 

edilmektedir [46, 47]. Bazal insülin için uzun etkili insülinler, bolus insülinler için kısa ve 

hızlı etkili insülinler tercih edilir. İnsülin dozları hipoglisemiye neden olmadan kan 

glukozunu glisemik hedefe en yakın aralıkta tutacak miktarda olmalıdır. Günlük insülin 

ihtiyacının %40-60’ı bazal etkili insülinden karşılanmalı ve geriye kalan miktar hızlı ve kısa 

etkili insülinden karşılanmalıdır. Bazal insülinin genellikle tek doz ve gece uygulanması 

tavsiye edilir ancak gerekli durumlarda ikiye bölünmüş halde günde iki kez uygulanabilir. 
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İnsülin tercihi kişinin yaşı, kilosu, günlük fiziksel aktivitesi ve ailenin sosyoekonomik 

durumu göz önünde bulundurularak düzenlenmelidir [1,48].  

T1DM tedavisinde son yıllarda pompa tedavisinin tercih edilirliği artmıştır. Hedef glisemik 

aralığa ulaşmak, diyabet komplikasyon risklerini azaltmak, tedavi esnasında oluşabilecek 

hipoglisemi durumlarını azaltmak ve daha konforlu ve kaliteli bir yaşam için uygun 

hastalarda insülin pompa tedavisi kullanılmaktadır. Ancak insülin pompa tedavisi henüz 

karbonhidrat saymayı öğrenmemiş, düşük sosyo kültürel düzeye sahip, ağır depresyon ve 

hastanın isteksiz olduğu durumlarda uygun değildir [1].  

2.6.2.  Diyet 

T1DM tedavisinde beslenme programı da oldukça öneme sahiptir. Beslenme programı 

hazırlanırken hastanın sosyoekonomik ve kültürel düzeyi dikkate alınmalıdır. T1DM günlük 

kalori ihtiyacının %50-55’i karbonhidrat, %20’si protein ve %30’u da yağlardan oluşmalıdır. 

Ani kan şekeri yüksekliğine sebep olabileceği için basit karbonhidratlardan kaçınılmalı, 

kompleks karbonhidratlar tercih edilmelidir [28].  

Diyabette beslenme tedavisinin amacı kişilere özgü sağlıklı beslenme alışkanlığı 

oluşturulması desteklenerek kan glukoz düzeylerinde, kardiyovasküler hastalık riskini 

azaltmak için lipid profilinde, kan basıncı kontrolünde ve vücut ağırlığında 

bireyselleştirilmiş hedefleri sağlamaktır [1, 49]. 

2.6.3.  Egzersiz  

Tüm diyabetli hastalarda düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz önemli yararlar sağlamaktadır. 

Fiziksel aktivite ve egzersiz vücut sağlığı, insülin direncinin düşürülmesi, kilo kontrolü 

bakımından faydalıdır. T1DM hastalarına aerobik egzersiz, dirençli kuvvetlendirme 

egzersizleri, solunum kas kuvvet ve endurans egzersizleri önerilirken, yüksek irtifada yalnız 

uçma, derin dalışta yüzme gibi sporlar önerilmez [50, 51]. Diyabetli bireyin düzenli fiziksel 

egzersiz yapması, plazma glukozu ve lipid düzeyleri ile kan basıncı kontrolünün 

sağlanmasını kolaylaştırır [1].  

Kan glukozu egzersiz öncesinde kontrol edilmelidir. Egzersizden önce kan şekeri için ideal 

hedef aralık 90-250 mg/dL arasıdır. Gerekli karbonhidrat alımı insülin rejimlerine, 
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egzersizin zamanlamasına, aktivite türüne göre değişiklik göstermektedir [52]. Egzersiz 

öncesinde karbonhidrat alımına ek olarak insülin doz ayarlaması düşünülebilir. Çoklu 

enjeksiyon alan hastalar için bazal insülinde %20'lik bir azalma, egzersizden önce ve sonra 

dozlar için yapılabilir, ancak bu strateji, aktivite sırasında glikozdaki düşüşü tam olarak 

hafifletmeyebilir. Bolus insülindeki %25-75 azalmalar hipoglisemiyi azaltabilir [53]. Sürekli 

subkutan insülin infüzyonu (pompa insülin) kullanıcıları, egzersiz başlangıcında insülin 

iletimini azaltabilir veya askıya alabilir [54, 55]. 

2.7.  Komplikasyonlar  

Temelde akut ve kronik olmak üzere ikiye ayrılır. Komplikasyonlar hastalığın tedavisini, 

seyrini, mortalite ve morbititeyi, yaşam kalitesini doğrudan etkilediği için son derece 

önemlidir.  

2.7.1.  Akut komplikasyonlar 

Hipoglisemi 

Hipoglisemi T1DM hastalarında sık görülen ve önemli bir komplikasyondur. Kan şekerinin 

70 mg/dl olması hipoglisemi için eşik değerdir ve hipoglisemi tedavisine başlanmalıdır. Kan 

şekerinin 54 mg/dl’ nin altında olması ise ciddi hipoglisemidir ve hastalarda bilişsel 

bozukluklar olabilir. Şiddetli hipoglisemi kan şekeri düzeltilmesi acil müdahale gerektiren 

glukagon, intravenöz glukoz tedavilerini de içeren ve bilinç kaybı, nöbet, komayı da 

içerebilen bir klinik tablodur [56]. 

Bireylerde hipoglisemi durumunda antiinsülin hormonları aktive olarak vücudun glukoz 

metabolizmasını normalize etmeye çalışır. Ancak T1DM hastalarında karşıt düzenleyici 

hormonların salınımı bozularak hipoglisemiye karşı ani yanıt azalmıştır [57]. Hipoglisemi 

semptomları terleme, çarpıntı, tremor, yorgunluk, uyuşukluk, bilinç kaybı, nöbet ve 

komadır. 

Hipoglisemi tedavisinde hastanın durumuna göre 15-20 gram glukoz ile oral beslenme 

önerilir, daha ciddi durumlarda ise intervenöz glukoz, glukagon kullanılması gereklidir [58]. 
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Diyabetik ketoasidoz  

Diyabetik ketoasidoz T1DM hastalığında mortalite ve morbititenin önemli nedenlerindendir 

ve hastaların en sık hastaneye yatma sebeplerindendir.  T1DM tanısını ketoasidoz kliniği ile 

alan hastalar vardır [24]. Glisemik dengenin bozulduğu travma, enfeksiyon, fazla yemek, 

insülin doz atlama, psikolojik durumlar gibi akut etkiler sonrasında ortaya çıkan dekompanse 

katabolik bir süreçtir. Diyabetik ketoasidoz tablosunda kan glukozu 300 mg/dl üzerinde, kan 

pH’sı 7.30’un altında, bikarbonat 15 mEq/L altında ve ketonemi-ketonüri görülmesi tanıyı 

destekler [59,60]. Ketoasidoz kliniğinde; hızlı ve derin soluk alma, karın ağrısı, kusma, 

nefeste aseton kokusu, bilinç bozukluğu ve komaya kadar gidebilen tablo vardır. 

Hiperozmolar hiperglisemik durum  

Hiperozmolar hiperglisemik durum T1DM’de acil durumlardan biridir. Diyabetik 

ketoasidozdan veya hiperglisemiden farkı kan glukozu > 600 mg/dl, pH > 7.3, serum 

bikarbonat > 15 mmol/L dir. Sıklıkla dehidratasyon eşlik eder. Uyuşukluk, baş dönmesi, 

halsizlik sık rastlanılan semptomlardandır. Renal yetmezlikte dehidratasyon derecesine bağlı 

olarak eşlik etmektedir [61,62]. 

2.7.2.  Kronik komplikasyonlar 

Diyabetik hastalarda kötü glisemik kontrole bağlı olarak uzun dönemde komplikasyonlar 

gelişebilmektedir. Kronik komplikasyonlar makrovasküler ve mikrovasküler 

komplikasyonlar olarak ayrılır.  

Diyabetin makrovasküler komplikasyonları 

Diyabetli bireylerde ateroskleroz daha erken yaşlarda meydana gelir ve kardiyovasküler 

hastalıkların en önemli morbidite ve mortalite nedenidir [1]. Makrovasküler hastalıklarda 

temek patolojik süreç ateroskleroz süreçtir ve bu da tüm vücudun arter damarlarında 

daralmaya neden olur. T1DM hastalarında subklinik makrovasküler komplikasyonlara karşı 

iyi glisemik kontrol önemlidir [63]. 
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Diyabetin mikrovasküler komplikasyonları 

Diyabetik retinopati diyabetli hastalarde en önemli görme kaybı nedenidir. Diyabetik 

hastaların yarısından çoğunda görülebilir ve diyabetik retinopati varlığı, inme, koroner kalp 

hastalığı gibi diğer komplikasyonların oluşum riskiyle de bağlantılıdır. Hastanın glisemik 

durumu, kan basıncı, lipit profili kontrolü diyabetik retinopati gelişmesini ve hastalığın 

ilerlemesini engelleyebilir [64]. 

Diyabetik nefropati de diğer mikrovasküler komplikasyonlardan biridir. Diyabetik 

nefropatinin klinik en erken bulgusu mikroalbuminüri 24 saatlik idrarda 30-300 mg/gün 

albümin atılımıdır. Bu durum ilerler ve makroalbüminüri (>300mg/24 saat) görülürse böbrek 

fonksiyon bozukluğuna sebep olabilir [65]. T1DM’lihastalarda diyabetin başlangıcından 5 

yıl sonra başlamak üzere yılda bir kez eGFR ve idrar albumin/kreatinin oranı ile diyabetik 

nefropati taraması yapılması önerilmiştir [66]. 

Diyabetik nöropati erken dönem duyusal sinir hasarı, geç dönem motor sinir hasarına sebep 

olabilen diyabetin mikrovasküler komplikayonudur. Otonomik nöropati, ortostatik 

hipotansiyon, gastroparezi, pupiller refleks disfonksiyonu, gastrointestinal şikâyetler veya 

mesane disfonksiyonu, kardiyak otonomik nöropati (istirahatte taşikardi, solunum veya 

valsalva manevrasına anormal kalp cevabı), erektil disfonksiyon, anormal terleme gibi 

şikâyetlere sebep olabilir. Kötü metabolik kontrol ve hastalık süresi nöropati gelişmesi için 

risk faktörüdür [67]. 

2.8. T1DM Hastalarında Pulmoner Değerlendirme  

2.8.1.  Maksimal egzersiz kapasitesinin değerlendirilmesi 

Diabetes mellituslu bireylerde bozulmuş glukoz metabolizması ile azalmış egzersiz 

kapasitesi arasında bağlantı olduğu gösterilmiştir. Hiperglisemi protein glikasyonunun ve 

ileri glikasyon son ürünlerinin artmasına sebep olur. Bu durum akciğer dâhil diğer organların 

damar sertliğini artırarak kan akışını azaltmaktadır. Koroner arter akışındaki azalma egzersiz 

kapasitesinin azalmasıyla ilişkili olabileceğini düşündürtmektedir [11]. Hastalık süresi ve 

kronik yüksek kan glikozu kalp hızı değişikliğinde olumsuz etkiye sahiptir [68,69]. 

Egzersize bozulmuş kalp hızı yanıtı mortalitenin bağımsız ve güçlü belirleyicisidir [70]. 

Yapılan çalışmalarda diyabetli bireylerin dinlenme kalp hızları yüksek, kalp hızı 
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toparlanması ve kalp hızı rezervleri de düşüktür [12]. Literatürde T1DM hastalarının 

kardiyorespiratuar uygunluk ve maksimal egzersiz kapasitesi kardiyopulmoner egzersiz testi 

(KPET) ile değerlendirildiği görülmüştür. KPET egzersiz kapasitesinin belirlenmesinde 

altın standarttır [71]. Ancak laboratuvar koşullarında egzersiz testini yapmak için pahalı ve 

özel ölçüm ekipmanları, deneyimli personel ve özel koşullar gerekmektedir. Literatürde 

bireyin gündelik hayatta alışık olduğu aktivitelere yakın egzersiz testi seçilmesi 

önerilmektedir [72]. Bu amaçla çalışmamızda artan iş yüklerine sahip, semptom limitli bir 

yürüyüş testi olan artan hızda mekik yürüme testi (AHMYT) bireylerin maksimal egzersize 

verdikleri cevapları değerlendirmek için kullanıldı. AHMYT; maksimal egzersiz 

kapasitesini değerlendiren güvenilir bir test olup, KPET ile benzer fizyolojik yanıt 

oluşturmaktadır [73]. 

T2DM’ye eşlik eden koroner arter hastalığı olmayan bireylerde dahi görülen kardiyak 

disfonksiyon azalmış egzersiz kapasitesi ile ilişkilendirilmiştir [74]. Çalışmamızda kronik 

komplikasyon görülme olasılığı daha yüksek ve yaşam boyu medikal bakım gerektiren 

T1DM hastalarında maksimal egzersiz kapasitesi araştırıdık. Çalışmamız sonucunda T1DM 

hastalarının maksimal egzersiz kapasitesini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak literatüre katkı 

sağlanması hedeflenmiştir. 

2.8.2.  Kronotropik bozukluğun değerlendirilmesi 

Kronotropik cevap fiziksel aktivite ve metabolik talebe bağlı olarak kalp hızının artmasıdır. 

Kronotropik bozukluk yetersiz kardiyak cevaptır ve diyabetli bireylerde sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır [13]. Kronotropik indeks egzersiz intoleransı ve yüksek kardiyovasküler 

hastalık ve erken ölüm riskiyle ilişkilidir. Klinikte genellikle göz ardı edilmektedir. 

Kronotropik yetersizliğin etyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır. Diyabetle ilişkili 

komorbiditeler veya fizyolojik anomaliler, egzersiz sırasında değişmiş kan katekolamin 

seviyeleri, yapısal myokardiyal anormallikler, bozulmuş barorefleks duyarlılığı gibi 

kronotropik cevapta bozulmaya yol açabilir [75]. Kronotropik indeks maksimal egzersiz testi 

sonuçları kullanılarak kolayca hesaplanabilir [14]. Tip 2 diyabetli bireylerde yapılan bir 

çalışma düşük HDL kolestrolün, zayıf glisemik kontrolün, fazla yağ dokusunun ve düşük 

egzersiz kapasitesinin kronotropik yetersizlikle ilişkili olduğunu sunmuş ve kardiyovasküler 

hastalıklar için yüksek risk grubu olduğu söylenmiştir [15]. Literatürde T1DM’li yetişkin 

bireylerde kronotropik yetersizliği araştıran yeterince çalışma yoktur. 
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2.8.3.  Solunum fonksiyonları değerlendirilmesi 

T1DM komplikasyonlarının hedef dokuları, karakteristik mikroanjiyopati gösteren damarlar 

[5] ve kalınlaşmış bazal membranlar ve artmış hücre dışı matriks geliştiren bağ dokularını 

içerir [6]. Bu nedenle, bol bağ dokusu ve vasküler ağı ile akciğer, T1DM komplikasyonları 

için bir hedef organ olabilir. Hastalar ayrıca endotel disfonksiyonuna ve hava yolu 

obstrüksiyonuna katkıda bulunabilen kronik sistemik inflamasyon yaşarlar [7]. T1DM'li 

hastaların, sürekli hiperglisemi ve enzimatik olmayan protein glikosilasyonunun neden 

olduğu pulmoner disfonksiyon yaşayabileceği, ardından kılcal duvarların ve alveolar bazal 

membranın kalınlaşması mikroanjiyopatiye ve restriktif akciğer hastalığına sebep olabilir 

[76, 77]. Literatürde T1DM pediatrik ve adölesan grupta solunum fonksiyonları araştırılmış 

ancak yetişkin grupta sınırlı sayıda araştırma mevcuttur ve bu konuyla ilgili az sayıda 

çalışma tartışmalı sonuçlar bildirmiştir.  

2.8.4.  Periferik kas kuvveti değerlendirilmesi 

Diyabetin iskelet kaslarındaki etkisine bakıldığında kronik hipergliseminin neden olduğu 

daha düşük oksidatif kapasite ile çizgili kasların enerjik özelliklerinin değiştiği bulunmuştur 

[78]. Akut hiperglisemi durumunda yorgunluk yaygın bir semptomdur ve maksimal ve 

izometrik kas kuvvetini azaltmaktadır, izokinetik kas gücünü etkilememektedir [19]. Akut 

hipergilisemi de quadriseps femoris kas kuvvetinin araştırılmasına karşın yetişkinlerde 

diyabetin kas kuvveti üzerine uzun dönem etkisi incelenmemiştir. Nöropatik diyabetik 

bireylerde alt ekstremitede azalmış kas kuvveti olduğu gösterilmiştir [79]. Diyabetik 

polinöropatide kas kuvvetindeki azalmanın sebebi yetersiz reinervasyon ve sürekli bir motor 

akson kaybı olduğu düşünülmektedir [80]. Diyabetli bireylerde yapılan bir MR çalışmasına 

göre kas atrofisi nöropati gelişen hastalarda daha fazladır. Yıllık kas kuvvet değişimi 

nötropatik hastalarda nötropatik olmayan hastalara ve sağlıklı bireylere göre daha fazladır 

[81]. Diyabet komplikasyonları olmadan kas kuvvetini inceleyen yalnız iki çalışma vardır 

[81, 82]. Kronik hiperglisemi ile karakterize T1DM hastalarında çizgili kaslardaki enerjik 

özelliklerdeki değişiklikler subklinik fonksiyon bozukluğu ve kas kuvvet kaybına neden 

olabilir. Çalışmalarda kas kuvveti izokinetik hareket esnasında değerlendirilmiştir. 

Değerlendirmesi daha pratik ve daha az ekipman gerektirdiğinden çalışmamızda periferik 

kas kuvveti dijital el dinanometresi ile ölçülerek literatüre yeni bilgi desteği sağlanmıştır. 
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2.8.5.  Solunum kas kuvveti ve solunum kas enduransı değerlendirilmesi 

T1DM hastalarının solunum kas kuvveti ve enduransını ölçen beş çalışma mevcuttur. İki 

çalışmada solunum kas kuvveti etkilenmemiş, solunum kas enduransında azalma olduğu 

gösterilmiştir [83, 84]. Üç çalışma ise solunum kas enduransında etkilenim olmadığını ancak 

solunum kas kuvvetinde azalma olduğunu gösterilmiştir [9,85,86]. Tip 2 diyabetli bireylerde 

yapılan bir çalışmada iyi metabolik kontrolün solunum fonksiyon testi ile pozitif yönde ve 

uzun hastalık süresinin solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyon testi ile negatif yönde 

ilişkili olduğu bildirilmiştir [87]. T1DM hastalarında yapılan çalışmalarda solunum kas 

kuvvetindeki azalmanın diyabet süresi ve glikosile edilmiş hemoglobin konsantrasyonu ile 

ilişkisi olup olmadığı anlaşılamamıştır [8,9]. Literatürdeki solunum kas kuvveti ve 

enduransıyla ilişkili çalışmalar eski tarihlerde yapılmış ve çelişkili sonuçlar sunmuştur, son 

zamanlarda bu konu araştırılmamıştır. Bununla birlikte hastalık durasyonu veya glikosile 

hemoglobin gibi değerlerle solunum kas kuvvet ve endurans ilişkisi belirlenmemiştir. 

T1DM hastalık komplikasyonu gelişmiş ve gelişmemiş karma gruplarda solunum kas 

kuvveti ve enduransını değerlendiren çalışmalar mevcuttur [83, 9]. Biz T1DM 

komplikasyonu görülmeyen hastalarda solunum kas kuvveti ve enduransını değerlendirmeyi 

amaçladık. Literatürdeki çalışmalar invaziv yöntemlerle solunum kas kuvvetini 

değerlendirmiştir. Ancak bu yöntemin uygulama zorlukları, invaziv bir metod olması 

dezavantajlarıdır.  

2.8.6.  Fiziksel aktivitenin değerlendirmesi 

Fiziksel aktivitenin lipid proteinleri, kan basıncı ve endotel fonkiyonu üzerinde olumlu 

yönde etkisi vardır [88]. Diyabetli çocuk ve ergenlerde fiziksel aktivite seviyesini araştıran 

çalışmalar mevcuttur. Fiziksel aktivite veya egzersiz sırasında hipoglisemi yaşama korkusu, 

fiziksel aktivite için yetersiz zaman, azalmış egzersiz kapasitesi gibi durumlar bireylerin 

inaktifliğine sebep olmaktadır [16, 17]. Fiziksel aktivite seviyesi ergenlerde ve çocuklarda 

araştırılmış ancak yetişkinlere yönelik araştırma literatürde eksiktir. Yapılan araştırmaların 

bazılarında fiziksel aktivite seviyesi ölçek ve anketlerle ölçülmüştür [89]. Yakın zamanda 

fiziksel aktivite seviyesini yetişkinlerde yeni tanı konmuş diyabetli bireylerde fiziksel 

aktivite mönitörü ile araştıran çalışma vardır. Yeni tanılı diyabetli bireylerin orta kuvvetli 

fiziksel aktivite için daha az zaman harcadığını ortaya koymuştur [18]. Fiziksel aktivite ve 
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egzersiz sırasında hipoglisemi yaşama korkusu T1DM hastalarının fiziksel olarak 

inaktifliğine sebep verebilir. Fiziksel aktivite glisemik kontrolün sağlanmasına katkıda 

bulunarak diyabetik komplikasyonların ortaya çıkmasını da önler veya geciktirir [1]. Sonuç 

olarak bu hasta grubunda fiziksel aktivite seviyesi değerlendirilmesi önemli ve gereklidir. 

Çalışmamızda objektif sonuçlar elde etmek ve T1DM hastalarında fiziksel aktivite 

seviyesini belirlemek için güvenirliliği ve geçerliliği yüksek olan üç boyutlu metabolik 

holter kullanılarak literatüre bilgi desteği sağlanmıştır.  

2.8.7.  Yorgunluk değerlendirmesi 

Yorgunluk klasik bir hiperglisemi belirtisi olarak kabul edilir ancak, yorgunluğun 

hiperglisemi veya hipoglisemi ile ilgili olduğu teorisini destekleyen çok az veri vardır. 

T1DM hastaları üzerinde yorgunluk çalışmaları, küçük numuneler ve yorgunluk ve diyabetle 

ilişkili semptomları ele alan birkaç randomize kontrollü çalışmanın bulunduğu kesitsel 

tasarımlarla sınırlıdır. T1DM hastalarının yorgunluğun başlaması ve yorgunluk ile diyabet 

süresi arasındaki ilişkide kanıtlar çelişkilidir. Yorgunluk prevalansı büyük olasılıkla hastalık 

fizyolojisi, psikolojik stres ve yaşam tarzı faktörlerinden etkilenir [20]. Ancak nedensel 

çıkarımın açık olmadığından bu ilişkileri doğrulamak için daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

olduğu bildirilmiştir. Çalışmamızda yorgunluk Yorgunluk Şiddet Ölçeği ile 

değerlendirilmiştir.  

2.8.8.  Yaşam kalitesi değerlendirmesi 

Yaşam kalitesi hastalıkla ilgili algılanan kişisel memnuniyet, diyabetle ilişkili ve sosyal-

mesleki endişelerin etkisi olarak tanımlanmıştır [90]. Diyabetli bireylerde yaşam kalitesini 

inceleyen çalışmalarda yaşam kalitesinin azalmış olduğu görülmektedir [91, 92].  ADA, 

Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmellik Enstitüsü tarafından geliştirilen kurallar da dahil 

olmak üzere çeşitli kurallar, diyabetli hastaların yaşam kalitesi bakımından düzenli olarak 

taranmasını önermektedirler [21]. T1DM ömür boyu süren ve tedavisinde de büyük dikkat 

ve özen gerektiren kronik bir hastalık olması sebebiyle çalışmamızda hastalık grubunun 

yaşam kalitesinin değerlendirilmesine yer verdik. Çalışmamızda yaşam kalitesini; 

uygulanması kolay ve pratik olan, genel yaşam kalitesi anketi WHO İyilik Durum İndeksinin 

Türkçe uyarlamasıyla değerlendirilmiştir. 
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2.8.9.  Dispne değerlendirmesi 

Dispne serebral korteks duyusal uyarım ve serebral kortekse uyarımın algılanması 

komponentlerinin birleşimi ile oluşur. Serebral kortekste uyarımın algılanması kişinin 

psikososyal durumuna göre farklı şekillerde yorumlanabilir ve böylece kişilerin dispne 

algılamaları farklıdır [93]. 

Literatür incelendiğinde T1DM hastalarının egzersiz kapasitesi değerlendirilmiş ancak 

sonuçlar diyabet durasyonu, glikolize hemoglobin, komplikasyon varlığı bakımından karma 

grupların değerlendirilmesinden kaynaklı sonuçlar karmaşıktır. Ayrıca T1DM’nin 

kronotropik bozukluğa sebep olup olmadığı net bir şekilde tanımlanamamıştır. DM 

hastalarında egzersiz sırasında verilen kalp hızı cevabı, fiziksel aktivite seviyelerini araştıran 

çalışmalarda yalnızca T1DM grubuyla çalışılmaması, DM gruplarının karma şekilde 

değerlendirilmesi net bilgilerin ortaya konulmasında güçlüklere sebep olmuştur. 

Bu çalışmanın amacı T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi ve kronotropik cevap, 

solunum fonksiyonu, solunum kas kuvveti, solunum kas enduransı, quadriseps kas kuvveti, 

fiziksel aktivite seviyesi, dispne, yorgunluk ve yaşam kalitesinin değerlendirilmesi ve 

sağlıklı grupla karşılaştırılmasıydı. 

 

 

 

  



20 

 

  



21 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.  Bireyler 

Çalışmaya Ocak 2020-Nisan 2021 tarihleri arasında Gazi Üniversitesi, Tıp Fakültesi 

Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim dalında takip edilen ve Sağlık 

Bilimleri Fakültesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, Kardiyopulmoner 

Rehabilitasyon ünitesine değerlendirme ve rehabilitasyon için yönlendirilen Tip 1 diabetes 

mellitus hastaları (T1DM) ve yaş-cinsiyet eşleştirilmiş sağlıklı kontroller dahil edildi.  

Bu çalışmanın amacı; T1DM hastalarının solunum fonksiyonları, maksimal egzersiz 

kapasitesi, kronotropik cevap, solunum kas kuvveti ve enduransı, periferik kas kuvveti, 

dispne, yorgunluk ve yaşam kalitesini değerlendirmek ve sağlıklılarla karşılaştırmaktı.  

3.1.1.  Hastaların içleme ölçütleri 

• 18-65 yaş temel klinik ve laboratuvar teknikler ile ADA diyabet tanı ölçütleri [23] ile 

T1DM tanısı konmuş bireyler, 

• T1DM kontrolü için pompa ve enjeksiyon insülin kullanan bireyler çalışmaya dahil 

edildi. 

3.1.2.  Hastaların dışlama ölçütleri 

• Vücut kitle indeksi >30 kg/m², 

• Sigara içimi ≥10 paket×yıl 

• Tip 2 diyabetes mellitus, 

• Anemi, 

• Diyabetik ayak, alt ekstremite ampütasyonu, 

• Değerlendirmeleri etkileyecek ortopedik, nörolojik problemlerin varlığı  

• Tanılanmış akciğer ve/veya kalp hastalığının olması 

• Değerlendirmeler ve egzersiz testine kontraendikasyonlardan birinin varlığı [94] 

• Gebelik ve laktasyon varlığı, 

• Ateş ve/veya akut sistemik enfeksiyonu olan, 

• Covid-19 geçiren hastalar çalışma dışı bırakıldı 
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3.1.3.  Sağlıklı içleme ölçütleri 

• 18-65 yaş arası gönüllü sağlıklı bireyler dahil edildi. 

3.1.4.  Sağlıklı dışlama ölçütleri 

• Vücut kitle indeksi > 30 kg/m ², 

• Sigara içimi 10 paket×yıl, 

• Covid-19 geçirenler, 

• Herhangi bir kronik ve sistemik rahatsızlığı olan bireyler çalışma dışı bırakıldı. 

3.2.  Yöntem 

Çalışma enine kesitsel olarak planlandı. Sağlıklıların ve hastaların demografik bilgileri 

kaydedildi. Solunum fonksiyonları spirometre, maksimal egzersiz kapasitesi artan hızda 

mekik yürüme testi (AHMYT), periferik kas kuvveti taşınabilir dijital el dinanometresi, 

solunum kas kuvveti ağız basınç ölçüm cihazı, solunum kas enduransı artan eşik yükleme 

solunum kas enduransı testi, nefes darlığı modifiye Borg dispne Ölçeği (MBÖ) ile modifiye 

Medical Research Counchil (MMRC) dispne ölçeği, yorgunluk yorgunluk şiddet ölçeği 

(YŞÖ), yaşam kalitesi WHO iyilik durum indeksi ile değerlendirildi. 

Çalışma Gazi Üniversitesi Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından, 09.12.2019 

tarihinde kabul edildi (Karar No: 241) (Ek 1). Çalışmaya katılan hasta ve sağlıklılara 

çalışmanın kapsamı ve amacı anlatılarak, aydınlatılmış onam formu imzalatıldı (Ek 2). 

3.2.1.  Olguların değerlendirilmesi 

Hastaların ve sağlıklıların demografik özellikleri kaydedildi. Boy uzunlukları metre (m), 

vücut ağırlıkları ise kilogram (kg) cinsinden kaydedildi. Vücut kütle indeksi (VKİ) vücut 

ağırlığı/boy² (kg/m²) formülü kullanılarak hesaplandı. Hastaların tanıları, kullandıkları 

insülin adları, pompa veya enjeksiyon kullanımı, insülin dozları kaydedildi. Hastaların kan 

değerleri (açlık kan glukozu, Hba1c, LDL, HDL, trigliserid, AST, ALT, TSH, serum 

kreatinin) ve sağlıklıların açlık kan glukoz değerleri kaydedildi. Her iki grubun ek hastalık 

bilgileri, son 6 aydaki vücut ağırlığının %5’inden fazla ve istemsiz kilo değişimi varsa 

kaydedildi. Öksürük, balgam, nefes darlığı değerlendirildi ve akciğer sağlık hikayesi 
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kaydedildi. Sigara kullanımları hiç içmemiş, içici veya bırakmış şeklinde kaydedildi ve 

sigara içimi paketxyıl olarak hesaplandı. 

3.2.2.  Solunum fonksiyon testi 

Pulmoner fonksiyonların değerlendirilmesi Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa 

Solunum Derneği (ERS) ölçütlerine göre taşınabilir spirometre cihazı ile (Cosmed, Class II/ 

Internally Powered Equipment, Italy) dik oturma pozisyonunda yapıldı (Resim 3.1) [95]. 

Solunum fonskiyon testinde zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspirasyonun birinci 

saniyesindeki hava hacmi (FEV1), FEV1/FVC, tepe akım hızı (PEF), zorlu ekspiratuar 

hacmin %25-75’indeki (FEF%25-75) akım hızı ölçüldü. Teknik olarak kabul edilebilir %95 

uyumlu üç manevradan en iyisi istatiksel analiz için kaydedildi. Solunum fonksiyon testi 

parametreleri yaş, cinsiyet, boy, vücut ağırlığına göre beklenen değerin yüzdesi olarak ifade 

edildi [96]. 

 

Resim 3.1. Solunum fonksiyon testi 

3.2.3.  Egzersiz kapasitesi 

Bireylerin egzersiz kapasitesi artan hızda mekik yürüme testi ile değerlendirildi. Bu test 

ilerleyici şekilde yürüme hızının artırıldığı maksimal egzersiz kapasitesini değerlendiren 

semptomla limitli maksimal bir saha testidir. CD çalar aracılığıyla verilen sesli uyaranlarla, 

yürüme hızının belirli aralıklarda artırılması esasına dayanır. On metrelik bir mesafede 
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gitgeli kapsayan test, aralarında dokuz metrelik mesafe bulunan iki koninin çevresinde 

gerçekleştirildi (Resim 3.2). Bireyler en az yarım saat dinlendirilerek aynı gün içerisinde iki 

defa test yapıldı. Tüm vital bulgular, dispne, yorgunluk ve bacak yorgunluğun 

değerlendirilmesi test öncesi, test sonunda ve bitişi takiben birinci dakikada yapıldı. 

Ölçümlerde kalp hızı kalp hızı monitörü (Polar FT I00, Çin), solunum frekansı bir dakikada 

alınıp verilen soluklar sayılarak, oksijen satürasyonu taşınabilir pulse oksimetre (Nonin 

Onyx Vantage 9590, ABD), kan basıncı sfigmomanometre (Erka Perfect Aneroid, Almanya) 

ile değerlendirildi. Dispne algılaması, yorgunluk ve bacak yorgunluğu Modifiye Borg ölçeği 

ile sorgulandı. Hasta grubun test öncesi ve test sonrası kan şekeri ölçümü yapıldı. Tokluk 

kan şekeri 90 mg/dL altında olan hastalara 13-20 gram ek karbonhidrat takviyesi verilerek 

test yapıldı. 300 mg/dL üzeri olan hastalara test yapılmadı [97]. İnsülin pompası kullanan 

hastalarda pompa duraklatılarak test yapıldı. Test öncesinde bireyler bilgilendirildi. Test 

sonunda tamamlanan tur sayısı kaydedildi. Testi sonlandırma ölçütleri hastanın gerekli hızı 

devam ettirmesine engel olan nefes darlığının varlığı, maksimal kalp hızına ulaşılması ve 

belirlenen zamanda 2 defa koniye en az 0,5 metre uzakta kalıp yetişememek olarak hasta 

bilgilendirildi [98]. 

 

Şekil 3.1. Artan hızda mekik yürüme testi 

Maksimal kalp hızı (220-yaş) formülüne göre hesaplanandı.  

Beklenen yürüme mesafesinin yüzdesi m=1449,701-(11,735xyaş)+(241,897xcinsiyet 

erkek=1, kadın=0)-(5,686xVKİ) formülü kullanılarak hesaplandı [99]. 

Kronotropik indeks aşağıdaki formüle göre hesaplandı.   
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Kronoktorpik indeks (Kİ)= 100x[Egzersiz sırasındaki maksimal kalp hızı (KH)-İstirahat 

KH]/[(220-Yaş)-İstirahat KH] 

Kronotropik yetersizlik ise Kİ˂0,8 şeklinde tanımlanmıştır [100]. 

 

Resim 3.2. Artan hızda mekik yürüme testi 

3.2.4.  Solunum kas kuvveti 

Solunum kas kuvveti taşınabilir, elektronik ağız basınç ölçüm cihazı (Micro Medical 

MicroRM, İngiltere) kullanılarak ATS/ERS ölçütlerine göre yapıldı (Resim 3.3). Maksimum 

inspiratuar basınç (MİP) ve maksimum ekspiratuar basınç (MEP) ölçümü solunum kas 

kuvvetinin değerlendirilmesinde bireyler tarafından iyi tolere edilebilen, en yaygın 

kullanılan istemli ölçümlerdendir. Bireyler MEP ölçerken rezidüel hacime yakın maksimum 

ekspirasyon (Valsalva manevrası) ve MİP ölçerken total akciğer kapasitesine yakın 

maksimum inspirasyon (Müller manevrası) yapmaya teşvik edildi. Maksimum inspiratuar 

basınç ölçümü için bireylerden akciğerlerindeki havayı tamamen boşaltmaları istenip, 

maksimum ekspirasyondan sonra, rezidüel hacimde, hızlı ve derin bir inspirasyon yaptırıldı. 

Maksimum ekspiratuar basınç ölçümü için bireylerden akciğerlerine alabilecekleri kadar 



26 

 

hava almaları istendi, bireylere maksimum inspirasyondan sonra, total akciğer kapasitesinde, 

hızlı ve derin bir ekspirasyon yaptırıldı. Her iki test sırasında nazal solunumun engellenmesi 

için burun mandalı takıldı. MEP ölçümünde yanakların şişmesini engellemek amaçlı 

buccinatör kas grubu elle desteklendi.  Bireylere test dik oturma pozisyonunda yapıldı. Her 

test için en az iki saniye kuvvetli çabanın sürdürülmesi istendi. Ölçülen ardışık değerler 

arasında %5’ten veya 5 cmH2O’dan fazla fark varsa ölçüm tekrarlandı, en az yedi ölçüm 

yapıldı. Ölçümler santimetre su basıncı (cmH2O) olarak kaydedildi en yüksek değer analize 

alınmak için seçildi. MİP ve MEP yaş ve cinsiyete göre beklenen değerin yüzdesi olarak 

ifade edilmiştir [101]. Ölçümlerin yorumlanmasında Evans ve arkadaşlarının referans 

eşitlikleri kullanıldı [102]. 

Erkekler için: MİP=120-(0,41×Yaş) 

Erkekler için: MEP=174-(0,83×Yaş) 

Kadınlar için: MİP=108-(0,61×Yaş) 

Kadınlar için: MEP=131-(0,86×Yaş) 

 

Resim 3.3. Solunum kas kuvvet testi 

3.2.5.  Solunum kas enduransı 

Solunum kas enduransı, Powerbreathe Wellness (POWERbreathe, IMT Tecnologies Ltd. 

Birmingham, İngiltere) cihazı ve artan eşik yükleme solunum kas endurans testi ile 

değerlendirildi [103]. Testte bireyler dik oturtuldu ve testin doğru manevra ile yapılabilmesi 

için burun mandalı takıldı. Bireylerden artan inspiratuar yüklere karşı nefes alması istendi 

(Resim 3.4). MİP’in %20’si ile başlandı ve direnç her 2 dakikada bir MİP’in %20’si kadar 
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artırıldı. Direnç artırma sırasında cihaz bireylerin ağzından çıkarılmadı ve bireylere standart 

talimatlar verildi. Bireylere test sırasında şiddetli nefes darlığı hissetiklerinde veya üç defa 

ardı ardına nefes alamadıklarında cihazı çıkarabilecekleri ve testin sonlanacağı söylendi. 

Test öncesi ve sonrasında nefes darlığı, satürasyon ve kalp hızı kaydedildi. Testin toplam 

süresi ile en az bir dakika boyunca sürdürebildiği ulaşılan en yüksek basınç değerinin 

çarpımı ile solunum kas enduransı değeri hesaplandı [104, 105]. 

 

Resim 3.4. Solunum kas endurans testi 

3.2.6.  Periferik kas kuvveti 

Bireylerin izometrik quadriseps femoris kas kuvveti taşınabilir el dinamometresi (JTECH 

Power Track Commander, Baltimore, USA) ile ölçüldü (Resim 3.5). Test sağ ve sol 3’er kez 

tekrar edildi ve en yüksek değer analiz için Newton (N) cinsinden kaydedildi [106, 107]. 

Ölçümlerin yorumlanmasında Andrews ve arkadaşlarının referans eşitlikleri kullanıldı 

[106]. 

Quadriseps femoris kas kuvveti için referans eşitliği 

Baskın bacak 344,343-87,581(cinsiyet+0,297(vücut ağırlığı)-3,136 (yaş)  

Baskın olmayan 

bacak 
344,343-98,409 (cinsiyet)+0,286 (vücut ağırlığı)-2,717 (yaş)  

(Cinsiyet: 0; erkek/1; kadın), (Vücut ağırlığı: Newton), (Yaş: yıl) 
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Resim 3.5. Periferik kas kuvvet testi 

3.2.7.  Nefes darlığı 

Nefes darlığı algılaması MBÖ ve günlük yaşam aktiviteleri sırasındaki nefes darlığı 

algılaması MMRC dispne ölçeği ile değerlendirildi. MBÖ istirahatte veya aktivite sırasında 

nefes darlığını 0 (hiç yok)–10 (çok şiddetli) arasında puanlayan subjektif bir ölçümdür [108]. 

MMRC hastaların nefes darlığına ilişkin beş ifade içinden, dispne düzeylerini en iyi 

tanımlayan ifadeyi seçtiği 0 (çok şiddetli egzersiz sırasında nefes darlığı var)–4 (nefes darlığı 

nedeniyle dışarı çıkamıyor veya giyinip soyunurken nefes darlığı yaşıyor) puanlık bir 

kategori ölçeğidir [109]. Bireysel olarak veya görüşmeci fizyoterapist tarafından 

sorgulanarak uygulanır. 

3.2.8.  Yaşam kalitesinin değerlendirilmesi 

Bireylerin yaşam kalitesini değerlendirmek için WHO İyilik Durum İndeksinin Türkçe 

uyarlaması kullanıldı. Beş farklı soruya son iki haftada bireylerin kendilerini nasıl 

hissettiklerine dair cevaplar vermeleri istendi (5 her zaman, 4 çoğu zaman, 3 geçen zamanın 

yarısından çoğunda, 2 geçen zamanın yarısında 1 bazen, 0 hiçbir zaman). Toplam puan 
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verilen sorulara ait cevapların toplamı olarak hesaplandı. 0 olası en kötü, 25 olası en iyi 

yaşam kalitesini ifade etmektedir [110]. 

3.2.9.  Yorgunluk  

Yorgunluğun değerlendirilmesi Yorgunluk Şiddet ölçeğinin Türkçe uyarlaması ile yapıldı 

[111]. Bu ölçek ile son bir hafta içerisindeki yorgunluğun şiddeti sorgulanmaktadır. Ölçek 9 

sorudan oluşmaktadır. Her soru 1 (kesinlikle katılmıyorum)-7 (kesinlikle katılıyorum) 

arasında puanlandı. Bireylerin alabileceği toplam ölçek puanı en az 9 en fazla 63’tür. Ölçeğe 

göre bireylerin ölçek puanları arttıkça yorgunluk şiddetleri de artar, 36 ve üzeri puan şiddetli 

yorgunluk olduğunu ifade eder [112]. 

3.2.10.  Fiziksel aktivite seviyesi 

Fiziksel aktivite düzeyini değerlendirmek için metabolik holter cihazı (Sensewear, 

BodyMedia, Inc Pittsburgh, ABD) kullanıldı. Bireylerden cihazı baskın olmayan triceps 

brachii kasının üzerine elastik bir kemer yardımıyla 3 gün kesintisiz olarak takmaları istendi 

[113]. Bireylere cihazı yalnızca banyo yaparken çıkarması söylendi. Metabolik holter cilt 

ısısı sensörü, ısı akış sensörü, galvanik cilt cevabı sensörü ve biaksial akselerometre gibi 

çoklu sensörleri ile verileri kaydeder. Bu sensörlerden gelen sinyaller ile kaydedilen veriler 

özel algoritmalar kullanılarak enerji tüketiminin tahminini sağlar [114]. Cihaz toplam enerji 

harcaması (joule/gün), 3 metabolik eşdeğerin (MET) üzerindeki aktif enerji harcaması 

(joule/gün), fiziksel aktivite süresi (dk/gün), ortalama MET (MET/gün), adım sayısı (n/gün), 

yatarak geçen süre (dk/gün) ve uyku süresi (dk/gün) ölçer. Algılayıcılardan alınan veriler 

bireylerin boyu, yaşı, kilosu, cinsiyeti ile ilgili özel hesaplamalar içerisinde birleştirilerek 

enerji harcaması tahmin edilir [114].  

Bireylerin ortalama adım sayılarına göre fiziksel aktivite seviyeleri; <5000 adım/gün 

sedanter, 5000-7499 adım/gün az aktif, 7500-9999 adım/gün biraz aktif, 10000-12499 

adım/gün aktif, >12500 adım/gün çok aktif olarak sınıflandırıldı [115]. Bireylerin MET 

değerlerine göre fiziksel aktivite düzeyleri; 1,0-1,5 MET: sedanter, 1,6-2,9 MET: az aktif, 

3,0-5,9 MET: aktif, 6 üzeri: çok aktif olarak sınıflandırıldı [116]. 
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3.3.  İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analiz için Windows tabanlı SPSS 15 istatistiksel analiz programı kullanıldı. Bu 

çalışmada %95 güç ve %5 tip 1 hata ile T1DM hastalarında kronotropik indeks değerine 

göre 27’şer birey alınması gerektiği hesaplandı [15]. Değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu histogram ve olasılık grafikleri ile analitik yöntemlerle Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk testleri kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı analizler normal dağılan 

değişkenler için ortalama fark (%95 güven aralığı (%95CI)) ve standart sapma, sayımla 

belirtilen değişkenler için yüzde (%) değeri, normal dağılmayan değişkenler için ortanca ve 

minimum maksimum değerler kullanılarak verildi. Normal dağılıma uyan değişkenlerin 

karşılaştırılmasında Bağımsız Örneklem t testi (Student t test) kullanıldı. Uymayan verilerin 

karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Sayılamayan veriler Ki-kare testi ile 

karşılaştırıldı. İstatistiksel analizde yanılma olasılığı p≤0.05 olarak belirlendi. AHMYT 

yürüme mesafesi değerine göre güç analizi yapılarak sonuçlar yorumlandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim 

dalı T1DM tanısı konulmuş 27 hasta, Sağlık Bilimleri Fakültesi Fizyoterapi ve 

Rehabilitasyon Bölümü, Kardiyopulmoner Rehabilitasyon ünitesine değerlendirme ve 

rehabilitasyon için yönlendirildi. Analize 26 T1DM hastası ve yaş-cinsiyet eşleştirilmiş 26 

sağlıklı birey dahil edildi ve karşılaştırıldı (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1. T1DM hasta ve sağlıklı bireylerin dağılımı 

T1DM hastaların ve sağlıklıların yaş, boy, vücut ağırlığı ve vücut kütle indeksi ortalamaları 

istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, Çizelge 4.1). 

Çizelge 4.1. T1DM hastalarının ve sağlıklıların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

Özellikler 

T1DM Sağlıklı  

p X±SS/Ortanca 

(IQR) 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

Ort. Fark 

%95CI/U 

Yaş (yıl) 27 (23,00-36,25) 26 (24,75-31,50) 330,00 0,883 

Boy (m) 1,64±0,06 1,67±0,07 0,03 (0,07;0,00) 0,093 

Vücut ağırlığı (kg) 57 (51,75-65,75) 63,50 (53,75-69,50) 267,50 0,197 

VKİ (kg/m2) 22,39±3,42 22,76±2,99 0,37 (2,17;1,41) 0,673 

VKİ: Vücut kütle indeksi, Bağımsız örneklem t testi, Mann-Whitney U testi, p˃0,05. 
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T1DM hastaların ve sağlıklıların cinsiyet dağılımları istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, 

Çizelge 4.2). 

Çizelge 4.2. T1DM hastalarının ve sağlıklıların cinsiyet dağılımlarının karşılaştırılması 

Cinsiyet 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Kadın 20 76,92 19 73,08 
0,749 

Erkek 6 23,08 7 26,92 

Pearson ki-kare testi, *p˃0,05. 

Hasta ve sağlıklıların vücut kütle indeksi tipleri istatistiksel olarak benzerdi. (p>0,05, 

Çizelge 4.3). 

Çizelge 4.3. T1DM hastalarının ve sağlıklıların VKİ tiplerinin karşılaştırılması 

VKİ tipleri 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Kaşektik (<18,5 kg/m2 ) 4 15,38 0 0 

0,108 Normal (18,5-24,9 kg/m2) 16 61,54 20 76,92 

Fazla kilolu (25-29,9 kg/m2) 6 23,08 6 23,08 

Ki kare testi, p˃0,05. 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların medeni durum dağılımları istatistiksel olarak benzerdi 

(p>0,05, Çizelge 4.4). 

Çizelge 4.4. T1DM hastaları ve sağlıklıların medeni durum dağılımlarının karşılaştırılması 

Medeni durum 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Evli 11 42,31 10 38,46 
0,777 

Bekar 15 57,69 16 61,54 

Ki kare testi, p˃0,05. 
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T1DM ve sağlıklıların meslek dağılımları istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, Çizelge 4.5). 

Çizelge 4.5. T1DM hastaları ve sağlıklıların meslek dağılımlarının karşılaştırılması 

Meslek 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Ev hanımı  2 7,69 2 7,69 

0,081 

Memur  6 23,08 6 23,08 

Öğrenci  9 34,61 3 11,54 

Serbest çalışan  7 26,92 4 15,38 

Akademisyen  0 0 2 7,69 

İssiz  1 3,85 1 3,85 

Özel sektör  1 3,85 8 30,77 

Ki kare testi, p˃0,05. 

T1DM hasta ve sağlıklıların spor yapma alışkanlıkları istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, 

Çizelge 4.6). 

Çizelge 4.6. T1DM hasta ve sağlıklıların düzenli egzersiz yapma alışkanlıklarının 

karşılaştırılması 

Sıklık  
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Haftada 1-2 defa  0 0 4 15,38 

0,110 
Haftada 2-3 defa  3 11,54 1 3,85 

Daha sık  1 3,85 0 0 

Spor yapmıyorum  22 84,61 21 80,77 

Ki kare testi, p˃0,05. 

T1DM hasta ve sağlıklıların ek hastalık durumları istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, 

Çizelge 4.7). 

Çizelge 4.7. T1DM hasta ve sağlıklıların ek hastalık durumları 

Komorbidite 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Hipotiroidi 2 7,69 0 0 

0,443 Apandisit, sezeryan, varikosel/ameliyat 5 19,23 7 29,6 

Disk herniasyonu 1 3,85 1 3,85 

Hipertiroidi 1 3,85 0 0  

Cilt hastalığı, akar alerjisi 2 7,69 2 7,69  
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Ki kare testi, p˃0,05. 

T1DM ve sağlıklıların sigara öykülerinin karşılaştırılması istatistiksel olarak benzerdi 

(p>0,05, Çizelge 4.8). 

Çizelge 4.8. T1DM hastalarının ve sağlıklıların sigara öykülerinin karşılaştırılması 

Sigara öyküsü 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

Bırakmış 2 7,69 0 0 

0,118 Hiç içmemiş 16 61,54 22 84,62 

İçiyor 8 30,77 4 15,38 

Ki kare testi, p˃0,05. 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların sigara içimleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, 

Çizelge 4.9). 

Çizelge 4.9. T1DM hastalarının ve sağlıklıların sigara içimlerinin karşılaştırılması 

 
  T1DM               Sağlıklı   

p 
X±SS X±SS Ort Fark %95CI 

Sigara maruziyeti (paket×yıl) 4,84±3,25 5,95±4,14 1,105 (5,61;7,23) 0,604 

Bağımsız örneklem t testi, p˃0,05. 

T1DM hasta ve sağlıklıların pulmoner sağlık hikâyeleri Çizelge 4.10’da verilmiştir. Hasta 

ve sağlıklıların hiçbirinde paroksismal noktürnal dispne yoktu. T1DM hastaları ve 

sağlıklıların istirahat dispne, eforla dispne, ortopne, öksürük ve balgam bulgularının görülme 

oranı istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). 

Çizelge 4.10. T1DM hasta ve sağlıklıların pulmoner sağlık hikayelerinin karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

İstirahat dispne (var/yok) 4 15,38 1 3,84 0,158 

Eforla dispne (var/yok) 17 65,38 14 53,84 0,397 

Ortopne (var/yok) 2 7,69 0 0 0,149 

Öksürük (var/yok) 4 15,38 4 15,38 1,000 

Balgam (var/yok) 5 19,23 4 15,38 0,714 

Ki kare testi, p˃0,05. 
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T1DM hastalarının kullandıkları insülin tedavi şekilleri Çizelge 4.11’de gösterilmiştir. 

Çizelge 4.11. T1DM hastalarının tedavide pompa/enjeksiyon kullanımı 

Özellikler 
T1DM 

n % 

Enjeksiyon 15 57,69 

Pompa 11 42,30 

T1DM hastalarının hastalığa özel bilgileri Çizelge 4.12’de gösterilmiştir. 

Çizelge 4.12. T1DM hastalarının hastalığa özel bilgileri 

Özellikler 
T1DM 

X±SS 

Toplam insülin dozu (IU/gün) 55,00±28,01 

Tanıdan itibaren geçen zaman (yıl) 9,76±6,78 

Ketoz/ketoasidoz ile hastaneye yatma sıklığı 

(defa/son 1 yıl)  
0,46±0,66 

IU: Internasyonal ünite. 

T1DM hasta ve sağlıklıların mesleki maruziyeti, yardımcı ekipman kullanımı, istatistiksel 

olarak benzerdi (p>0,05), T1DM hastalarında kilo kaybı görülme oranı istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksekti (Çizelge 4.13, p<0,05).  

Çizelge 4.13. T1DM ve sağlıklıların mesleki maruziyet, yardımcı ekipman kullanımı ve kilo 

kaybı yönünden karşılaştırılması 

Özellikler 
T1DM Sağlıklı 

p 
Var Yok Var Yok 

Mesleki maruziyet 4 22 1 25 0,158 

Yardımcı ekipman 15 11 8 18 0,051 

Kilo kaybı 6 20 0 26 ˂0,05* 

Ki kare testi, *p<0,05. 

T1DM hastalarının kan değerleri Çizelge 4.14’de verilmiştir. T1DM hastaların Hba1c (%) 

değerine göre glisemik kontolleri kötüydü. Sağlıklıların açlık kan değerleri ortalamaları 

91,00±11,26 mg/dl idi. Sağlıklılarda diyabetik kişi yoktu. 
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Çizelge 4.14. T1DM hastalarının kan değerleri  

  
T1DM 

X±SS 

Hba1c (%) 8,78±1,80 

HDL (mg/dl) 61,54±14,94 

LDL (mg/dl) 115,30±25,14 

Trigliserid (mg/dl) 68,21±28,34 

Serum kreatinin (mg/dl) 0,72±0,14 

TSH (IU/mL) 2,29±1,10 

AST (U/L) 18,36±5,77 

ALT (U/L) 14,72±6,43 

Total kolestrol (mg/dl) 191,04±31,19 

Açlık plazma glukozu (mg/dl) 206,84±95,44 

%: Yüzde, mg/dl: Miligram/desilitre, IU/mL: Internasyonal Unite/mililitre U/L: ünite/ litre. 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların artan hızda mekik yürüme test öncesi istirahat vital 

bulguları ve test sonrası vital bulgularının karşılaştırılması ve yürüme mesafesi Çizelge 

4.15‘de verilmiştir. T1DM hastalarının istirahat kalp hızı ve istirahat sistolik kan basıncı 

sağlıklılardan istatistiksel olarak daha yüksekti (p<0,05), fark kalp hızı ise daha azdı 

(p<0,05). Grupların maksimal kalp hızı ve yüzdesi, test bitiş oksijen satürasyonu, diyastolik 

kan basıncı, solunum frekansı, dispne, yorgunluk, bacak yorgunluğu istatistiksel olarak 

benzerdi (p>0,05). Grupların satürasyon, sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, 

solunum frekansı, dispne, bacak yorgunluğu, genel yorgunluk fark değerleri birbirine 

benzerdi (p>0,05). Grupların yürüme mesafesi (1-β: 0,23) istatistiksel olarak benzerdi 

(p>0,05) ancak T1DM hastalarının yürüme mesafesi klinik olarak anlamlı olarak (52,78m) 

daha azdı. T1DM hastalarında AHMYT mesafesi beklenenin %80’in altında olan 16 kişi 

(%64) sağlıklılarda 12 kişi (%48) vardı. 

  



37 

 

Çizelge 4.15. T1DM hastalarının ve sağlıklıların AHMYT öncesi ve fark ölçüm 

parametrelerinin karşılaştırılması 

AHMYT Parametreleri 

T1DM Sağlıklı 

Ort. Fark %95CI/U P 
X±SS/Ortanca 

(IQR) 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

Kalp hızı istirahat (atım/dk) 90,08±11,61 80,07±13,01 10,03 (3,05;16,95) 0,006* 

Zirve kalp hızı (atım/dk) 180,52±15,47 182,30±10,83 -1,78 (-9,28;5,70) 0,634 

Zirve kalp hızı (%) 94,68±6,95 95,40±4,34 -0,71 (-3,96;2,53) 0,660 

ΔKalp hızı (atım/dk) 90,44±12,73 102,23±14,41 -11,79 (-19,45;-4,12) 0,003* 

SpO2 istirahat (%) 98 (98-99) 98 (97-99) 277,50 0,320 

ΔSpO2 (%) 0 (2,50-4) 0 (2,75-5,25) 265,50 0,246 

Sistolik kan basıncı istirahat 

(mmHg) 
111,32±15,16 101,84±12,92 9,47 (1,55:17,39) 0,020* 

ΔSistolik kan basıncı 

(mmHg) 
34,84±14,93 39,80±12,56 -4,96 (-12,72;2,78) 0,204 

Diyastolik kan basıncı 

istirahat (mmHg) 
78 (70-80) 70 (67,75-80) 235,00 0,084 

ΔDiyastolik kan basıncı 

(mmHg) 
15 (10-20) 15,50 (10-30) 248,500 0,145 

Solunum frekansı istirahat 

(soluk/dk) 
18 (16-20) 16 (13,50-22,50) 269,50 0,290 

ΔSolunum frekansı 

(soluk/dk) 
16 (11,50-23,50) 17 (14-24) 253,500 0,175 

İstirahat dispne (MBÖ, 1-10) 0 (0-0) 0 (0-0) 325,00 1,000 

ΔDispne (MBÖ, 1-10) 3 (2,50-4) 3 (2,75-5,25) 324,00 0,985 

Yorgunluk istirahat 

(MBÖ, 1-10) 
0 (0-2) 0 (0-0,25) 268,50 0,195 

ΔYorgunluk (MBÖ, 1-10) 2 (1-4) 2(1-3,25) 312,50 0,811 

İstirahat bacak yorgunluğu 

(MBÖ, 1-10) 
0 (0-1) 0 (0-1) 291,50 0,451 

Δİstirahat bacak yorgunluğu 

(MBÖ, 1-10) 
3 (2-4,75) 3 (2-4) 266,00 0,259 

Kan glukozu istirahat 

(mg/dL) 
174,48±79,27    

ΔKan glukozu (mg/dL) -18,12±29,44    

AHMYT mesafe (m) 779,01±143,66 831,79±162,73 
-52,78  

(-139,29;33,73) 
0,229 

AHMYT (%) 76,16±12,65 79,39±11,58 -3,22(-10,04;3,59) 0,346 

SpO2: Oksijen saturasyonu, MBÖ: Modifiye borg ölçeği, Bağımsız örneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, 

*p<0,05. 



38 

 

 

Şekil 4.2. T1DM hasta ve sağlıklıların ölçülen ve beklenenin yüzdesi AHMYT mesafesi 

değerlerinin karşılaştırılması 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların kronotropik indeks değerleri karşılaştırılması Çizelge 

4.16’da verilmiştir. Grupların Kİ değerleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). T1DM 

hastalarında Kİ değeri %80’den az olan 3 (%11,53) kişi vardı ve sağlıklılarda Kİ değeri %80 

altında olan kişi yoktu. 

Çizelge 4.16.   T1DM hastalarının ve sağlıklıların kronotropik indeks değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı 

U p 
Ortanca/ IQR Ortanca/ IQR 

Kİ (%) 93 (82-100 ) 91 (82,25-97 ) 319,50 0,917 

%: Yüzde,  Mann-Whitney U testi, p˃0,05. 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların FEV1 (L), FEV1 (%), FVC (L), FEV1/FVC (L), 

FEV1/FVC (%), FEF%25-75 (L), FEF%25-75 (%), PEF (L), PEF (%) değerleri istatistiksel olarak 

benzerdi (p>0,05). Hastaların FVC (%) değeri sağlıklı gruptan istatistiksel anlamlı daha azdı 

(Çizelge 4.17, p<0,05). Hasta ve sağlıklıların hiç birinde obstrüktif tip solunum fonksiyon 

anormalliği yoktu. T1DM hastalarının 7’sinde (%28) , sağlıklıların 2’sinde (%7,69) restriktif 

tipte solunum fonksiyon anormalliği vardı (p=0,057). 
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Çizelge 4.17. T1DM hastaları ve sağlıklıların solunum fonksiyon testi değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

T1DM Sağlıklı 

Ort. Fark %95CI/U p X±SS/Ortanca 

(IQR) 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

FEV1 (L) 2,90 (2,67-3,31) 3,02 (2,76-3,81) 257,500 0,203 

FEV1 (%) 89,40±7,55 93,11±10,19 -3,71 (8,78;1,35) 0,147 

FVC (L) 3,42 (3,13-3,79) 3,65 (3,24-4,43) 243,500 0,125 

FVC (%) 87,80±9,36 93,57±9,88 -5,77 (11,20;0,35) 0,037* 

FEV1/FVC (L) 86,04±5,54 84,15±6,01 1,88 (-1,37;5,14) 0,250 

FEV1/FVC (%) 102,16±6,12 99,80±6,19 2,35 (-1,11;5,81) 0,179 

FEF%25-75 (L) 3,68±1,08 3,58±0,90 0,10 (-0,45;0,66) 0,250 

FEF%25-75 (%) 95,32±15,77 95,00±21,09 0,32 (10,19;10,85) 0,951 

PEF (L) 5,93 (5,51-8,23) 6,77 (5,84-7,70) 271,500 0,313 

PEF (%) 87,00 (81-90) 92,50 (80-101,50) 258,500 0,210 

Bağımsız örneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, *p<0,05. 

T1DM hastaları ve sağlıklıların ölçülen ve beklenenin yüzdesi MİP ve MEP değerleri 

istatistiksel olarak benzerdi (Çizelge 4.18, p>0,05). T1DM hastalarının 5’inin (%19,23) 

%MİP değeri, 5’inin (%19,23) %MEP değeri beklenenin %80’inden azdı. Sağlıklıların 

2’sinin (%7,69) %MİP değeri, 1’inin (%3,84) %MEP değeri beklenenin %80’inden azdı.  

Çizelge 4.18. T1DM hasta ve sağlıklıların solunum kas kuvveti değerlerinin karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı 

Ort. Fark %95CI p 
X±SS X±SS 

MİP (cmH2O) 94,44±26,57 101,92±23,30 -5,48 (-19,53;8,56) 0,437 

MİP (%) 101,55±23,3 106,81±21,65 -5,26 (-17,93;7,40) 0,408 

MEP (cmH2O) 121,76±35,55 131,30±33,10 -9,54 (-28,87;9,77) 0,326 

MEP (%) 104,60±24,61 111,66±22,88 -7,05 (-20,42;6,30) 0,294 

Bağımsız örneklem t testi, p˃0,05. 
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Şekil 4.3. T1DM hasta ve sağlıklıların MİP ve MEP değerlerinin karşılaştırılması 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların solunum kas enduransı, başlangıç ve fark dispne, 

satürasyon değerleri benzerdi (Çizelge 4.19, p>0,05). 

Çizelge 4.19. T1DM hastalarının ve sağlıklıların solunum kas enduransı değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı   

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) U p 

Solunum kas enduransı 

(cmH2Oxsn) 

16758 

(7015-44586,80) 

19680 

(10832,40-47316) 
265,50 0,362 

Dispne istirahat (MBÖ,1-10) 0 (0-0) 0 (0-0) 301,00 0,588 

ΔDispne (MBÖ,1-10) 2 (0-3) 3 (0,5-4) 261,50 0,312 

SpO2 istirahat (%) 98 (97,50-99) 98 (97-98) 232,00 0,099 

ΔSpO2 (%) 0 (-1-0) 0 (-1-0,5) 264,00 0,321 

SpO2: Oksijen saturasyonu, MBÖ: Modifiye Borg ölçeği, Mann-Whitney U testi, p˃0,05. 

T1DM hastalarının baskın quadriseps femoris kas kuvveti sağlıklılardan istatistiksel anlamlı 

olarak daha azdı (p<0,05). Grupların beklenen baskın quadriseps femoris kas kuvvet değeri 

ve ölçülen ve beklenen baskın olmayan quadriseps femoris kas kuvvet değerleri benzerdi 

(Çizelge 4.20’de p>0,05). 
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Çizelge 4.20. T1DM hasta ve sağlıklıların quadriseps femoris kas kuvvet değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

T1DM Sağlıklı 
Ort. Fark 

%95CI/U 
p 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

Quadriseps kas kuvveti 

(N) (d) 
236,50 (209,25-288) 279 (239,25-366) 218,00 0,028* 

Quadriseps femoris (%)(d) 72,44 (57,55-80,02) 76,79 (65,78-91,60) 248,00 0,100 

Quadriseps femoris (N) 

(nd) 
244 (209,75-282,50) 279 (215,50-313) 282,500 0,310 

Quadriseps femoris 

(%)(nd) 
73,76±16,86 72,76±15,15 

1,00 

(-,93;9,93) 
0,823 

nd: non-domiant, Bağımsız örneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, *p<0,05. 

T1DM hasta ve sağlıklıların fiziksel aktivite parametrelerinin karşılaştırılması Çizelge 

4.21’de verilmiştir. Grupların toplam enerji harcaması, 3 MET’in üzerinde fiziksel aktivite 

süresi, 3 MET’in üzerindeki aktif enerji harcaması, adım sayısı, uyku süresi, ortalama MET 

parametreleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05).  

Çizelge 4.21. T1DM hasta ve sağlıklıların fiziksel aktivite parametrelerinin karşılaştırılması 

Fiziksel aktivite 

parametreleri 

T1DM Sağlıklı 
Ort. Fark 

%95CI/U 
p 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

X±SS/Ortanca 

(IQR) 

Toplam enerji 

harcaması (joule/gün) 
9478,56±1841,41 9483,19±1726,68 

-4,63 

(-1008,74;999,47) 
0,993 

Fiziksel aktivite süresi 

(>3 MET) (dk/gün) 

119  

(73,50-230,50) 

79,50  

(50,75-149,25) 
243,00 0,122 

Aktif enerji harcaması 

(>3 MET) (joule/gün) 

1972  

(1163-3365) 

1490  

(871-2214,5) 
256,00 0,194 

Adım sayısı 

(adım/gün) 
7114,00±3541,16 6538,61±2640,21 

575,38  

(-1177,78;2328,55) 
0,513 

Uyku süresi (dk/gün) 
440  

(357-486,50) 

439  

(396-457,25) 
308,00 0,749 

Ortalama MET 

(MET/gün) 

1,60  

(1,50-1,75) 

1,5  

(1,37-1,62) 
246 0,131 

Bağımsız örneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, p˃0,05. 

Grupların günlük ortalama adım sayısına ve ortalama MET değerlerine göre fiziksel aktivite 

seviyesi oranlarının karşılaştırılması Çizelge 4.22’ de verilmiştir. Hasta ve sağlıklıların 

ortalama adım sayısına göre sınıflandırılan fiziksel aktivite seviyeleri benzerdi (p>0,05), 
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ortalama MET değerlerine göre ise az aktif olan T1DM hastalarının sayısı sağlıklılardan 

istatistiksel olarak daha çoktu (p=0,05). 

Çizelge 4.22. T1DM hasta ve sağlıklıların adım sayısı ve ortalama MET değerlerine göre 

fiziksel aktivite sınıflamasının karşılaştırılması 

Adım sayısı 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

İnaktif (<5000 adım/gün) 7 28 7 26,92  

Az aktif (5000-7499 adım/gün) 8 32 9 34,62  

Biraz aktif (7500-9999 adım/gün) 5 20 6 23,08 0,889 

Aktif (>10000 adım/gün) 4 16 2 7,69  

Çok aktif (>12500 adım/gün ) 1 4 2 7,69  

Ortalama MET 
T1DM Sağlıklı 

p 
n % n % 

İnaktif (<1,5 MET) 9 36 17 65,38 0,051* 

Az aktif (1,6-2,9 MET) 16 64 9 34,62  

Ki kare testi, *p=0,05. 

T1DM hasta ve sağlıklıların Yorgunluk Şiddet ölçeği puanları benzerdi (Çizelge 4.23, 

p>0,05). Hastaların 16’sında (%61,53) ve sağlıklıların 10’unda (%38,46) şiddetli yorgunluk 

vardı. 

Çizelge 4.23. T1DM hasta ve sağlıklıların Yorgunluk Şiddet ölçeği puanlarının 

karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı  

p 
X±SS X±SS Ort. Fark %95CI 

Yorgunluk Şiddet 

ölçeği (9-63) 
37,15±11,95 35,26±11,70 1,88 (-4,70;8,47) 0,568 

Bağımsız örneklem t testi, p˃0,05. 

Grupların WHO iyilik durum indeks puanları istatistiksel olarak benzerdi (Çizelge 4.24, 

p>0,05). 
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Çizelge 4.24. Çizelge 4.24. T1DM hastalarının ve sağlıklıların WHO iyilik durum indeks 

puanlarının karşılaştırılması 

 
T1DM Sağlıklı  

p 
X±SS X±SS Ort. Fark%95CI 

WHO İyilik Durum 

İndeksi (0-25) 
14,19±5,02 15,15±5,25 -0,96 (-3,82;1,90) 0,503 

Bağımsız örneklem t testi, p˃0,05. 

T1DM hastalarının ve sağlıklıların Modifiye Medical Research Council dispne ölçeği 

puanları benzerdi (Çizelge 4.25, p>0,05). mMRC dispne ölçeğine göre; 6 hastada (%23,07) 

1 puanında, 2 hastada (%7,69) 2 puanında, 2 hastada (%7,69) 3 puanında; 10 sağlıklıda 

(%38,46) 1 puanında dispne vardı.  

Çizelge 4.25. T1DM hastalarının ve sağlıklıların Modified Medical Research Council dispne 

ölçeği puanlarının karşılaştırılması 

 T1DM Sağlıklı  
p 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) U 

mMRC 0 (0-1) 0 (0-1) 329,00 0,849 

Mann-Whitney U testi, p˃0,05. 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızın en önemli sonuçları T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi klinik 

olarak azalmıştı, %11,53 hastada kronotropik yetersizlik vardı, solunum fonksiyonları 

solunum kas kuvveti ve enduransı korunmuştu, alt ekstremite kas kuvveti azalmıştı. 

Hastaların yaşam kalitesi, yorgunluk ve nefes darlığı algısı sağlıklılarla benzerdi, fakat 

%61,53 hastada şiddetli yorgunluk, %15,38’inde günlük yaşam aktivitelerinde nefes darlığı 

vardı. Hasta ve sağlıklıların fiziksel aktivite seviyesi azalmıştı Adım sayısına göre T1DM 

hastalarının %60’ı, MET’e göre hepsi (%100), sağlıklıların ise adım sayısına göre %61,5’i, 

MET’e göre ise hepsi (%100) inaktif veya az aktifti.  

Diabetes mellitus hastalarında bozulmuş glukoz metabolizması ile azalmış egzersiz 

kapasitesinin ilişkili olduğu gösterilmiştir. Hiperglikasyon, ileri glikasyon son ürünlerini 

arttırarak damar sertliğinin artmasına neden olur. Damar sertliğindeki artış kan akışının 

azalmasına sebep olacağı, bu azalmanın ise egzersiz kapasitesinde de azalmaya sebep 

olabileceği düşünülmektedir [11]. Bu nedenle çalışmamızda maksimal egzersiz kapasitesini 

değerlendirdik. Çalışmamızda T1DM hastalarının AHMYT yürüme mesafesi klinik anlamlı 

[117] olarak azalmıştı (52 metre) fakat istatisitiksel fark yoktu. Çalışmanın gücü (1-β: 0,23) 

olduğu için örneklem büyüklüğü bu parametre için yetersiz kalmış olabilir. Litetatürde 

T1DM hastalarının egzersiz kapasitesini AHMYT ile değerlendiren bir çalışma yoktur 

ancak, Cardosa ve arkadaşları T2DM hastalarında diyabetes mellitusun AHMYT mesafesini 

azaltan bir belirteç olduğunu ve hastaların sağlıklılardan yaklaşık 80 metre daha az 

yürüdüğünü göstermişlerdir [118]. Literatürde bir çalışma Tip 1 ve Tip 2 diyabetli yetişkin 

hastaların egzersiz kapasitesini 6 dakika yürüme testi ile değerlendirmiştir ve bizim 

çalışmamıza benzer olarak, hastaların sağlıklılardan daha az mesafe yürüdüğünü bildirmiştir 

[119]. Literatürde yetişkin T1DM hastalarının egzersiz kapasitesi yeterince araştırılmamış 

ve adölesanlarda yapılan çalışmalardaki sonuçlar ise çelişkilidir. Bir çalışmada Uluslararası 

fiziksel aktivite ölçeğine göre aktif veya çok aktif adölesan T1DM hastaları ve sağlıklılar 

karşılaştırılmıştır ve aerobik egzersiz kapasitelerinin benzer olduğu bildirilmiştir [120]. 

Fiziksel olarak aktif ve genç hastaların egzersiz kapasitesi ise etkilenmemişti. İleri yaş 

maksimum kalp hızı, maksimum oksijen tüketimini azalttığından egzersiz kapasitesini de 

etkileyen önemli bir etkendir [121]. T1DM zayıf metabolik kontrollü adölesanlarda KPET 

ile yapılan bir çalışmada egzersiz kapasitesinde azalma olduğu maksimum oksijen 

tüketiminin T1DM hastalarında daha azalmış olduğu (41.57±7.68 ml/kg/dak karşın 
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51.12±9.94 ml/kg/dak)  [122], yine KPET ile zayıf metabolik kontrollü adölesanlarının 

egzersiz kapasitesini değerlendiren bir başka çalışmada T1DM hastalarının maksimum 

oksijen tüketiminin sağlıklılarla benzer olduğu ve egzersiz kapasitesinini etkilenmediği 

bildirilmiştir [123]. Literatürde bireyin normal hayatında alışık olduğu ve öğrenmede zorluk 

çekmeyeceği egzersiz testlerinin yapılmasını önerilmektedir [72]. Bu amaçla çalışmamızda 

bireylerin maksimal egzersize verdikleri cevabı değerlendirmek için semptomla limitli bir 

saha testi olan AHMYT’i kullandık. Çalışmamızda T1DM hastalarının maksimal egzersiz 

kapasitesini klinik olarak azalmış olduğunu bulduk ve literatüre bilgi desteği sağladık. 

Kronotropik bozukluk yetersiz kardiyak cevaptır ve diyabet hastalarında sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır [13]. Kronotropik yetersizlik arttıkça egzersiz intoleransı ve kardiyovasküler 

hastalık ve erken ölüm riski de artmaktadır [75]. Çalışmamızda zayıf glisemik kontrolü 

(Hba1c: %8,78) olan hastalarda egzersize verilen kardiyak yanıtın sağlıklı grupla benzer 

olduğunu ancak %11,53 hastada kronotropik yetersizlik olduğunu gösterdik. Literatürde 

T1DM hastalarında kronotropik cevabı değerlendiren az sayıda çalışma vardır 

[124,125,126]. ADA’nın ölçütlerine göre [127] zayıf glisemik kontrol olan (Hba1c: %7,4) 

az sayıdaki T1DM hastalarını KPET ile değerlendiren bir çalışmada, hastalarda kronotropik 

yetersizlik olduğu bildirilmiştir [124]. Egzersiz yanıtlarını KPET ile değerlendiren farklı bir 

çalışmada [125] yalnızca zayıf metabolik kontrolü olan ve hastalık süresi dört yılın üzerinde 

olan T1DM hastalarında kronotropik yetersizlik olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda T1DM 

hastalarının istirahat kalp hızı ve sistolik kan basınçları yüksekti, literatürdeki çalışmalar da 

benzer sonuçlar bildirmişlerdir [12,125]. Kronotropik yetersizlik otonomik sistem 

bozukluğu yanı sıra kalbin yeterli cevap oluşturulmaması ile de ilişkilidir [128]. Kronotropik 

cevabın hastalık durasyonu ile ilişkisinin incelenmesi ve kronotropik yetersizliği olan T1DM 

hastaların kardiyak fonksiyonları açısından da değerlendirilmesi gerekmektedir. 

Akciğerlerin diabetes mellitustan etkilenmesi pek olası gözükmesede büyük damarlanmalar, 

kollojen ve elastin liflerindeki zenginlikler ve pulmoner parankim akciğerleri diyabet 

komplikasyonları için hedef haline getirmektedir [129]. Pediatrik ve adölesan T1DM 

hastalarında solunum fonksiyonları araştırılmış ancak yetişkin grupta sınırlı sayıda araştırma 

mevcuttur [130,131]. Çalışmamızdaki hastaların solunum fonksiyon testi parametleri 

ortalamaları normal değerlerde idi fakat T1DM hastalarının %28’inde restriktif tip solunum 

fonksiyon bozukluğu vardı, obstrüktif tip solunum fonksiyon anormalliği yoktu. 

Çalışmamızda FVC (%) hastalarda daha azdı. Literatürde de çalışma sonuçlarımıza benzer 

şekilde T1DM hastalarının FVC (%) değerinin azalmış olduğunu gösteren çalışmalar vardır 
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[129-133]. Bizim çalışmamıza benzer, kötü metabolik kontrolü olan T1DM hastalarının 

değerlendirildiği bir çalışmada hastalarda %10,7 restriktif tip solunum fonksiyon 

anormalliği bildirilmiştir [130]. Schnapf ve ark. benzer sonuçlar bildirmişlerdir [131]. Yaş 

ortalaması bizim hastalarımızınkinden büyük olan T1DM hastalarında yapılan bir çalışmada 

FVC, FEV1 ve PEF’in azaldığı gösterilmiştir. Bu çalışmada ayrıca pulmoner fonksiyon 

bozukluğunun yüksek doz subkutanöez bazal insülin kullanımı ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [130]. Kötü metabolik kontrolün solunum fonksiyon parametrelerinin 

azaltmasının beklendiği bildirilmiştir [86,130]. İyi ve kötü metabolik kontrolü olan 

hastalarda solunum fonksiyonları karşılaştırılmalıdır.  

Literatürde T1DM hastalarının solunum kas kuvveti ve enduransını araştıran az sayıda 

çalışma mevcuttur [9,83-86]. Çalışmamızda T1DM hastalarının %19,23’ ünün MİP ve MEP 

değerleri beklenenin %80’den azdı. Çalışmamızda solunum kas kuvveti ve solunum kas 

enduransının korunduğu görülmüştür. Literatürdeki çalışmalarda solunum kas kuvveti 

invaziv yöntemler ile değerlendirilmiştir. Solunum kas enduransının değerlendirmesi için ise 

12 sn maksimum istemli ventilasyon testi kullanılmıştır. Çalışmamızda solunum kas kuvveti 

noninvazif bir yöntem olan ağız basınç ölçüm cihazı [134] ile ve solunum kas enduransı 

klinik pratikte uygulaması kolay ve iyi tolere edilen [135] artan eşik yükleme testi 

protokolüne göre değerlendirildi. Otuz bir T1DM hastasında yapılan bir çalışmada çalışma 

sonucumuza benzer şekilde (hasta ve sağlıklıların sırasıyla; MİP 92,3±33,9 cmH2O/ 99,5±23 

cmH2O, MEP 75,1±23,0 cmH2O/77,4±14,0) solunum kas kuvvetinin korunduğu 

bildirilmiştir [83]. Otuz altı T1DM hastasında yapılan bir çalışmada çalışmamızın aksine 

hem solunum kas kuvvetinin hem de enduransının azaldığı ve bu azalmanın glisemik kontrol 

ve diyabet süresiyle ilişkili olmadığı bildirilmiştir [9]. Ancak bunun aksine T2DM bireylerde 

yapılan bir çalışmada solunum kas kuvvetindeki azalmanın glisemik kontrolle ilişkili olduğu 

ve diyabetik komplikasyonları olan hastaların solunum kas kuvvetinin azalmış olduğu 

bildirilmiştir [136]. Diğer çalışmalarda ise çalışmamızla benzer olarak solunum kas 

enduransının etkilenmediğini ancak çalışmamızın aksine solunum kas kuvvetinin azaldığı 

gösterilmiştir ve düşük difüzyon hacmi ile ilişkilendirmişlerdir. [85,86]. Akciğer 

hacimlerindeki azalma solunum kas kuvvetinde azalmaya sebep olabilir [9]. Çalışmadaki 

hastalardaki hastaların bir kısmında restriktif solunum fonsksiyon anormalliği vardı. 

Hastalık süresi arttıkça solunum fonksiyonlarındaki etkilenimin ilerleyişinin nasıl olacağı 

takip edilmelidir. Bu sebeple sitatik ve dinamik akciğer hacimlerinin ölçülmesi ve hastalık 
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sürecinde nasıl etkilendiği araştırılmalıdır. T1DM hastalarında solunum fonksiyonları ve 

solunum kas kuvveti arasındaki ilişkinin de araştırılması önemlidir.  

İskelet kasının kontraktil ve elastik yapısı T1DM hastalarında değişebilir. Özellikle 

polinöropati gelişmiş T1DM hastalarında azalmış kas kuvveti ve duyusal bozukluklar 

görülmektedir [137]. Sinir ve kas fonksiyonlarında subklinik bozukluklar, nöropati 

gelişiminden önce de ortaya çıkabilmektedir. Asemptomatik T1DM’li çocuklarda yapılan 

bir çalışmada özellikle alt ekstremitelerde olmak üzere periferik duyusal ve motor 

nöronlarda dejenerasyon olduğu bildirilmiştir [138]. Çalışmamızda T1DM hastalarının alt 

ekstremite kas kuvvetini inceledik. T1DM hastaların %84,61’inin alt ekstremite kas kuvveti 

azalmıştı. Literatürde bu hastalarda izometrik kas kuvvetini araştıran az sayıda çalışma 

mevcuttur [19,139]. Orlanda ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada diz ekstansör kas 

kuvvetinin çalışmamızla benzer olarak hem komplikasyonsuz T1DM hastalarında (%22 

hastada) hem de polinöropati gelişmiş hastalarda (%44 hastada) azaldığı bildirilmiştir [139]. 

Bu çalışmada yorgunluğun kas kuvvet kaybını etkilyebileceği belirtilmiş bu bizim 

sonuçlarımızla da paraleldir. Andersan ve arkadaşları izometrik kas kuvvetini; hiperglisemik 

ve normoglisemik durumlarda değerlendirmiş ve kas kuvvetinin hiperglisemik durumda 

önemli ölçüde azalmış olduğunu bildirmiştir [19]. Literatürde periferik kas kuvvetindeki 

azalmanın diyabet komplikasyonları gelişmeden önce de olup olmadığı tam olarak açıklığa 

kavuşturulamamıştır. T1DM hastalarında periferik kas kuvvetinin azalmasının nedenleri 

araştırılmalıdır.  

Aktif olan bireyler daha sağlıklı, daha mutlu ve güçlüklerle baş etmede daha istekli oldukları 

gerçeği göz önüne alındığın kronik hastalıklarda fiziksel aktiviteyle ilişkili sorunlar kritik 

öneme sahiptir [140]. Literatürde T1DM hastalarının fiziksel aktivitesini değerlendirmek 

için ölçek, akselorometre ve anketler kullanılmıştır [141,142,143]. Çalışmamızda fiziksel 

aktivite seviyesinin çok sensörlü metabolik holter ile değerlendirilmesi objektif bir ölçüm 

sağlamıştır. Çalışmamızda hem hastaların hem de sağlıklıların çoğunluğunun fiziksel 

aktivite seviyesinin azalmış olduğu görülmüştür. T1DM hastalarının %60’ı adım sayısına, 

hepsi (%100) MET’e göre, sağlıklıların ise %61,5’i adım sayısına, hepsi (%100) MET’e 

göre inaktif veya azaktifti. Hastaların ortalama MET’e göre inaktiflik oranı (%36) 

sağlıklılardan (%65,38) daha azdı. Lewandowska ve arkadaşları 215 T1DM hastasını 7 gün 

süreyle üç eksenli akselerometre ile ölçülen günlük adım sayısı ortalamasını T1DM 

grubunda 8925±3126 adım/gün, kontrol grubunda 10717±2736 adım/gün bulmuşlardır ve 
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T1DM hastalarının fiziksel aktivite seviyesinin azalmış olduğunu bildirmişlerdir [142]. 

Çalışmamızda hem hastaların (7144±3541 adım/gün), hem de sağlıklıların (6538±2640 

adım/gün) günlük adım sayısı Lewandowska ve arkadaşlarının bildirdiği adım sayısından 

daha azdı. Çalışmamızdaki bireylerin yarısını COVID-19 pandemisi sürecinde çalışmaya 

dahil etmek zorunda kalmamızdan dolayı sonuçlarımız etkilenmiş olabilir. Mohammed ve 

arkadaşları 54 çocuk T1DM hastasının fiziksel aktivite seviyesini ölçek ile değerlendirmiş 

ve çalışmamızla benzer olarak hastalarının fiziksel aktivite seviyelerinin azaldığını 

bildirmişlerdir [141]. T1DM’de glisemik kontrol için günde yeterli sayıda adım atmak 

önemlidir. Çok çeşitli sebeplerden T1DM hastaları önerilen fiziksel aktivite seviyelerine 

ulaşamamaktadır [144]. Yetersiz günlük adım sayısının ateroskleroz oluşumuyla ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir. Günde 1000 adımın kardiyovasküler hastalık riskini azaltıcı yönde 

katkısı vardır ve bu T1DM yönetiminde son derece etkilidir [145]. Çalışmamızda T1DM 

hastalarının ancak %20’si, sağlıklıların ise %15,8’i önerilen günlük önerilen adımı atıyordu. 

Çalışmamızda hem sağlıklı hem hastaların fiziksel aktivite seviyesi önemli ölçüde azalmıştı. 

Çalışmamız Covid-19 pandemi koşullarında yapılmıştır. Fiziksel aktivite seviyesindeki 

azalmaların sebebi pandemi karantina uygulamaları olabilir. Bununla beraber T1DM 

hastalarının ortalama MET’e göre inaktiflik oranı sağlıklılardan daha azdı. Sağlıklılara ve 

T1DM hastalarına fiziksel aktivite danışmanlığı yapılmasını önermekteyiz. 

Yorgunluk T1DM hastalarının bildirdiği en rahatsız edici semptomlardan biridir [146]. 

T1DM hastaları arasında yorgunluk üzerine yapılan çalışmalar, özellikle bu hasta 

grubundaki yorgunluğu ele alan yalnızca bir rastgellenmiş kontrollü çalışma ile küçük 

örnekler ve kesitsel tasarımlarla sınırlıdır [20,146,147]. Çalışmamızda T1DM hastalarında 

yüksek oranda (%63,51) şiddetli yorgunluk vardı ve benzer şekilde çalışmamızdaki 

sağlıklılarda da yüksek oranda (%57,69) şiddetli yorgunluk vardı. Goederdorp ve arkadaşları 

[146], Segerstedt ve arkadaşları [147] yaptıkları çalışmalarda T1DM hastalarında yorgunluk 

olduğunu bildirmişlerdir. T1DM hastalarında yorgunluğun hipergliseminin yaygın bir 

semptomu olduğu söylenmektedir ancak hiperglisemi veya hipoglisemi ile ilişkili olduğunu 

destekleyen az sayıda veri bulunmaktadır [20]. Segerstedt ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada hastalık durasyonu uzun olan T1DM hastalarının daha yorgun olduğu 

bildirilmiştir [147]. Goedendorp ve arkadaşlarnın yaptığı çalışmada T1DM hastalarında 

yorgunluğun glikolize hemoglobinle ilişkili olmadığı bildirilmiştir [146].  
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Literatürde T1DM hastalarında yorgunluk olduğu belirtilmiş ancak yorgunluğun diyabet 

süresi ve diyabete bağlı komplikasyonlar ile ilişkisini araştıran kanıtların sonuçları 

çelişkilidir, araştırılmalıdır.  

T1DM ömür boyu süren ve tedavisinde de büyük dikkat ve özen gerektiren kronik bir 

hastalık olması sebebiyle literatürde hastaların yaşam kalitesini inceleyen fazlaca çalışma 

mevcuttur [91,92,148,149]. Çalışmamızda T1DM hastalarının yaşam kalitesi korunmuştu. 

T1DM hastalarında yaşam kalitesi değerlendiren bir çalışma insülin pompası kullanan 

T1DM hastalarının enjeksiyon insülin kullanan hastalara kıyasla daha iyi yaşam kalitesi 

olduğunu bildirmiştir [149]. Başka bir çalışmada daha fazla hipoglisemik atak geçiren 

hastaların daha düşük yaşam kalitesi puanlarına sahip olduğu bildirilmiştir [104]. Yaşam 

kalitesini inceleyen çalışmada koma ve hastaneye yatış öyküsü olan hastaların yaşam 

kalitesinin kötü olduğu bildirilmiştir [149]. Literatürde T1DM hastalarının yaşam kalitesini 

genel olarak hipoglisemik olaylar veya hastaneye yatış korkusunun etkilediği 

bildirilmektedir [104,149]. T1DM hastalarında yaşam kalitesi tanı döneminden itibaren 

takip edilmesi önerilir. 

Literatürde T1DM hastalarında dispne varlığını araştıran bir çalışmaya rastlamadık. 

Çalışmamız sonucunda T1DM hastalarının %15,38’inde günlük yaşam aktivitelerinde 

dispne vardı, fakat MMRC puan ortancaları sağlıklılar ile benzerdi. Dispnenin hangi 

özellikteki hastalarda mevcut olduğu araştırılmalıdır.  

Limitasyonlar 

Çalışmamızın belli bir sürede bitmesi gerekliliği sebebiyle hasta ve sağlıklıların 

değerlendirmelerinin bir kısmı COVID-19 pandemi sürecinde yapılmak zorunda kalındı. Bu 

süreçteki kısıtlamalar hastaların ve sağlıklıların fiziksel aktivite seviyesi gibi bazı 

sonuçlarının etkilenmesine sebep olmuş olabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, solunum fonksiyonları, 

periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransı, fiziksel aktivite düzeyi, yaşam 

kalitesi, yorgunluk ve dispne algılaması değerlendirilmesi ve sağlıklı bireylerle 

karşılaştırılması amaçlanan çalışmamızın sonuçları; 

T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi klinik olarak azalmıştı, %11,53 hastada 

kronotropik yetersizlik vardı, solunum fonksiyonları solunum kas kuvveti ve enduransı 

korunmuştu, alt ekstremite kas kuvveti azalmıştı. Hastaların yaşam kalitesi, yorgunluk ve 

nefes darlığı algısı sağlıklılarla benzerdi, fakat %61,53 hastada şiddetli yorgunluk, 

%15,38’inde günlük yaşam aktivitelerinde nefes darlığı vardı. Hasta ve sağlıklıların fiziksel 

aktivite seviyesi azalmıştı Adım sayısına göre T1DM hastalarının %60’ı, MET’e göre hepsi 

(%100), sağlıklıların ise adım sayısına göre %61,5’i, MET’e göre ise hepsi (%100) inaktif 

veya az aktifti.  

Çalışmamızın üstün yönleri olarak çalışmamızda T1DM hastalarının değerlendirilmesi 

güvenilir, geçerli ve standart yöntemler ile yapılmıştır, örneklem büyüklüğü analizi 

yapılarak yeterli sayıda hasta ve sağlıklı birey çalışmaya alınmış böylece Tip 2 hata riski 

azaltılmıştır. Kalite kontrol amacıyla çalışmaya başlamadan önce ve çalışma devam ederken 

değerlendirmelerin doğru yöntemler ile yapılıp yapılmadığı, ölçüm cihazlarının 

kalibrasyonları ve kullanım yöntemleri belli aralıklar ile kontrol edilmiştir. Tip 2 diyabet 

tanı konmadan sinsice ilerleyebilir bu sebeple sağlıklıların T2DM olma olasılığını ortadan 

kaldırmak amacıyla açlık kan şekeri değerleri kontrol edilmiştir. 

1. Değerlendirme ve egzersiz testleri sırasında T1DM hastalarında herhangi bir 

komplikasyon görülmedi. Kardiyopulmoner değerlendirilmesi yapılan bu hastaların 

kardiyopulmoner rehabilitasyon takibine alınması önem taşır. 

2. T1DM hastaları ve sağlıklıların yaş, boy, vücut ağırlığı, cinsiyet ve vücut kütle indeksi 

açısından benzer dağılım göstermesi T1DM hasta ve sağlıklıların demografik özellikleri 

açısından çalışmaya uygun örneklem oluşturduğunu göstermektedir. 

3. Çalışmamızda maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, solunum fonksiyonları, 

periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransı, fiziksel aktivite düzeyi, yaşam 
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kalitesi, yorgunluk ve dispne algılamasını değerlendirip sağlıklı bireylerle 

karşılaştırarak literatüre önemli katkı sağlayacak bilgilere ulaşılmıştır. 

4. Çalışmamızda T1DM hastalarının yürüme mesafesi klinik anlamlı olarak azalmıştı ve 

yürüme mesafesinin beklenenin yüzdesi azalmıştı (779,01±143,66 m/ %AHMYT 

mesafesi=76,16±12,65).  Hastaların %61,53’ünün AHMYT yürüme mesafesi beklenenin 

%80’den azdı. Hastaların %11,53’ünde kronotropik yetersizlik gelişmişti. T1DM 

hastalarının istirahat kalp hızı ve sistolik kan basınçları daha yüksekti. Hastaların 

fonksiyonel kapasitelerinin klinik anlamlı olarak azalması ve %11,53 hastada 

kronotropik yetersizliğin gelişmesi hastaların aerobik kapasitelerini artırmaya yönelik 

yaklaşımlar gerektiğini göstermektedir. Kronotropik cevabın hastalık durasyonu ile 

ilişkisinin incelenmesini ve kronotropik yetersizliği olan T1DM hastaların kardiyak 

fonksiyonları açısından da değerlendirilmesini önermekteyiz. 

5. Çalışmamızda T1DM hastalarının solunum fonksiyon parametre değerleri normal 

aralıktaydı ancak hastaların %28’inde restriktif tipte solunum fonksiyon bozukluğu 

mevcuttu. T1DM hastalarında hastalık durasyonunun solunum fonksiyonlarını nasıl 

etkilediği bilinmemektedir. Hastalık süresi arttıkça solunum fonksiyonlarındaki 

etkilenimin ilerleyişinin nasıl olacağı takip edilmelidir. Sitatik ve dinamik akciğer 

hacimlerinin ölçülmesi ve hastalık sürecinde nasıl etkilendiğinin araştırılmasını 

önermekteyiz. 

6. Çalışmamızda T1DM hastalarının solunum kas kuvvetleri etkilenmemişti. Hastaların 

%19,23’ünde inspiratuar ve ekspiratuar kas zayıflığı vardı. Akciğer hacimleri solunum 

kas kuvvetini etkileyebilir bu nedenle T1DM hastalarında solunum hacimleri ve 

solunum kas kuvveti ilişkisinin araştırılmasını önermekteyiz.   

7. T1DM hastalarının solunum kas enduransı etkilenmemiştir. T1DM hasta grubunda 

solunum kas enduransı değerlendiren çalışmalarda çelişkili sonuçlar mevcuttur. Bu 

sebeple yeni çalışmalarda da T1DM hastalarında solunum kas enduransının 

araştırılmasını önermekteyiz. 

8. Çalışmamızın sonuçlarına göre T1DM hastalarının alt ekstremite kas kuvveti azalmıştı. 

T1DM hastalarının %76,92’sinde baskın taraf diz ekstansörlerinde, %69,23’ünde 

baskın olmayan bacak diz ekstansörleri beklenen değerin altındaydı. Periferik kas 

kuvvetindeki azalmanın nedenleri tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır. T1DM 

hastalarında periferik kas kuvvetinin azalmasının nedenleri araştırılmalıdır.  

9. Çalışmamızda T1DM hastalarının adım sayısına göre; %28’i inaktif, %32’si az aktif, 

%20’ si biraz aktif, %16’sı aktif ve %4’ü çok aktifti. MET’e göre hastaların %36’sı 
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inaktif ve %64’ü az aktifti. T1DM hastalarının fiziksel aktivite seviyesi azalmıştır. 

Çalışmamız Covid-19 pandemi koşullarında yapılmıştır. Fiziksel aktivite seviyesindeki 

azalmaların sebebi pandemi karantina uygulamaları olabilir. Bununla beraber T1DM 

hastalarının ortalama MET’e göre inaktiflik oranı sağlıklılardan azdı. Sağlıklılara ve 

T1DM hastalarına fiziksel aktivite danışmanlığı yapılmasını önermekteyiz. 

10. Çalışmamızda günlük aktiviteler sırasındaki nefes darlığı algılaması MMRCdispne 

ölçeği ile değerlendirildi. Hastaların %15,38’ inde günlük yaşam aktivitelerinde nefes 

darlığı vardı, fakat MMRC puan ortancaları sağlıklılar ile benzerdi. Çalışmamız T1DM 

hastalarında dispne değerlendiren ilk çalışmadır. Dispnenin hangi özellikteki hastalarda 

mevcut olduğu araştırılmalıdır.  

11. Çalışmamızda hastaların yorgunluk şiddeti artmıştır. Yorgunluğun T1DM hastalık 

durasyonu ile ilişkisi ve diyabete bağlı komplikasyonlarla ilişkisi bilinmemektedir, 

yorgunluğun kaynakları araştırılmalıdır. 

12. Çalışmamızda T1DM hastaların yaşam kalitesi korunmuştur. Yaşam boyu T1DM 

hastalık yönetimiyle başetmesi gereken bu hasta grubunun yaşam kalitesinin hastalık 

süresince takibi önerilmektedir. T1DM hastalarında yaşam kalitesi tanı döneminden 

itibaren takip edilmesini önermekteyiz. 

Çalışmamızda T1DM hastalarının maksimal egzersiz kapasitesi klinik olarak azalmıştı, 

%11,53 hastada kronotropik yetersizlik vardı, solunum kas kuvveti ve enduransı 

korunmuştu, alt ekstremite kas kuvveti azalmıştı, hastaların %28’inde restriktif tip solunum 

fonksiyon bozukluğu ve %61,53’ünde şiddetli yorgunluk, %15,38’inde dispne vardı, yaşam 

kalitesi iyiydi. Hasta ve sağlıklıların fiziksel aktivite seviyesi azalmıştı. T1DM tedavisinin 

yönetiminde hastalar aerobik egzersiz eğitimine yönlendirilmeli, hasta ve sağlıklılara 

fiziksel aktivite danışmanlığı önerilmelidir. 
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