


TiP 1 DIiYABETLI BIREYLERDE KRONOTROPIK CEVAP EGZERSIZ
KAPASITESI YASAM KALITESI PERIFERIK VE SOLUNUM KAS
KUVVETININ ARASTIRILMASI

Aysenur SARISAKALOGLU

YUKSEK LISANS TEZi
FiZYOTERAPI VE REHABILITASYON ANABILIiM DALLI

GAZI UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

TEMMUZ 2021



ETiK BEYAN

Gazi Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kurallarina uygun olarak

hazirladigim bu tez ¢alismasinda;

Tez iginde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik kurallar
cergevesinde elde ettigimi,

Tim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglar bilimsel etik ve ahlak kurallarina uygun
olarak sundugumu,

Tez caligmasinda Yyararlandigim eserlerin timiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,

Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimu,

Bu tezde sundugum ¢alismanin 6zgiin oldugunu,

bildirir, aksi bir durumda aleyhime dogabilecek tim hak kayiplarini kabullendigimi beyan

ederim.

Aysenur SARISAKALOGLU
03/07/2021



iv

TiP 1 DIYABETLI BIREYLERDE KRONOTROPIK CEVAP EGZERSIZ KAPASITESI
YASAM KALITESI PERIFERIK VE SOLUNUM KAS KUVVETININ
ARASTIRILMASI
(Yiiksek Lisans Tezi)

Aysenur SARISAKALOGLU

GAZI UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
Temmuz 2021

OZET

Tip 1 diabetes mellitus (T1DM) hastalarinda yaygin olarak goriilen hiperglisemi endotel ve
damar disfonksiyonuna sebep olur, viicut sistemlerini bozar. Egzersiz kapasitesi, solunum
fonksiyonlari, fiziksel ve psikolojik fonksiyonlarda kotilesme beklenir. Ancak, bu
caligmada amaclanan T1DM hastalarinda egzersiz kapasitesi, kronotropik yanit, solunum
fonksiyonu, periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransi, fiziksel aktivite diizeyi,
yasam kalitesi, yorgunluk ve dispnenin arastirildigi yeterli ¢alisma yapilmamistir. Enine
kesitsel calismamizda, 26’sar T1DM’lu ve saglikli karsilagtirildi. Maksimal egzersiz
kapasitesi artan hizda mekik yiiriime testi (AHMYT), kronotropik yetersizlik, solunum
fonksiyonlar1 spirometre, kas kuvveti dinamometre, solunum kas kuvveti (MIP, MEP) agiz
basing 6l¢iim cihazi ve enduransi artan esik yiikleme testi, fiziksel aktivite metabolik holter,
yasam Kalitesi World Health Organization (WHO) indeksi, yorgunluk Yorgunluk Siddet
olcegi (YSO), dispne Modifiye Medical Research Council (MMRC) olgegi ile
degerlendirildi. Gruplarin AHMYT mesafesi benzerdi (p>0,05), ancak hastalarda klinik
anlaml olarak azalmisti. Kronotropik indeks, FEV1, FEV1/FVC, FEFyzs.75 ve PEF, MIP,
MEP, solunum kas enduransi, YSO, WHO indeksi ve MMRC &lcegi puanlari, fiziksel
aktivite diizeyi benzerdi (p>0,05), quadriseps femoris kas kuvveti hastalarda istatistiksel
anlamli olarak azalmist1 (p<0,05). TIDM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi klinik
olarak azalmisti, solunum kas kuvveti ve yasam kalitesi korunmus, kas kuvveti azalmis ve
%28 hastada restriktif tip solunum fonksiyon bozuklugu vardi. %11,53 hastada kronotropik
yetersizlik, %61,53iinde siddetli yorgunluk vardi. %15,38’inde dispne vardi. T1DM
hastalarinin adim sayisina gore %60’1, MET degerine gore %100’i inaktif ve az aktifti. TIDM
hastalar: aerobik egzersiz egitimine yonlendirilmeli, hasta ve sagliklilara fiziksel aktivite
danigmanlig1 6nerilmelidir.
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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 TIDM, which was aimed in this study.
A cross-sectional study, 26 each, patient with TLDM 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, FEFy2s.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 TLDM
patients according to the number of steps and 100% according to the MET value were
inactive and less active. Patients with TIDM should be directed to exercise training, and
physical activity counseling is warranted to individuals.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu calismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, agiklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.
Simgeler Aciklamalar
% Yiizde
%95CI %95 Giiven Araligi
< Kiigiik
> Biiyiik
cmH20 Santimetre Su
Dk Dakika
DI Desilitre
IQR Ceyrekler Agikligt
19) Internasyonel Unit
Kg Kilogram
L Litre
Metre
m? Metre kare
mEq Miliekivalen
Mg Miligram
Mmol Milimol
N Newton
N Say1
P [statistiksel Yanilma Olasilig
Sn Saniye
U Unit
X Aritmetik Ortalama
x£SS Ortalama+Standart Sapma

A Test Bitis ve Baslangi¢ Fark Degerleri



Kisaltmalar Aciklamalar

ADA Amerikan Diyabet Cemiyeti

AHMYT Artan Hizda Mekik Yiiriime Testi

ALT Alanin Aminotransferaz

AST Aspartat Aminotransferaz testi

ATS Amerikan Toraks Dernegi

CD Yogun Disk

DKA Diyabetik Ketoasidoz

DM Diabetes Mellitus

eGFR Glomeriiler Filtrasyon Hizi

ERS Avrupa Solunum Dernegi

FEF25-75 Zorlu Ekspirasyon Ortast Akim Hiz1

FEV1 Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Voliim

FEVi/FVC Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Voliimiin Zorlu Vital
Kapasiteye Orani

GDM Gestasyonel Diyabet

Hbalc Glikolize Hemoglobin

HDL Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HHD Hiperozmolar Hiperglisemik Durum

KH Kalp Hiz

Ki Kronotropik Indeks

KPET Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

LDL Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

MBO Modifiye Borg Olgegi

MEP Maksimum Ekspiratuar Basing

MET Metabolik Es Deger

Mip Maksimum Inspiratuar Basing

MMRC Modified Medical Research Council

MR Manyetik Rezonans

OGTT Oral Glukoz Tolerans Testi

PEF Tepe Ekspiratuar Akim Hizi

SpO2 Oksijen Satiirasyonu

T1DM Tip 1 Diabetes Mellitus



Kisaltmalar

T2DM
TSH
VKIi
WHO
YSO

Aciklamalar

Tip 2 Diabetes Mellitus
Tiroid Uyarict Hormon
Viicut Kiitle Indeksi
Diinya Saglik Orgiitii
Yorgunluk Siddet Olgegi
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1. GIRiS

Diabetes mellitus insiilin eksikligi ya da insiilinin doku diizeyindeki etki yetersizligi
sebebiyle viicudun karbonhidrat, yag ve proteinden yeteri kadar istifade edemedigi, siirekli
medikal bakim gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir [1]. Hastalarda insiilin
yetersizligine bagli hiperglisemi meydana gelmekte ve beraberinde poliiiri, polidipsi ve kilo
kaybi gibi bulgular olusabilmektedir [2]. Modern tibbi tedavi, hiperglisemiyi kontrol etmeyi
amaglayan ilag miidahalesi ve tibbi beslenme tedavisi olarak adlandirilan beslenme ve

egzersizi igeren bir yasam tarz1 degisikligini igerir.

Tip 1 Diabetes Mellitus (T1LDM) patogenezisinde birgok faktor yer aldigi diistiniilmektedir.
T1DM daha ¢ok otoimmiin etiyolojiye sahip pankreas i¢inde Langerhans adaciklarindaki
insiilin tireten beta hiicrelerinin spesifik immiin yikiminin bir sonucu olarak mutlak insiilin
eksikligi ile seyreden ve daha ¢ok ¢ocuk ve geng yasta goriilen bir hastaliktir [3]. Otoimmiin
stireci neyin tetikledigi belli degildir. Otoimmiin siire¢ beta hiicrelerinde progresif bir
tahribata sebep olur. Bunun sonucu insiilin eksikligi gelisir, belirti ve bulgular ortaya ¢ikar.
Tan1 aninda baz1 beta hiicreleri korunmus olabilir ve hastalikta kismi remisyon goriilebilir
(balay1 dénemi). Ancak ilerleyen siireglerde beta hiicrelerinde tam tahribat olusarak hastalar
disaridan alinan insiiline bagimli hale gelirler. Boylece TIDM seyri otoimmiinitenin
baglamasi, progresif beta hiicre fonksiyon kaybu ile preklinik otoimmiinite, klinik hastaligin
baslangici, gecici remisyon, oturmus hastalik, komplikasyonlarin gelisimi seklinde seyreder
[4]. TIDM’de en yaygm gorillen akut komplikasyonlarindan bazilari uzun siireli
hipergliseminin neden oldugu diabetik ketoasidoz ve hipoglisemi sayilabilir. TIDM’de
hiperglisemi kronik komplikasyonlarin gelisimini ve ilerlemesini belirler [5]. T1DM
komplikasyonlarinin hedef dokular1 karakteristik mikroanjiyopati sergileyen damarlar ve
kalinlagmis bazal membranlar ve artmis hiicre dig1 matriks gelistiren bag dokularini igerir
[5,6]. Akcigerler de fazla bag dokusu ve vaskiiler agi ile komplikasyonlar i¢in hedef organ
olabilir [7]. Pulmoner komplikasyonlar dispnenin patofizyolojik temelini olusturur. Bu
hastalarda solunum fonksiyonlar1 ve dispnenin degerlendirilmesine ihtiyag vardir.
Hipergliseminin solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyonlari {izerinde olumsuz etkisi
vardir. TIDM hastalarinda yapilan solunum kas kuvveti ve enduransi arastirilmalarinda ise

goriis birligine varilamamstir [8, 9].



Diabetes mellitus kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde en 6nemli risk faktorlerindendir
[10]. Diyabetik hastalarda olusan endotel disfonksiyonu ve hizlanmis aterosklerozun
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin olusumunda anahtar rol oynadigi distiniilmektedir.
Endotel ve damar disfonksiyonlarinin kan akisini azaltarak egzersiz kapasitesinin
azalmasina sebep olabilecegi disiiniilmektedir [11]. Diyabetli bireylerde dinlenme kalp hizi
yiiksek, kalp hiz1 toparlamasi yavastir ve egzersize yetersiz kardiyak cevap genellikle
karsimiza ¢ikan bir durumdur [12, 13]. Metabolik talebe ve fiziksel aktivitenin artmasina
bagli olarak kalp hizinin artmasina kronotropik cevap denir ve yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik, erken 6liim riski ve egzersiz intoleransi ile iligkilidir [14]. Tip 2 DM hastalarinda
zayif glisemik kontrol, artmis yag dokusu ve diisiik egzersiz kapasitesinin kronotropik
yetersizlikle iliskili oldugu bildirilmis ve diyabetin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in yiiksek
risk faktorii oldugu belirtilmistir [15]. Ancak T1DM yetiskin hastalarda kronotropik cevap

yeteri kadar arastiritlmamustir.

T1DM hastalarinda fiziksel aktivite veya egzersiz sirasinda hipoglisemi yasama korkulari,
fiziksel aktivite i¢in zaman ayirmama hastalarin inaktifligine sebep olmaktadir [16, 17]. Yeni
tanili diyabetli bireylerin orta siddetli fiziksel aktivite i¢cin daha az zaman harcadig
goriilmiistiir [18]. Fiziksel aktiviteyi degerlendiren TIDM ¢alismalarinin genelinde olgek,
akselorometre ve anketler kullanilmistir. TADM hastalarinda fiziksel inaktivite seviyesini ve
fiziksel inaktivite nedenlerini belirlemede objektif sonuglar elde etmek i¢in giivenirliligi ve

gecerliligi yiiksek dl¢iim yontemleri ile yapilmis ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Akut hiperglisemi de yorgunluk yaygin bir semptomdur ve maksimal ve izometrik kas
kuvvetini azaltmaktadir [19]. Akut hiperglisemi durumlarinda periferik kas kuvveti
arastirilmasina ragmen kas kuvveti iizerinde diyabetin uzun donem etkisi incelenmemistir
ve periferik kas kuvvetini inceleyen ¢alismalar kisitlidir. Yorgunlugun hiperglisemi veya
hipoglisemi ile ilgili oldugu teorisini destekleyen calismada yetersizdir. Yorgunluk
prevelansi hastalik fizyolojisi, psikolojik stres ve yasam tarzi faktorlerinden etkilenebilir
[20]. TLIDM hastalarinin yasam kalitesini inceleyen ¢alismalarda yasam kalitesinin azalmis
oldugu goriilmiistir ve diizenli olarak yasam kalitesinin diyabetli hastalarda taranmasi

onerilmistir [21].

Bu ¢alismanin amaci T1DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap,

solunum fonksiyonlari, periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransi, fiziksel



aktivite diizeyi, yasam Kalitesi, yorgunluk ve dispne algilamasi giivenirliligi ve gecerliligi
yiksek degerlendirme yontemleriyle degerlendirilmesi ve saglikli  bireylerle
karsilastirilmasidir. Calismamizin sonucunda elde edilecek bilgiler klinik uygulamalar ve

farkli yontemlerin kullanildig ileri ¢alismalar i¢in yon gosterici olacaktir.

Calismanin hipotezi

Ho: T1DM hastalar1 ve sagliklilarinin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap,
solunum fonksiyonlari, solunum kas kuvveti ve enduransi, fiziksel aktivite seviyesi,

periferik kas kuvveti, yorgunluk, yasam kalitesi ve dispne algilamalari arasinda fark yoktur.

Hi: T1IDM hastalar1 ve sagliklilarin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap,
solunum fonksiyonlari, solunum kas kuvveti, solunum kas enduransi, fiziksel aktivite
seviyesi, periferik kas kuvveti, yorgunluk, yasam kalitesi ve dispne algilamalar1 arasinda

fark vardir.






2. GENEL BILGILER
2.1. Tip 1 Diabetes Mellitus Tanimi

Diyabet, pankreastan salgilanan insiilin hormonunun yoklugu, Yyeterince hormon
tiretilememesi ya da iiretilen insiilin hormonunun etkili bir sekilde kullanilamamas1 sonucu
gelisen kronik bir hastaliktir. Diyabetin farkli tipleri mevcuttur. Tip 1 Diabetes mellitus
(T1DM) insiilin eksikligi sebebiyle viicudun karbonhidrat, yag ve proteinden yeteri kadar
istifade edemedigi, siirekli tibbi bakim gerektiren kronik bir metabolizma hastaligidir [1].
T1DM pankreasta yer alan ve insiilin salgilanmasini saglayan beta hiicrelerinin otoimmiin
harabiyeti sonucu olusmaktadir [22]. Giiniimiizde insidans1 artan hastalik ketoasidoz, non
ketotik hiperozmolar koma, hipoglisemi gibi acil miidahale gerektiren tablolar disinda, uzun
doénemde gorme yitimine yol agabilen retinopati ile nefropati, ayak iilser ve ampiitasyonlari,
gastrointestinal, kardiyovaskiiler sistemler gibi ¢oklu odag: etkileyebilen noropati olmak

tizere birgcok komplikasyona sebep olabilmektedir [23].
2.2. Epidemiyolojisi

Diabetes mellitus 21. yilizyilin en hizli artis gosteren kiiresel saglik sorunlarindan biridir.
Mevcut verilerle 2019 yilinda diyabet hastas: olan, 20-79 yas araliginda, 463 milyon insan
oldugu tahmin edilmektedir. Bu saymin 2030 yilinda 578 milyon, 2045 yilinda 700 milyona
artmasi beklenmektedir. 2019 yilinda diyabet ve diyabete bagli nedenlerden 4 milyon kisinin
hayatin1 kaybettigi ongoriilmektedir. Cocuk ve adolesan yas grubunda goriilen TIDM’li
hasta sayis1 her y1l artmaktadir. Diinyada 20 yas altinda 1 milyondan fazla kisinin diyabetli
oldugu tahmin edilmektedir. Bu rakamlara her y1l 15 yas altinda 90000°den fazla yeni vaka,
20 yas altinda ise 120000’den fazla yeni vaka eklenmektedir [24]. Uluslararas1 Diyabet
Federasyonu’nun verilerine gore tilkemizde 2019 yilinda 0-14 yas grubunda T1DM yillik
insidans1 1000°de 2,2’dir, bu oran 0-19 yas araliginda 2,8 olarak belirtilmistir [25].
Tiirkiye’de 2016 yilinda yayilanan ulusal bir ¢alismada ise tiim bolgelerden elde edilen
verilere gore 18 yas alt1 17175 T1DM hastas tespit edilmistir. Ulkemiz icin cinsiyetler aras
farklilik oldugu gozlemlenmis ve kadinlarda diabetes mellitus artis oranmnin daha fazla
oldugu ortaya konmustur [26]. Diyabetli yetiskin bireylerin sayisinin 2010°dan 2030’a
kadar, gelismekte olan tilkelerde %69, gelismis iilkelerde ise %20 oraninda artacagi tahmin
edilmektedir [24].



2.3. Etyolojisi

T1DM genetik ve ¢evresel faktorlerin karsilikli etkilisemine bagli olarak gelisen otoimmiin
bir hastalik siirecidir. Pankreasta gelisen inflamasyonun progresif beta hiicre tahribati
sonucunda total insiilin yetersizligi ile karakterizedir [27]. Hastaligin etiyolojisinde yer alan
faktorler: genetik, otoimmiinite ve gevresel nedenler olmak tizere ii¢ ana grupta toplanabilir
[28].

2.3.1. Genetik faktorler

T1DM hastaliginin etiyolojisinde bir¢ok genin rol oynadigi diisiiniilmektedir. Yapilan
calismalar diyabet tanis1 konulan birey sayilarinin arttigin1 géstermis ve bu artisin diyabet
yapan ya da yatkinligi sebep olan genlerin kusaktan kusaga aktarilmasiyla olabilecegi
diistintilmustir [29,30]. TIDM’de genetik faktoriin onemli oldugu bilinmesine ragmen
herhangi bir kalitimsal faktoriin tek basina etkisi tam olarak bulunamamis ve genetik

aktariminin multifaktoriyel oldugu diistintilmistiir [31].

Her ne kadar T1DM hastalarinin ¢ogu aile dykiisii olmayan bireylerden olussa da; TLDM
genetikten oldukga etkilenmektedir [28]. Erken tan1 konmus bireylerin kardeslerinde riskin
daha fazla oldugu ve diyabetik babalarin ¢ocuklarinda TIDM goriilme riskinin diyabetik
annelerin ¢ocuklarina gore daha fazla oldugu gosterilmistir. Bireylerin akrabalik derecesine
gore T1IDM gelistirme riski Cizelge 2.1’de verilmistir [32, 33].

Cizelge 2.1. Diyabetik hasta ile yakinlik derecesine gére TLDM gelistirme riski

Bireyler T1DM Riski %
Aile hikayesi olmayanlar 0,4
T1DM’li annenin ¢ocuklari 2-4
T1DM’li babanin ¢ocuklari 5-8
Hem anne hem baba diyabetli olan ebevynlerin 30

gocuklari
T1DM’li hastanin ikiz olmayan kardesi

Dizigotik ikizler
60 (yasam boyu risk)

Monozigotik ikizler 30 (ilk ikizinin tanisindan sonraki 10
yil)




2.3.2. Otoimmiinite

Otoimmiin siirecin yer aldigt T1DM gelisiminde immiin siire¢ g¢evresel ve genetik
etkenlerinde etkisiyle baslamaktadir. immiin siirecin baslamas: ile beta hiicre yikimi baslar
ve insiilin sekresyonunda azalma olmaktadir. Beta hiicre hasar1 %80-90 oldugunda klinik
tablo ortaya c¢ikmaktadir [34]. T1DM hastalarinin %80-90’inda; anti-glutamik asit
dekarboksilaz, adacik hiicre antikoru, insiilin otoantikoru, tirozinl-6fosfataz benzeri
insiilinoma antijeni, ¢inko tastyici otoantikor pozitifligi saptanmaktadir. Ulkemizde siklikla
ilk Gi¢ antikorun 6l¢iimii yapilabilmektedir. Kiside var olan adacik hiicre antikor tipi arttik¢a
hastalik gelisme ihtimali artmaktadir [35, 36]. TIDM hastaliginin otoimmiin bir siirecte
gergeklestigini diisiindiiren diger bir durumda hipotiroidi, graves hastaligi, otoimmiin
poliglandiiler sendrom 1 ve 2, addison hastaligi, ¢6lyak hastaligi, persiniy6z anemi gibi

otoimmiin zemini olan hastaliklarla birlikte goriilebilmesidir [37].

2.3.3. Cevresel faktorler

Cevresel faktorler genetik yatkinligi bulunan kisilerde tetikleyici rol oynayarak hastaligin
ortaya ¢ikmasina sebep olabilir. Viral enfeksiyonlar, psikolojik ve fiziksel stres, annenin
gebelik yasi, kimyasal madde maruziyeti, inek siitii proteinin otoimmiin mekanizmay1
tetiklemesi, D vitamin eksikligi, preeklamsi, yeni dogan sariliginin TIDM hastalik riskini

arttirdig1 diistiniilmektedir [38].

2.4. Tam Kriterleri

Diabetes mellitus tanis1 klinik ve laboratuvar bulgularin birlikte degerlendirilmesiyle
konulur. Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) 2019 klavuzuna gore tan1 6lgiitleri Cizelge 2.2’
de gosterilmistir [39].

Cizelge 2.2. Diabetes mellitus tani 6lgiitleri

1. En az 8 saat agliktan sonra bakilan aglik plazma glukoz diizeyinin >126mg/dl (>7,0 mmol/l)
olmasi,

2. Diyabet semptomlar1 (poliiiri, polidipsi ve agiklanamayan Kilo kayb1) ile birlikte random kan
glukozunun >200mg/d1(>11,1mmol/l) iizerinde olmasi,

3. HbAlc >%6,5 olmasi (standardizasyonu yapilmis olan laboratuvarda yapilmalidir)

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




Diabetes mellitus tanis1 i¢in bu 4 tanilama yontemlerinden birinin pozitif olmasi yeterlidir.
2. Olgiim ile teyit gereklidir. Siipheli durumlarda tercihen ayni test ile tekrarinin yapilmasi
onerilmektedir. Oral glukoz tolerans testi tani igin daha daha duyarli ve spesifik olmasina
ragmen pratik olmayisi sebebiyle 8 saatlik gece ac¢ligini takiben aglik sonrasi1 kan glukozu
Ol¢imii daha sik kullanilmaktadir. TIDM’de akut semptomlar ve agir hiperglisemi ile

bagvuruldugundan oral glukoz testi onerilmemektedir [24].
2.5. Smmflandirilmasi

Diyabetin 4 klinik tipi vardir. Ugii primer (Tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet),
biri sekonder spesifik diyabet tiirleri olarak bilinmektedir [40]. Diyabetin klinik tipleri
Cizelge 2.3’te gosterilmistir.



Cizelge 2.3. Diabetes mellitus siniflandirmasi

1. Tip 1 DM (Beta hiicre hasar1 sonucunda insiilin eksikligi vardir )

2. Tip 2 DM (Insiilin rezistans1 ve insiilin salinim bozuklugunu iceren patolojilerin oldugu

durumlarla karakterizedir)

3. Gestasyonel DM (Gebede 2. veya 3. trimesterda olusan metabolik degisikliklerle iligkili

gebelige bagli insiilin direncidir)

4. Diger spesifik diyabet tiirleri (Genglerde goriilen eriskin tip diyabet-MODY, kKistik fibrozis ile
iliskili diyabet, transplantasyonla iliskili diyabet gibi)

A. B hiicre fonksiyonunun genetik kusurlari

Kromozom 12, HNF - la (MODY3)
Kromozom 7, glukokinaz (MODY2)
Kromozom 20, HNF - 40 (MODY1)
Kromozom 13, insiilin hizlandirict
faktor (IPF)-1 (MODY4)
Kromozom 17, HNF - 1 (MODY5)
Kromozom 2, NéroD1 (MODY6)
Mitokondriyal DNA mutasyonu
Kromozom 11, KCNJ11 ( Kir6.2),
ABCCS [siilfoniliire reseptorii 1
(SUR1)]

B. Insiilin etkisinde genetik bozukluk
Tip A insulin direnci
Leprechaunism
Rabson - Mendenhall sendromu
Lipoatrophic diyabet

E. Endokrinopatiler
Akromegali
Aldosteronoma
Cushing sendromu
Feokromositoma
Glukagonoma
Hipertiroidi
Somatostatinoma
Digerleri

F. Immun aracilikli nadir diyabet formlari
Anti instilin-reseptor antikorlar
“Stiff-man” sendromu
Digerleri

C. Ilag veya kimyasal kaynakli
Vacor
Pentamidin
Nikotinik asit
Glukokortikoidle
Tiroid hormonu
Diazoksit
[-adrenerjik agonistler
Tiyazidler
Dilantin
A - Interferon
Digerleri

D. Pankreasin ekzokrin doku hastaliklar
Fibrokalkuloz pankreatopati
Hemokromatoz
Kistik fibroz
Neoplazi
Pankreatit
Travma/pankreatektomi
Digerleri

G. Diyabetle iliskili genetik sendromlar

Alstrom 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
Digerleri
H. infeksiyonlar
Konjenital rubella
Sitomegalovirus
Koksaki B
Digerleri (adenovirus, kabakulak)

Siniflandirma tedaviyi belirlemek i¢in 6nemlidir. Ancak bazi kisiler tan1 aninda T1DM ve
T2DM olarak smiflandirilamazlar. Her iki grupta her yas grubunda goriilebildigi igin
geleneksel olarak alisilagelen daha ileri yas grubu T2DM; gen¢ yas grubu T1DM
paradigmalari gegerliligini yitirmistir [41].
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2.6. Tedavisi

Kan glukozu kontroliiniin saglanmasi, akut komplikasyonlarinin gelisiminin en aza
indirgenmesi, mikro ve makrovaskiiler komplikasyonlarinin gelismesinin 6nlenmesi ve
diyabetlinin yasam kalitesinin artirilmasi diyabet tedavisindeki asil amaglardandir [42].
T1DM tedavisi; insiilin tedavisi, diyet ve egzersizi igermektedir.

2.6.1. Insiilin tedavisi

T1DM tedavisinde insiilin ana unsuru olusturmaktadir. Hastalarda pankreastan insiilin
tiretimi olmamas1 nedeniyle normal fizyolojik insiilin salinimini taklit eder tarzda insiilin
verilmesi sarttir. Tedavi de amag hastanin giinliik yagsaminda birine bagli olmaksizin hayatini

devam ettirebilmesi, gelisebilecek komplikasyonlarin oniine gegilmesidir [43].

Insiilin tedavisinde bolus ve bazal insiilinler kullanilmaktadir. Bazal gereksinimleri
karsilayan bazal insiilin ve 6giinlerden sonra hiperglisemiyi engelleyip kan sekerini regiile
eden bolus insiilinlerdir. T1DM tedavisi baslangi¢ ve idame donemi olarak ikiye ayrilir.
Baslangi¢ donemi tan1 konulan tarihten itibaren baslar. Hastanin ve hasta yakinlarinin
hastalig1 tam olarak anlayip, kabullenmelerinin gergeklestigi siiregtir. Bu siiregte hastaya ve
aileye hipoglisemi, insiilin kullanimina iliskin notlar, beslenme diizeni, karbonhidrat sayima,
kan glukozunun diizenli takibi gibi konularda bilgilendirme yapilir. idame dénemi ise
hastanin hayat boyunca devam ettirecegi donemdir. Bu donemde amag glisemik hedefe
ulagmaktir. Boylece hasta mikro ve makrokomplikasyonlardan daha az etkilenecektir.

Siirekli ve diizenli takiplerin yapilmasi gereklidir [44, 45].

T1DM tedavisinde amag¢ viicudun salgilayamadigi insiilin salinimini taklit etmektir.
Fizyolojik insiilin salinimina en ¢ok benzeyen model yogun insiilin tedavi modelidir. Giinde
tek doz uygulanan bazal insiilinler ve her 6giin sonrasi uygulanan bolus insiilinler tercih
edilmektedir [46, 47]. Bazal insiilin i¢in uzun etkili instilinler, bolus insiilinler i¢in kisa ve
hizl etkili insiilinler tercih edilir. Insiilin dozlar1 hipoglisemiye neden olmadan kan
glukozunu glisemik hedefe en yakin aralikta tutacak miktarda olmalidir. Giinliik insiilin
ihtiyacinin %40-60’1 bazal etkili insiilinden karsilanmali ve geriye kalan miktar hizli ve kisa
etkili insiilinden karsilanmalidir. Bazal insiilinin genellikle tek doz ve gece uygulanmasi

tavsiye edilir ancak gerekli durumlarda ikiye boliinmiis halde giinde iki kez uygulanabilir.
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Insiilin tercihi kisinin yas1, Kilosu, giinliik fiziksel aktivitesi ve ailenin sosyoekonomik

durumu g6z oniinde bulundurularak diizenlenmelidir [1,48].

T1DM tedavisinde son yillarda pompa tedavisinin tercih edilirligi artmistir. Hedef glisemik
araliga ulasmak, diyabet komplikasyon risklerini azaltmak, tedavi esnasinda olusabilecek
hipoglisemi durumlarmi azaltmak ve daha konforlu ve kaliteli bir yasam i¢in uygun
hastalarda insiilin pompa tedavisi kullanilmaktadir. Ancak insiilin pompa tedavisi heniiz
karbonhidrat saymay1 6grenmemis, diisiik sosyo kiiltiirel diizeye sahip, agir depresyon ve

hastanin isteksiz oldugu durumlarda uygun degildir [1].
2.6.2. Diyet

T1DM tedavisinde beslenme programi da olduk¢a 6neme sahiptir. Beslenme programi
hazirlanirken hastanin sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeyi dikkate alinmalidir. TLDM giinliik
kalori ihtiyacinin %50-551 karbonhidrat, %20’si protein ve %30’u da yaglardan olusmalidir.
Ani kan sekeri yiiksekligine sebep olabilecegi i¢in basit karbonhidratlardan kaginilmali,
kompleks karbonhidratlar tercih edilmelidir [28].

Diyabette beslenme tedavisinin amaci kisilere 06zgli saglikli beslenme aliskanligi
olusturulmas: desteklenerek kan glukoz diizeylerinde, kardiyovaskiiler hastalik riskini
azaltmak icin lipid profilinde, kan basinct kontroliinde ve viicut agirliginda

bireysellestirilmis hedefleri saglamaktir [1, 49].
2.6.3. Egzersiz

Tiim diyabetli hastalarda diizenli fiziksel aktivite ve egzersiz 6nemli yararlar saglamaktadir.
Fiziksel aktivite ve egzersiz viicut sagligi, insiilin direncinin diisiiriillmesi, kilo kontroli
bakimindan faydalidir. T1DM hastalarina aerobik egzersiz, direngli kuvvetlendirme
egzersizleri, solunum kas kuvvet ve endurans egzersizleri dnerilirken, yiiksek irtifada yalniz
ucma, derin dalista yiizme gibi sporlar 6nerilmez [50, 51]. Diyabetli bireyin diizenli fiziksel
egzersiz yapmasi, plazma glukozu ve lipid diizeyleri ile kan basinci kontroliiniin

saglanmasini kolaylastirir [1].

Kan glukozu egzersiz dncesinde kontrol edilmelidir. Egzersizden 6nce kan sekeri igin ideal

hedef aralik 90-250 mg/dL arasidir. Gerekli karbonhidrat alimi insiilin rejimlerine,
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egzersizin zamanlamasina, aktivite tiiriine gore degisiklik gostermektedir [52]. Egzersiz
oncesinde karbonhidrat alimina ek olarak insiilin doz ayarlamasi diisiiniilebilir. Coklu
enjeksiyon alan hastalar i¢in bazal instilinde %20'lik bir azalma, egzersizden 6nce ve sonra
dozlar i¢in yapilabilir, ancak bu strateji, aktivite sirasinda glikozdaki diistisii tam olarak
hafifletmeyebilir. Bolus insiilindeki %25-75 azalmalar hipoglisemiyi azaltabilir [53]. Siirekli
subkutan insiilin inflizyonu (pompa insiilin) kullanicilari, egzersiz baslangicinda insiilin

iletimini azaltabilir veya askiya alabilir [54, 55].

2.7. Komplikasyonlar

Temelde akut ve kronik olmak tizere ikiye ayrilir. Komplikasyonlar hastaligin tedavisini,
seyrini, mortalite ve morbititeyi, yasam kalitesini dogrudan etkiledigi i¢in son derece

Onemlidir.

2.7.1. Akut komplikasyonlar

Hipoglisemi

Hipoglisemi T1DM hastalarinda sik goriilen ve 6nemli bir komplikasyondur. Kan sekerinin
70 mg/dl olmasi hipoglisemi igin esik degerdir ve hipoglisemi tedavisine baslanmalidir. Kan
sekerinin 54 mg/dl’ nin altinda olmas:1 ise ciddi hipoglisemidir ve hastalarda bilissel
bozukluklar olabilir. Siddetli hipoglisemi kan sekeri diizeltilmesi acil miidahale gerektiren
glukagon, intravendz glukoz tedavilerini de igeren ve biling kaybi, nobet, komay1 da
igerebilen bir klinik tablodur [56].

Bireylerde hipoglisemi durumunda antiinsiilin hormonlar1 aktive olarak viicudun glukoz
metabolizmasini normalize etmeye ¢alisir. Ancak T1DM hastalarinda karsit diizenleyici
hormonlarin salinimi1 bozularak hipoglisemiye karst ani yanit azalmigtir [57]. Hipoglisemi
semptomlart terleme, carpinti, tremor, yorgunluk, uyusukluk, biling kaybi, nobet ve

komadir.

Hipoglisemi tedavisinde hastanin durumuna gore 15-20 gram glukoz ile oral beslenme

oOnerilir, daha ciddi durumlarda ise interven6z glukoz, glukagon kullanilmasi gereklidir [58].
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Diyabetik ketoasidoz

Diyabetik ketoasidoz T1DM hastaliginda mortalite ve morbititenin 6nemli nedenlerindendir
ve hastalarin en sik hastaneye yatma sebeplerindendir. T1DM tanisin1 ketoasidoz klinigi ile
alan hastalar vardir [24]. Glisemik dengenin bozuldugu travma, enfeksiyon, fazla yemek,
insiilin doz atlama, psikolojik durumlar gibi akut etkiler sonrasinda ortaya ¢ikan dekompanse
katabolik bir siiregtir. Diyabetik ketoasidoz tablosunda kan glukozu 300 mg/dl {izerinde, kan
pH’s1 7.30’un altinda, bikarbonat 15 mEg/L altinda ve ketonemi-ketoniiri goriilmesi taniy1
destekler [59,60]. Ketoasidoz kliniginde; hizli ve derin soluk alma, karin agrisi, kusma,
nefeste aseton kokusu, biling bozuklugu ve komaya kadar gidebilen tablo vardir.

Hiperozmolar hiperglisemik durum

Hiperozmolar hiperglisemik durum T1DM’de acil durumlardan biridir. Diyabetik
ketoasidozdan veya hiperglisemiden farki kan glukozu > 600 mg/dl, pH > 7.3, serum
bikarbonat > 15 mmol/L dir. Siklikla dehidratasyon eslik eder. Uyusukluk, bas donmesi,
halsizlik sik rastlanilan semptomlardandir. Renal yetmezlikte dehidratasyon derecesine bagl
olarak eslik etmektedir [61,62].

2.7.2. Kronik komplikasyonlar

Diyabetik hastalarda kotii glisemik kontrole bagli olarak uzun donemde komplikasyonlar
gelisebilmektedir. ~ Kronik  komplikasyonlar  makrovaskiiler =~ ve  mikrovaskiiler

komplikasyonlar olarak ayrilir.

Divyabetin makrovaskiiler komplikasyonlari

Diyabetli bireylerde ateroskleroz daha erken yaslarda meydana gelir ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir [1]. Makrovaskiiler hastaliklarda
temek patolojik siire¢ ateroskleroz siiregtir ve bu da tiim viicudun arter damarlarinda
daralmaya neden olur. TLDM hastalarinda subklinik makrovaskiiler komplikasyonlara kars1

iyi glisemik kontrol 6nemlidir [63].
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Diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlari

Diyabetik retinopati diyabetli hastalarde en 6nemli gérme kaybi nedenidir. Diyabetik
hastalarin yarisindan ¢ogunda goriilebilir ve diyabetik retinopati varligi, inme, koroner kalp
hastalig1 gibi diger komplikasyonlarin olusum riskiyle de baglantilidir. Hastanin glisemik
durumu, kan basinci, lipit profili kontrolii diyabetik retinopati gelismesini ve hastaligin

ilerlemesini engelleyebilir [64].

Diyabetik nefropati de diger mikrovaskiiler komplikasyonlardan biridir. Diyabetik
nefropatinin klinik en erken bulgusu mikroalbuminiiri 24 saatlik idrarda 30-300 mg/giin
albtimin atilimidir. Bu durum ilerler ve makroalbiiminiiri (>300mg/24 saat) goriiliirse bobrek
fonksiyon bozukluguna sebep olabilir [65]. TIDM’lihastalarda diyabetin baslangicindan 5
yil sonra baslamak iizere yilda bir kez eGFR ve idrar albumin/kreatinin orani ile diyabetik

nefropati taramasi yapilmasi dnerilmistir [66].

Diyabetik noropati erken donem duyusal sinir hasari, ge¢ donem motor sinir hasarina sebep
olabilen diyabetin mikrovaskiiler komplikayonudur. Otonomik noéropati, ortostatik
hipotansiyon, gastroparezi, pupiller refleks disfonksiyonu, gastrointestinal sikayetler veya
mesane disfonksiyonu, kardiyak otonomik néropati (istirahatte tasikardi, solunum veya
valsalva manevrasina anormal kalp cevabi), erektil disfonksiyon, anormal terleme gibi
sikayetlere sebep olabilir. Kotii metabolik kontrol ve hastalik siiresi noropati gelismesi igin
risk faktortdiir [67].

2.8. T1DM Hastalarinda Pulmoner Degerlendirme

2.8.1. Maksimal egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi

Diabetes mellituslu bireylerde bozulmus glukoz metabolizmasi ile azalmis egzersiz
kapasitesi arasinda baglanti oldugu gosterilmistir. Hiperglisemi protein glikasyonunun ve
ileri glikasyon son iiriinlerinin artmasina sebep olur. Bu durum akciger dahil diger organlarin
damar sertligini artirarak kan akisini azaltmaktadir. Koroner arter akisindaki azalma egzersiz
kapasitesinin azalmasiyla iliskili olabilecegini diisiindiirtmektedir [11]. Hastalik siiresi ve
kronik yiiksek kan glikozu kalp hiz1 degisikliginde olumsuz etkiye sahiptir [68,69].
Egzersize bozulmus kalp hizi yanit1 mortalitenin bagimsiz ve giiglii belirleyicisidir [70].
Yapilan c¢aligmalarda diyabetli bireylerin dinlenme kalp hizlari yiiksek, kalp hizi
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toparlanmasi ve kalp hizi rezervleri de disiiktiir [12]. Literatiirde T1DM hastalarinin
kardiyorespiratuar uygunluk ve maksimal egzersiz kapasitesi kardiyopulmoner egzersiz testi
(KPET) ile degerlendirildigi goriilmistiir. KPET egzersiz kapasitesinin belirlenmesinde
altin standarttir [71]. Ancak laboratuvar kosullarinda egzersiz testini yapmak igin pahali ve
0zel olglim ekipmanlari, deneyimli personel ve 6zel kosullar gerekmektedir. Literatiirde
bireyin giindelik hayatta alisitk oldugu aktivitelere yakin egzersiz testi secilmesi
onerilmektedir [72]. Bu amagla ¢alismamizda artan is yiiklerine sahip, semptom limitli bir
yiiriiyiis testi olan artan hizda mekik yiirtime testi (AHMYT) bireylerin maksimal egzersize
verdikleri cevaplar1 degerlendirmek igin kullanildi. AHMYT; maksimal egzersiz
kapasitesini degerlendiren giivenilir bir test olup, KPET ile benzer fizyolojik yanit
olusturmaktadir [73].

T2DM’ye eslik eden koroner arter hastaligi olmayan bireylerde dahi goriilen kardiyak
disfonksiyon azalmis egzersiz kapasitesi ile iliskilendirilmistir [74]. Calismamizda kronik
komplikasyon goriilme olasiligi daha yiiksek ve yasam boyu medikal bakim gerektiren
T1DM hastalarinda maksimal egzersiz kapasitesi arastiridik. Calismamiz sonucunda T1DM
hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesini saglikli bireylerle karsilastirarak literatiire katki

saglanmas1 hedeflenmistir.

2.8.2. Kronotropik bozuklugun degerlendirilmesi

Kronotropik cevap fiziksel aktivite ve metabolik talebe bagli olarak kalp hizinin artmasidir.
Kronotropik bozukluk yetersiz kardiyak cevaptir ve diyabetli bireylerde siklikla karsimiza
cikmaktadir [13]. Kronotropik indeks egzersiz intoleransi ve yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik ve erken oliim riskiyle iliskilidir. Klinikte genellikle g6z ardi edilmektedir.
Kronotropik yetersizligin etyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Diyabetle iliskili
komorbiditeler veya fizyolojik anomaliler, egzersiz sirasinda degismis kan katekolamin
seviyeleri, yapisal myokardiyal anormallikler, bozulmus barorefleks duyarliligi gibi
kronotropik cevapta bozulmaya yol agabilir [75]. Kronotropik indeks maksimal egzersiz testi
sonuglar1 kullanilarak kolayca hesaplanabilir [14]. Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir
calisma diisiik HDL kolestroliin, zay1f glisemik kontroliin, fazla yag dokusunun ve diisiik
egzersiz kapasitesinin kronotropik yetersizlikle iligkili oldugunu sunmus ve kardiyovaskiiler
hastaliklar igin yiiksek risk grubu oldugu séylenmistir [15]. Literatiirde TIDM’li yetiskin

bireylerde kronotropik yetersizligi aragtiran yeterince ¢aligma yoktur.
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2.8.3. Solunum fonksiyonlari degerlendirilmesi

T1DM komplikasyonlarinin hedef dokulari, karakteristik mikroanjiyopati gosteren damarlar
[5] ve kalinlasmis bazal membranlar ve artmis hiicre dis1 matriks gelistiren bag dokularini
icerir [6]. Bu nedenle, bol bag dokusu ve vaskiiler ag1 ile akciger, TLDM komplikasyonlari
icin bir hedef organ olabilir. Hastalar ayrica endotel disfonksiyonuna ve hava yolu
obstriiksiyonuna katkida bulunabilen kronik sistemik inflamasyon yasarlar [7]. TADM'li
hastalarin, stirekli hiperglisemi ve enzimatik olmayan protein glikosilasyonunun neden
oldugu pulmoner disfonksiyon yasayabilecegi, ardindan kilcal duvarlarin ve alveolar bazal
membranin kalinlagmas1 mikroanjiyopatiye ve restriktif akciger hastaligina sebep olabilir
[76, 77]. Literatiirde TLDM pediatrik ve ad6lesan grupta solunum fonksiyonlari aragtirilmis
ancak yetiskin grupta sinirli sayida arastirma mevcuttur ve bu konuyla ilgili az sayida

caligma tartismali sonuglar bildirmistir.

2.8.4. Periferik kas kuvveti degerlendirilmesi

Diyabetin iskelet kaslarindaki etkisine bakildiginda kronik hipergliseminin neden oldugu
daha disiik oksidatif kapasite ile ¢izgili kaslarin enerjik 6zelliklerinin degistigi bulunmustur
[78]. Akut hiperglisemi durumunda yorgunluk yaygin bir semptomdur ve maksimal ve
izometrik kas kuvvetini azaltmaktadir, izokinetik kas giiciinii etkilememektedir [19]. Akut
hipergilisemi de quadriseps femoris kas kuvvetinin arastirilmasina karsin yetiskinlerde
diyabetin kas kuvveti iizerine uzun donem etkisi incelenmemistir. Noropatik diyabetik
bireylerde alt ekstremitede azalmis kas kuvveti oldugu gosterilmistir [79]. Diyabetik
polindropatide kas kuvvetindeki azalmanin sebebi yetersiz reinervasyon ve siirekli bir motor
akson kayb1 oldugu diistiniilmektedir [80]. Diyabetli bireylerde yapilan bir MR ¢aligmasina
gore kas atrofisi noropati gelisen hastalarda daha fazladir. Yillik kas kuvvet degisimi
notropatik hastalarda notropatik olmayan hastalara ve saglikli bireylere gore daha fazladir
[81]. Diyabet komplikasyonlart olmadan kas kuvvetini inceleyen yalniz iki ¢alisma vardir
[81, 82]. Kronik hiperglisemi ile karakterize TIDM hastalarinda ¢izgili kaslardaki enerjik
ozelliklerdeki degisiklikler subklinik fonksiyon bozuklugu ve kas kuvvet kaybina neden
olabilir. Calismalarda kas kuvveti izokinetik hareket esnasinda degerlendirilmistir.
Degerlendirmesi daha pratik ve daha az ekipman gerektirdiginden ¢alismamizda periferik

kas kuvveti dijital el dinanometresi ile 6l¢iilerek literatiire yeni bilgi destegi saglanmistir.
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2.8.5. Solunum kas kuvveti ve solunum kas enduransi degerlendirilmesi

T1DM hastalarinin solunum kas kuvveti ve enduransini dlcen bes calisma mevcuttur. iki
calismada solunum kas kuvveti etkilenmemis, solunum kas enduransinda azalma oldugu
gosterilmistir [83, 84]. Ug ¢alisma ise solunum kas enduransinda etkilenim olmadigini ancak
solunum kas kuvvetinde azalma oldugunu gosterilmistir [9,85,86]. Tip 2 diyabetli bireylerde
yapilan bir ¢alismada iyi metabolik kontroliin solunum fonksiyon testi ile pozitif yonde ve
uzun hastalik stiresinin solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyon testi ile negatif yonde
iligkili oldugu bildirilmistir [87]. TLDM hastalarinda yapilan ¢alismalarda solunum kas
kuvvetindeki azalmanin diyabet siiresi ve glikosile edilmis hemoglobin konsantrasyonu ile
iliskisi olup olmadigi anlagilamamistir [8,9]. Literatiirdeki solunum kas kuvveti ve
enduransiyla iligkili ¢aligmalar eski tarihlerde yapilmis ve ¢eliskili sonuglar sunmustur, son
zamanlarda bu konu arastirilmamistir. Bununla birlikte hastalik durasyonu veya glikosile

hemoglobin gibi degerlerle solunum kas kuvvet ve endurans iliskisi belirlenmemistir.

T1DM hastalik komplikasyonu gelismis ve gelismemis karma gruplarda solunum kas
kuvveti ve enduransin1 degerlendiren ¢aligmalar mevcuttur [83, 9]. Biz T1DM
komplikasyonu goriilmeyen hastalarda solunum kas kuvveti ve enduransini degerlendirmeyi
amagladik. Literatiirdeki ¢alismalar invaziv yontemlerle solunum kas kuvvetini
degerlendirmistir. Ancak bu yontemin uygulama zorluklari, invaziv bir metod olmasi

dezavantajlandir.

2.8.6. Fiziksel aktivitenin degerlendirmesi

Fiziksel aktivitenin lipid proteinleri, kan basinci ve endotel fonkiyonu iizerinde olumlu
yonde etkisi vardir [88]. Diyabetli ¢ocuk ve ergenlerde fiziksel aktivite seviyesini arastiran
caligmalar mevcuttur. Fiziksel aktivite veya egzersiz sirasinda hipoglisemi yasama korkusu,
fiziksel aktivite icin yetersiz zaman, azalmis egzersiz kapasitesi gibi durumlar bireylerin
inaktifligine sebep olmaktadir [16, 17]. Fiziksel aktivite seviyesi ergenlerde ve ¢ocuklarda
arastirtlmig ancak yetiskinlere yonelik arastirma literatiirde eksiktir. Yapilan arastirmalarin
bazilarinda fiziksel aktivite seviyesi 6l¢ek ve anketlerle 6lgiilmiistiir [89]. Yakin zamanda
fiziksel aktivite seviyesini yetiskinlerde yeni tan1 konmus diyabetli bireylerde fiziksel
aktivite monitorii ile arastiran ¢alisma vardir. Yeni tanili diyabetli bireylerin orta kuvvetli

fiziksel aktivite i¢in daha az zaman harcadigini1 ortaya koymustur [18]. Fiziksel aktivite ve



18

egzersiz sirasinda hipoglisemi yasama korkusu T1DM hastalarinin fiziksel olarak
inaktifligine sebep verebilir. Fiziksel aktivite glisemik kontroliin saglanmasina katkida
bulunarak diyabetik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasini da 6nler veya geciktirir [1]. Sonug
olarak bu hasta grubunda fiziksel aktivite seviyesi degerlendirilmesi énemli ve gereklidir.
Calismamizda objektif sonuglar elde etmek ve T1DM hastalarinda fiziksel aktivite
seviyesini belirlemek icin giivenirliligi ve gegerliligi yiiksek olan ii¢ boyutlu metabolik

holter kullanilarak literatiire bilgi destegi saglanmustir.
2.8.7. Yorgunluk degerlendirmesi

Yorgunluk klasik bir hiperglisemi belirtisi olarak kabul edilir ancak, yorgunlugun
hiperglisemi veya hipoglisemi ile ilgili oldugu teorisini destekleyen ¢ok az veri vardir.
T1DM hastalar tizerinde yorgunluk ¢alismalari, kiigiik numuneler ve yorgunluk ve diyabetle
iligskili semptomlar1 ele alan birkag randomize kontrollii ¢alismanin bulundugu kesitsel
tasarimlarla siirlidir. TAIDM hastalarinin yorgunlugun baslamasi ve yorgunluk ile diyabet
stiresi arasindaki iliskide kanitlar ¢eligkilidir. Yorgunluk prevalansi biiylik olasilikla hastalik
fizyolojisi, psikolojik stres ve yasam tarzi faktorlerinden etkilenir [20]. Ancak nedensel
¢ikarimin a¢ik olmadigindan bu iligkileri dogrulamak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag
oldugu bildirilmistir. Calismamizda yorgunluk Yorgunluk Siddet Olgegi ile

degerlendirilmistir.
2.8.8. Yasam kalitesi degerlendirmesi

Yasam kalitesi hastalikla ilgili algilanan kisisel memnuniyet, diyabetle iliskili ve sosyal-
mesleki endiselerin etkisi olarak tanimlanmistir [90]. Diyabetli bireylerde yasam kalitesini
inceleyen ¢alismalarda yasam Kalitesinin azalmis oldugu goriilmektedir [91, 92]. ADA,
Ulusal Saglik ve Klinik Mitkkemmellik Enstitiisii tarafindan gelistirilen kurallar da dahil
olmak tizere ¢esitli kurallar, diyabetli hastalarin yasam Kkalitesi bakimindan diizenli olarak
taranmasini 6nermektedirler [21]. TLDM 6miir boyu siiren ve tedavisinde de biiyiik dikkat
ve 6zen gerektiren kronik bir hastalik olmasi sebebiyle ¢alismamizda hastalik grubunun
yasam kalitesinin degerlendirilmesine yer verdik. Calismamizda yasam Kalitesini;
uygulanmasi kolay ve pratik olan, genel yasam kalitesi anketi WHO lyilik Durum indeksinin

Tiirk¢e uyarlamasiyla degerlendirilmistir.
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2.8.9. Dispne degerlendirmesi

Dispne serebral korteks duyusal uyarim ve serebral kortekse uyarimin algilanmasi
komponentlerinin birlesimi ile olusur. Serebral kortekste uyarimin algilanmasi kisinin
psikososyal durumuna gore farkli sekillerde yorumlanabilir ve boylece kisilerin dispne
algilamalar1 farklidir [93].

Literatiir incelendiginde T1DM hastalarinin egzersiz kapasitesi degerlendirilmis ancak
sonuglar diyabet durasyonu, glikolize hemoglobin, komplikasyon varligi bakimindan karma
gruplarin  degerlendirilmesinden kaynakli sonuglar karmasiktir. Ayrica T1DM’nin
kronotropik bozukluga sebep olup olmadigi net bir sekilde tanimlanamamistir. DM
hastalarinda egzersiz sirasinda verilen kalp hizi cevaby, fiziksel aktivite seviyelerini arastiran
calismalarda yalnmizca T1DM grubuyla calisiimamasi, DM gruplarinin karma sekilde

degerlendirilmesi net bilgilerin ortaya konulmasinda giigliiklere sebep olmustur.

Bu ¢alismanin amaci1 T1DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi ve kronotropik cevap,
solunum fonksiyonu, solunum kas kuvveti, solunum kas enduransi, quadriseps kas kuvveti,
fiziksel aktivite seviyesi, dispne, yorgunluk ve yasam Kalitesinin degerlendirilmesi ve

saglikli grupla karsilastirilmasiydi.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Bireyler

Calismaya Ocak 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Gazi Universitesi, Tip Fakiiltesi
Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim dalinda takip edilen ve Saglik
Bilimleri  Fakiiltesi, Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimii, Kardiyopulmoner
Rehabilitasyon tinitesine degerlendirme ve rehabilitasyon igin yonlendirilen Tip 1 diabetes
mellitus hastalar1 (TLDM) ve yas-cinsiyet eslestirilmis saglikli kontroller dahil edildi.

Bu ¢alismanin amaci; T1DM hastalarinin solunum fonksiyonlari, maksimal egzersiz
kapasitesi, kronotropik cevap, solunum kas kuvveti ve enduransi, periferik kas kuvveti,

dispne, yorgunluk ve yasam kalitesini degerlendirmek ve sagliklilarla karsilagtirmakti.
3.1.1. Hastalarin icleme olciitleri

e 18-65 yas temel klinik ve laboratuvar teknikler ile ADA diyabet tan1 6lgiitleri [23] ile
T1DM tanist konmus bireyler,

e TI1DM kontrolii i¢cin pompa ve enjeksiyon insiilin kullanan bireyler ¢alismaya dahil
edildi.

3.1.2. Hastalarin dislama olciitleri

e  Viicut Kitle indeksi >30 kg/m?,

e Sigarai¢imi >10 paketxyil

e Tip 2 diyabetes mellitus,

e Anemi,

e Diyabetik ayak, alt ekstremite ampiitasyonu,

e Degerlendirmeleri etkileyecek ortopedik, norolojik problemlerin varlig

e  Tanmilanmis akciger ve/veya kalp hastaliginin olmasi

e Degerlendirmeler ve egzersiz testine kontraendikasyonlardan birinin varlig: [94]
e  Gebelik ve laktasyon varligi,

e Ates ve/veya akut sistemik enfeksiyonu olan,

e Covid-19 gegiren hastalar ¢alisma dis1 birakildi
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3.1.3. Saghkh icleme olciitleri

e 18-65 yas aras1 goniilli saglikl bireyler dahil edildi.

3.1.4. Saghkh dislama olciitleri

e  Viicut kitle indeksi > 30 kg/m 2,
e Sigaraic¢imi 10 paketxyil,
e Covid-19 gegirenler,

e Herhangi bir kronik ve sistemik rahatsizlig1 olan bireyler ¢alisma dis1 birakildu.

3.2. Yontem

Calisma enine kesitsel olarak planlandi. Sagliklilarin ve hastalarin demografik bilgileri
kaydedildi. Solunum fonksiyonlar1 spirometre, maksimal egzersiz kapasitesi artan hizda
mekik yiirtime testi (AHMYT), periferik kas kuvveti tasinabilir dijital el dinanometresi,
solunum kas kuvveti agiz basing 6l¢iim cihazi, solunum kas enduransi artan esik yiikleme
solunum kas endurans: testi, nefes darligi modifiye Borg dispne Olgegi (MBO) ile modifiye
Medical Research Counchil (MMRC) dispne 6l¢egi, yorgunluk yorgunluk siddet olgegi
(YSO), yasam kalitesi WHO iyilik durum indeksi ile degerlendirildi.

Calisma Gazi Universitesi Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan, 09.12.2019
tarihinde kabul edildi (Karar No: 241) (Ek 1). Calismaya katilan hasta ve sagliklilara

¢aligmanin kapsami Ve amaci anlatilarak, aydinlatilmis onam formu imzalatildi (EK 2).

3.2.1. Olgularin degerlendirilmesi

Hastalarin ve sagliklilarin demografik 6zellikleri kaydedildi. Boy uzunluklari metre (m),
viicut agirliklar ise kilogram (kg) cinsinden kaydedildi. Viicut kiitle indeksi (VKI) viicut
agirhigi/boy? (kg/m?) formiilii kullanilarak hesaplandi. Hastalarin tanilari, kullandiklari
insiilin adlari, pompa veya enjeksiyon kullanimui, insiilin dozlar1 kaydedildi. Hastalarin kan
degerleri (aglik kan glukozu, Hbalc, LDL, HDL, trigliserid, AST, ALT, TSH, serum
kreatinin) ve sagliklilarin aglik kan glukoz degerleri kaydedildi. Her iki grubun ek hastalik
bilgileri, son 6 aydaki viicut agirliginin %5’inden fazla ve istemsiz kilo degisimi varsa

kaydedildi. Oksiiriik, balgam, nefes darligi degerlendirildi ve akciger saglik hikayesi
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kaydedildi. Sigara kullanimlar1 hi¢ igmemis, igici veya birakmis seklinde kaydedildi ve

sigara i¢imi paketxyil olarak hesaplandi.

3.2.2. Solunum fonksiyon testi

Pulmoner fonksiyonlarin degerlendirilmesi Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa
Solunum Dernegi (ERS) 6l¢iitlerine gore taginabilir spirometre cihazi ile (Cosmed, Class 11/
Internally Powered Equipment, Italy) dik oturma pozisyonunda yapildi (Resim 3.1) [95].
Solunum fonskiyon testinde zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspirasyonun birinci
saniyesindeki hava hacmi (FEV1), FEV1/FVC, tepe akim hiz1 (PEF), zorlu ekspiratuar
hacmin %25-75indeki (FEFo2s5.75) akim hizi dlgiildii. Teknik olarak kabul edilebilir %95
uyumlu ti¢ manevradan en iyisi istatiksel analiz i¢in kaydedildi. Solunum fonksiyon testi
parametreleri yas, cinsiyet, boy, viicut agirligina gére beklenen degerin yiizdesi olarak ifade
edildi [96].

Resim 3.1. Solunum fonksiyon testi

3.2.3. Egzersiz kapasitesi

Bireylerin egzersiz kapasitesi artan hizda mekik yiirtime testi ile degerlendirildi. Bu test
ilerleyici sekilde yiiriime hizinin artirildigi maksimal egzersiz kapasitesini degerlendiren
semptomla limitli maksimal bir saha testidir. CD ¢alar araciligiyla verilen sesli uyaranlarla,

yuriime hizinin belirli araliklarda artirilmasi esasina dayanir. On metrelik bir mesafede
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gitgeli kapsayan test, aralarinda dokuz metrelik mesafe bulunan iki koninin g¢evresinde
gergeklestirildi (Resim 3.2). Bireyler en az yarim saat dinlendirilerek ayni giin igerisinde iKi
defa test yapildi. Tium vital bulgular, dispne, yorgunluk ve bacak yorgunlugun
degerlendirilmesi test oncesi, test sonunda ve bitisi takiben birinci dakikada yapildi.
Olgiimlerde kalp hiz1 kalp hiz1 monitérii (Polar FT 100, Cin), solunum frekansi bir dakikada
alinip verilen soluklar sayilarak, oksijen satiirasyonu taginabilir pulse oksimetre (Nonin
Onyx Vantage 9590, ABD), kan basinci sfigmomanometre (Erka Perfect Aneroid, Almanya)
ile degerlendirildi. Dispne algilamasi, yorgunluk ve bacak yorgunlugu Modifiye Borg 6l¢egi
ile sorgulandi. Hasta grubun test 6ncesi ve test sonrast kan sekeri ol¢iimii yapildi. Tokluk
kan sekeri 90 mg/dL altinda olan hastalara 13-20 gram ek karbonhidrat takviyesi verilerek
test yapildi. 300 mg/dL iizeri olan hastalara test yapilmadi [97]. Insiilin pompas1 kullanan
hastalarda pompa duraklatilarak test yapildi. Test oncesinde bireyler bilgilendirildi. Test
sonunda tamamlanan tur sayis1 kaydedildi. Testi sonlandirma 6Slgiitleri hastanin gerekli hizi
devam ettirmesine engel olan nefes darliginin varligi, maksimal kalp hizina ulasilmas1 ve
belirlenen zamanda 2 defa koniye en az 0,5 metre uzakta kalip yetisememek olarak hasta
bilgilendirildi [98].

Sekil 3.1. Artan hizda mekik yiiriime testi
Maksimal kalp hizi (220-yas) formiiliine gore hesaplanandi.

Beklenen yiirime mesafesinin yiizdesi m=1449,701-(11,735xyas)+(241,897xcinsiyet
{erkek=1, kadin=0})-(5,686xVKI) formiilii kullanilarak hesapland: [99].

Kronotropik indeks asagidaki formiile gore hesaplandi.
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Kronoktorpik indeks (Ki)= 100x[Egzersiz sirasindaki maksimal kalp hizi (KH)-Istirahat
KH]/[(220-Y as)-Istirahat KH]

Kronotropik yetersizlik ise Ki<0,8 seklinde tanimlanmistir [100].

Resim 3.2. Artan hizda mekik yiirtime testi

3.2.4. Solunum kas kuvveti

Solunum kas kuvveti tasinabilir, elektronik agiz basing 6l¢iim cihazt (Micro Medical
MicroRM, ingiltere) kullanilarak ATS/ERS élgiitlerine gore yapildi (Resim 3.3). Maksimum
inspiratuar basing (MiP) ve maksimum ekspiratuar basing (MEP) &l¢iimii solunum kas
kuvvetinin degerlendirilmesinde bireyler tarafindan iyi tolere edilebilen, en yaygm
kullanilan istemli 6l¢timlerdendir. Bireyler MEP 6lgerken rezidiiel hacime yakin maksimum
ekspirasyon (Valsalva manevrasi) ve MIP olcerken total akciger kapasitesine yakin
maksimum inspirasyon (Miiller manevrasi) yapmaya tesvik edildi. Maksimum inspiratuar
basing Ol¢iimii igin bireylerden akcigerlerindeki havayi tamamen bosaltmalari istenip,
maksimum ekspirasyondan sonra, rezidiiel hacimde, hizl1 ve derin bir inspirasyon yaptirildi.
Maksimum ekspiratuar basing dl¢limii i¢in bireylerden akcigerlerine alabilecekleri kadar
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hava almalar1 istendi, bireylere maksimum inspirasyondan sonra, total akciger kapasitesinde,
hizl1 ve derin bir ekspirasyon yaptirildi. Her iki test sirasinda nazal solunumun engellenmesi
icin burun mandali takildi. MEP Olgiimiinde yanaklarin sismesini engellemek amach
buccinatér kas grubu elle desteklendi. Bireylere test dik oturma pozisyonunda yapildi. Her
test icin en az iki saniye kuvvetli ¢abanin siirdiiriilmesi istendi. Olgiilen ardisik degerler
arasinda %5’ten veya 5 cmH>0O’dan fazla fark varsa 6l¢iim tekrarlandi, en az yedi 6lgiim
yapildi. Olgiimler santimetre su basmci (cmH0) olarak kaydedildi en yiiksek deger analize
almmak icin secildi. MIP ve MEP yas ve cinsiyete gore beklenen degerin yiizdesi olarak
ifade edilmistir [101]. Olgiimlerin yorumlanmasinda Evans ve arkadaslarmin referans
esitlikleri kullanildi [102].

Erkekler icin: MiP=120-(0,41xYas)
Erkekler i¢in: MEP=174-(0,83xYas)
Kadimlar igin: MiP=108-(0,61xYas)
Kadinlar i¢in: MEP=131-(0,86xYas)

Resim 3.3. Solunum kas kuvvet testi

3.2.5. Solunum kas enduransi

Solunum kas enduransi, Powerbreathe Wellness (POWERDbreathe, IMT Tecnologies Ltd.
Birmingham, Ingiltere) cihazi ve artan esik yiikleme solunum kas endurans testi ile
degerlendirildi [103]. Testte bireyler dik oturtuldu ve testin dogru manevra ile yapilabilmesi
icin burun mandali takildi. Bireylerden artan inspiratuar yiiklere karsi nefes almasi istendi
(Resim 3.4). MiP’in %20’si ile basland1 ve direng her 2 dakikada bir MIP’in %20’si kadar
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artirlldi. Direng artirma sirasinda cihaz bireylerin agzindan ¢ikarilmadi ve bireylere standart
talimatlar verildi. Bireylere test sirasinda siddetli nefes darlig1 hissetiklerinde veya ii¢ defa
ardi ardina nefes alamadiklarinda cihazi ¢ikarabilecekleri ve testin sonlanacagi sdylendi.
Test oncesi ve sonrasinda nefes darligi, satiirasyon ve kalp hizi kaydedildi. Testin toplam
stiresi ile en az bir dakika boyunca siirdiirebildigi ulasilan en yiiksek basing degerinin

carpimi ile solunum kas enduransi degeri hesaplandi [104, 105].

Resim 3.4. Solunum kas endurans testi

3.2.6. Periferik kas kuvveti

Bireylerin izometrik quadriseps femoris kas kuvveti tasinabilir el dinamometresi (JTECH
Power Track Commander, Baltimore, USA) ile 6lgiildii (Resim 3.5). Test sag ve sol 3’er kez
tekrar edildi ve en yiiksek deger analiz igin Newton (N) cinsinden kaydedildi [106, 107].
Olgiimlerin yorumlanmasinda Andrews ve arkadaslarmin referans esitlikleri kullanild:
[106].

Quadriseps femoris kas kuvveti icin referans esitligi

Baskin bacak 344,343-87,581(cinsiyet+0,297(viicut agirhigi)-3,136 (yas)

Baskin olmayan

bacak 344,343-98,409 (cinsiyet)+0,286 (viicut agirlig1)-2,717 (yas)

(Cinsiyet: 0; erkek/1; kadin), (Viicut agirlhigi: Newton), (Yas: yil)
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Resim 3.5. Periferik kas kuvvet testi

3.2.7. Nefes darhg

Nefes darligi algilamast MBO ve giinliik yasam aktiviteleri sirasindaki nefes darlig
algilamas1t MMRC dispne 6lgegi ile degerlendirildi. MBO istirahatte veya aktivite sirasinda
nefes darligini O (hi¢ yok)—10 (¢ok siddetli) arasinda puanlayan subjektif bir 6l¢timdiir [108].
MMRC hastalarin nefes darligina iliskin bes ifade iginden, dispne diizeylerini en iyi
tanimlayan ifadeyi segtigi O (cok siddetli egzersiz sirasinda nefes darlig1 var)—4 (nefes darlig
nedeniyle disar1 ¢ikamiyor veya giyinip soyunurken nefes darligi yasiyor) puanlik bir
kategori olgegidir [109]. Bireysel olarak veya goriismeci fizyoterapist tarafindan

sorgulanarak uygulanir.

3.2.8. Yasam kalitesinin degerlendirilmesi

Bireylerin yasam Kalitesini degerlendirmek icin WHO lyilik Durum Indeksinin Tiirkge
uyarlamasi kullanildi. Bes farkli soruya son iki haftada bireylerin kendilerini nasil
hissettiklerine dair cevaplar vermeleri istendi (5 her zaman, 4 ¢ogu zaman, 3 gegen zamanin

yarisindan ¢ogunda, 2 gegen zamanin yarisinda 1 bazen, O hi¢bir zaman). Toplam puan
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verilen sorulara ait cevaplarin toplami olarak hesaplandi. 0 olas1 en kétii, 25 olasi en iyi

yasam kalitesini ifade etmektedir [110].

3.2.9. Yorgunluk

Yorgunlugun degerlendirilmesi Yorgunluk Siddet 6l¢eginin Tiirkge uyarlamasi ile yapildi
[111]. Bu 6lgek ile son bir hafta igerisindeki yorgunlugun siddeti sorgulanmaktadir. Olgek 9
sorudan olusmaktadir. Her soru 1 (kesinlikle katilmiyorum)-7 (kesinlikle katiliyorum)
arasinda puanlandi. Bireylerin alabilecegi toplam 6lgek puani en az 9 en fazla 63 tiir. Olgege
gore bireylerin 6l¢ek puanlart arttikga yorgunluk siddetleri de artar, 36 ve iizeri puan siddetli
yorgunluk oldugunu ifade eder [112].

3.2.10. Fiziksel aktivite seviyesi

Fiziksel aktivite diizeyini degerlendirmek icin metabolik holter cihaz1 (Sensewear,
BodyMedia, Inc Pittsburgh, ABD) kullanildi. Bireylerden cihazi baskin olmayan triceps
brachii kasinin tizerine elastik bir kemer yardimiyla 3 giin kesintisiz olarak takmalar1 istendi
[113]. Bireylere cihazi yalnizca banyo yaparken ¢ikarmasi soylendi. Metabolik holter cilt
18181 sensori, 181 akis sensorii, galvanik cilt cevabi sensorii ve biaksial akselerometre gibi
coklu sensorleri ile verileri kaydeder. Bu sensorlerden gelen sinyaller ile kaydedilen veriler
ozel algoritmalar kullanilarak enerji tiiketiminin tahminini saglar [114]. Cihaz toplam enerji
harcamasi (joule/giin), 3 metabolik esdegerin (MET) {izerindeki aktif enerji harcamasi
(joule/giin), fiziksel aktivite siiresi (dk/giin), ortalama MET (MET/giin), adim sayis1 (n/giin),
yatarak gegen siire (dk/giin) ve uyku stiresi (dk/giin) 6lger. Algilayicilardan alinan veriler
bireylerin boyu, yasi, kilosu, cinsiyeti ile ilgili 6zel hesaplamalar igerisinde birlestirilerek

enerji harcamasi tahmin edilir [114].

Bireylerin ortalama adim sayilarina gore fiziksel aktivite seviyeleri; <5000 adim/giin
sedanter, 5000-7499 adim/giin az aktif, 7500-9999 adim/giin biraz aktif, 10000-12499
adim/giin aktif, >12500 adim/giin ¢ok aktif olarak siniflandirildi [115]. Bireylerin MET
degerlerine gore fiziksel aktivite diizeyleri; 1,0-1,5 MET: sedanter, 1,6-2,9 MET: az aktif,
3,0-5,9 MET: aktif, 6 tizeri: ¢cok aktif olarak siniflandirildi [116].
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3.3. istatistiksel Analiz

[statistiksel analiz i¢in Windows tabanli SPSS 15 istatistiksel analiz programi kullanildi. Bu
calismada %95 gii¢c ve %5 tip 1 hata ile TLDM hastalarinda kronotropik indeks degerine
gore 27’ser birey almmasi gerektigi hesaplandi [15]. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu histogram ve olasilik grafikleri ile analitik yontemlerle Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri kullanilarak incelendi. Tanimlayici analizler normal dagilan
degiskenler i¢in ortalama fark (%95 giiven araligi (%95Cl)) ve standart sapma, sayimla
belirtilen degiskenler i¢in yiizde (%) degeri, normal dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve
minimum maksimum degerler kullanilarak verildi. Normal dagilima uyan degiskenlerin
karsilastirilmasinda Bagimsiz Orneklem t testi (Student t test) kullanildi. Uymayan verilerin
karsilagtirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Sayilamayan veriler Ki-kare testi ile
karsilagtirild. Istatistiksel analizde yanilma olasiligi p<0.05 olarak belirlendi. AHMYT

yiirime mesafesi degerine gore gii¢ analizi yapilarak sonuglar yorumlandi.
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4. BULGULAR

Calismaya Gazi Universitesi T1p Fakiiltesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 Bilim
dali TIDM tanist konulmus 27 hasta, Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon Bolimii, Kardiyopulmoner Rehabilitasyon {initesine degerlendirme ve
rehabilitasyon i¢in yonlendirildi. Analize 26 T1DM hastasi ve yas-cinsiyet eslestirilmis 26
saglikl birey dahil edildi ve karsilastirildi (Sekil 4.1).

{ T1DM hastalar1 (n=27) } [ Saglikhlar (n=29) J
Calismaya alinmayan sagliklilar
Calismaya alinamayan (n=3)
hastalar *  Covidl9 geciren saghkli (n=1)
Mody tip diyabet (n=1) *  VKi'ne gore kasektik olanlar
(n=2)
{ T1DM hastalari (n=26) ] { Saghkhlar (n=26)

Sekil 4.1. T1DM hasta ve saglikli bireylerin dagilimi

T1DM hastalarin ve sagliklilarin yas, boy, viicut agirhigi ve viicut kiitle indeksi ortalamalari
istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. T1DM hastalarinin ve sagliklilarin demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

T1DM Saglikli
Ozellikler X+SS/Ortanca X+SS/Ortanca Ort. Fark P
(IQR) (IQR) %95CI/U
Yas (y1l) 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
Viicut agirligr (kQ) 57 (51,75-65,75) 63,50 (53,75-69,50) 267,50 0,197
VKI (kg/m?) 22,39+3,42 22,76+2,99 0,37 (2,17;1,41) 0,673

VKI: Viicut kiitle indeksi, Bagimsiz 6rneklem t testi, Mann-Whitney U testi, p>0,05.
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T1DM hastalarin ve sagliklilarin cinsiyet dagilimlart istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05,
Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. T1DM hastalarinin ve sagliklilarin cinsiyet dagilimlarinin karsilastirilmasi

- T1DM Saglikli
Cinsiyet p
n % n %
Kadin 20 76,92 19 73,08
0,749
Erkek 6 23,08 7 26,92

Pearson ki-kare testi, "p>0,05.

Hasta ve sagliklilarin viicut kiitle indeksi tipleri istatistiksel olarak benzerdi. (p>0,05,
Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. T1DM hastalarinin ve sagliklilarm VKI tiplerinin karsilastiriimasi

L T1DM Saglikli
VKI tipleri p
n % n %
Kasektik (<18,5 kg/m?) 4 15,38 0 0
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 16 61,54 20 76,92 0,108
Fazla kilolu (25-29,9 kg/m?) 6 23,08 6 23,08

Ki kare testi, p>0,05.

T1DM hastalarinin ve sagliklilarin medeni durum dagilimlar: istatistiksel olarak benzerdi
(p>0,05, Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. T1DM hastalar1 ve sagliklilarin medeni durum dagilimlarinin kargilastirilmasi

. T1DM Saglikli
Medeni durum 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 sagliklilarin meslek dagilimlari istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. T1DM hastalar1 ve sagliklilarin meslek dagilimlarinin karsilastiriimasi

T1DM Saglikli
Meslek p
n % n %
Ev hanimi 2 7,69 2 7,69
Memur 6 23,08 6 23,08
Ogrenci 9 34,61 3 11,54
Serbest ¢alisan 7 26,92 4 15,38 0,081
Akademisyen 0 0 2 7,69
Issiz 1 3,85 1 3,85
Ozel sektor 1 3,85 8 30,77

Ki kare testi, p>0,05.

T1DM hasta ve sagliklilarin spor yapma aligkanliklar istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05,
Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. TIDM hasta ve sagliklilarin diizenli egzersiz yapma aligkanliklarinin

karsilastirilmasi
Siklik T1DM Saglikli
e n % n % P
Haftada 1-2 defa 0 0 4 15,38
Haftada 2-3 defa 3 11,54 1 3,85
0,110

Daha sik 1 3,85 0

Spor yapmiyorum 22 84,61 21 80,77

Ki kare testi, p>0,05.

T1DM hasta ve sagliklilarin ek hastalik durumlar: istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05,
Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. T1DM hasta ve sagliklilarin ek hastalik durumlari

T1DM Saglikli

Komorbidite p
n % n %
Hipotiroidi 2 7,69 0 0
Apandisit, sezeryan, varikosel/ameliyat 5 19,23 7 29,6 0,443
Disk herniasyonu 1 3,85 1 3,85
Hipertiroidi 1 3,85 0 0
Cilt hastaligi, akar alerjisi 2 7,69 2 7,69
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Ki kare testi, p>0,05.

T1DM ve sagliklilarin sigara Oykiilerinin karsilagtirilmasi istatistiksel olarak benzerdi
(p>0,05, Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. T1DM hastalarinin ve sagliklilarin sigara ykiilerinin karsilastirilmasi

Sigara dykiisii Ti1DM Saglikli )
n % n %
Birakmis 2 7,69 0 0
Hig icmemis 16 61,54 22 84,62 0,118
Ioiyor 8 30,77 4 15,38

Ki kare testi, p>0,05.

T1DM hastalarinin ve sagliklilarin sigara igimleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05,
Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. T1DM hastalarinin ve sagliklilarin sigara i¢imlerinin karsilastiriimasi

T1DM Saglikli
X+£SS X+£SS Ort Fark %95CI P
Sigara maruziyeti (paketxyil) 4,84+325  595+4,14 1,105 (5,61;7,23) 0,604

Bagimsiz 6rneklem t testi, p>0,05.

T1DM hasta ve sagliklilarin pulmoner saglik hikayeleri Cizelge 4.10’da verilmistir. Hasta
ve sagliklilarin higbirinde paroksismal noktiirnal dispne yoktu. T1DM hastalar1 ve
sagliklilarin istirahat dispne, eforla dispne, ortopne, 6ksiiriik ve balgam bulgularinin goriillme

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

Cizelge 4.10. T1DM hasta ve sagliklilarin pulmoner saglik hikayelerinin karsilagtiriimasi

T1DM Saglikli
% n % P
Istirahat 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
Oksiiriik (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.



T1DM hastalarinin kullandiklar1 insiilin tedavi sekilleri Cizelge 4.11°de gosterilmistir.

Cizelge 4.11. T1DM hastalarinin tedavide pompa/enjeksiyon kullanimi
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i TiDM
Ozellikler
n %
Enjeksiyon 15 57,69
Pompa 11 42,30

T1DM hastalarinin hastaliga 6zel bilgileri Cizelge 4.12°de gosterilmistir.

Cizelge 4.12. T1DM hastalarinin hastaliga 6zel bilgileri

" T1DM
Ozellikler
X+SS
Toplam insiilin dozu (1U/giin) 55,00+28,01
Tanidan itibaren gecen zaman (yil) 9,76+6,78
Ketoz/ketoasidoz ile hastaneye yatma sikligi 0.46+0,66

(defa/son 1 y1l)

IU: Internasyonal iinite.

T1DM hasta ve sagliklilarin mesleki maruziyeti, yardimer ekipman kullanimu, istatistiksel

olarak benzerdi (p>0,05), TLIDM hastalarinda kilo kayb1 goriilme orani istatistiksel anlamli

olarak daha yiiksekti (Cizelge 4.13, p<0,05).

Cizelge 4.13. T1DM ve sagliklilarin mesleki maruziyet, yardimei ekipman kullanimi ve kilo

kaybi1 yoniinden karsilastirilmasi

.o T1DM Saglikli
Ozellikler p
Var Yok Var Yok
Mesleki maruziyet 4 22 1 25 0,158
Yardimec1 ekipman 15 11 8 18 0,051
Kilo kayb1 6 20 0 26 <0,05"

Ki kare testi, *p<0,05.

T1DM hastalariin kan degerleri Cizelge 4.14°de verilmistir. TADM hastalarin Hbalc (%)

degerine gore glisemik kontolleri kotiiydii. Sagliklilarin aglik kan degerleri ortalamalart

91,00£11,26 mg/dl idi. Sagliklilarda diyabetik kisi yoktu.
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Cizelge 4.14. T1DM hastalarinin kan degerleri

T1DM

X+£SS
Hbalc (%) 8,78+1,80
HDL (mg/dl) 61,54+14,94
LDL (mg/dl) 115,304+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
Aclik plazma glukozu (mg/dl) 206,84+95,44

%: Yiizde, mg/dl: Miligram/desilitre, lU/mL: Internasyonal Unite/mililitre U/L: {inite/ litre.

T1DM hastalarmin ve sagliklilarin artan hizda mekik yiiriime test oncesi istirahat vital
bulgular1 ve test sonrasi vital bulgularimin karsilastirilmas: ve yiiriime mesafesi Cizelge
4.15°de verilmistir. TLDM hastalarinin istirahat kalp hizi ve istirahat sistolik kan basinci
sagliklilardan istatistiksel olarak daha yiiksekti (p<0,05), fark kalp hizi ise daha azdi
(p<0,05). Gruplarin maksimal kalp hiz1 ve yiizdesi, test bitis oksijen satiirasyonu, diyastolik
kan basinci, solunum frekansi, dispne, yorgunluk, bacak yorgunlugu istatistiksel olarak
benzerdi (p>0,05). Gruplarin satiirasyon, Sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
solunum frekansi, dispne, bacak yorgunlugu, genel yorgunluk fark degerleri birbirine
benzerdi (p>0,05). Gruplarin yiirime mesafesi (1-B: 0,23) istatistiksel olarak benzerdi
(p>0,05) ancak T1DM hastalariin yiiriime mesafesi klinik olarak anlamli olarak (52,78m)
daha azdi. TIDM hastalarinda AHMYT mesafesi beklenenin %80’in altinda olan 16 kisi
(%64) sagliklilarda 12 kisi (%48) vardi.
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Cizelge 4.15. TIDM hastalarinin ve sagliklilarin AHMYT oOncesi ve fark olgiim
parametrelerinin karsilastirilmasi

T1DM Saglikli
AHMYT Parametreleri Ort. Fark %95CI/U P
X+SS/Ortanca X+SS/Ortanca
(IQR) (IQR)
Kalp hiz istirahat (atim/dk) 90,08+11,61 80,07+13,01 10,03 (3,05;16,95) 0,006"
Zirve kalp hizi (atim/dk) 180,52+15,47 182,30+10,83 -1,78(-9,28;5,70) 0,634
Zirve kalp hizi (%) 94,6846,95 95,40+4,34 -0,71(-3,96;2,53) 0,660
AKalp hiz1 (atim/dk) 90,44+12,73 102,23£14,41 -11,79 (-19,45;-4,12)  0,003"
SpO; istirahat (%) 98 (98-99) 98 (97-99) 277,50 0,320
ASpO; (%) 0 (2,50-4) 0 (2,75-5,25) 265,50 0,246
Sistolik kan basinct istirahat 111,32+15.16 101,84+12,92 9,47 (1,55:17,39)  0,020*
(mmHg)
ASistolik kan basmer 34,84+14,93 39,80+12,56 -4,96 (-12,72;2,78) 0,204
(mmHg)
Diyastolik kan basinci
istirahat (mmHg) 78 (70-80) 70 (67,75-80) 235,00 0,084
ADiyastolik kan basine: 15 (10-20) 15,50 (10-30) 248,500 0,145
(mmHg)
Solunum frekans istirahat
(solukidk) 18 (16-20) 16 (13,50-22,50) 269,50 0,290
ASolunum frekansi
(solukidk) 16 (11,50-23,50) 17 (14-24) 253,500 0,175
istirahat dispne (MBO), 1-10) 0 (0-0) 0 (0-0) 325,00 1,000
ADispne (MBO), 1-10) 3 (2,50-4) 3 (2,75-5,25) 324,00 0,985
Yorgunluk istirahat
(MBO, 1.10) 0(0-2) 0 (0-0,25) 268,50 0,195
AYorgunluk (MBO), 1-10) 2 (1-4) 2(1-3,25) 312,50 0,811
Istirahat bacak yorgunlugu
(MBO, 1.10) 0(0-1) 0(0-1) 291,50 0,451
Alstirahat bacak yorgunlugu
(MBO, 1.10) 3 (2-4,75) 3 (2-4) 266,00 0,259
Kan glukozu istirahat
(mg/dL) 174,48+79,27
AKan glukozu (mg/dL) -18,12429,44
-52,78
AHMYT mesafe (m) 779,01£143,66 831,79+162,73 (-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, MBO: Modifiye borg élgegi, Bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann-Whitney U testi,

*p<0,05.
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Sekil 4.2. T1DM hasta ve sagliklilarin 6lgiilen ve beklenenin yiizdesi AHMY T mesafesi
degerlerinin karsilastirilmasi

T1DM hastalarinin ve sagliklilarin kronotropik indeks degerleri karsilastirilmasi Cizelge
4.16’da verilmistir. Gruplarm KI degerleri istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). TIDM
hastalarinda KI degeri %80°den az olan 3 (%11,53) kisi vardi ve sagliklilarda KI degeri %80
altinda olan kisi yoktu.

Cizelge 4.16. TIDM hastalarinin ve sagliklilarin  kronotropik indeks degerlerinin

karsilastirilmasi
T1DM Saglikli U
Ortanca/ IQR Ortanca/ IQR P
K1 (%) 93 (82-100) 91 (82,25-97) 319,50 0,917

%: Yiizde, Mann-Whitney U testi, p>0,05.

T1DM hastalarmin ve sagliklilarin FEV: (L), FEV:1 (%), FVC (L), FEVJ/FVC (L),
FEV1/FVC (%), FEFa25.75 (L), FEFoas.75 (%), PEF (L), PEF (%) degerleri istatistiksel olarak
benzerdi (p>0,05). Hastalarin FVC (%) degeri saglikli gruptan istatistiksel anlamli daha azd1
(Cizelge 4.17, p<0,05). Hasta ve sagliklilarin hi¢ birinde obstriiktif tip solunum fonksiyon
anormalligi yoktu. TLDM hastalarinin 7’sinde (%28) , sagliklilarin 2’sinde (%7,69) restriktif
tipte solunum fonksiyon anormalligi vard: (p=0,057).
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Cizelge 4.17.TIDM hastalar1 ve sagliklilarin solunum fonksiyon testi degerlerinin

karsilastirilmasi
T1DM Saglikli
X+SS/Ortanca X+SS/Ortanca Ort. Fark %95CI/U p

(IQR) (IQR)
FEV:(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 93,5749,88 -5,77 (11,20;0,35) 0,037
FEVJ/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
FEFo2s5.75 (L) 3,68+1,08 3,58+0,90 0,10 (-0,45;0,66) 0,250
FEFg25.75 (%) 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

Bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, *p<0,05.

T1DM hastalar1 ve saglhiklilarin dlgiilen ve beklenenin yiizdesi MIP ve MEP degerleri
istatistiksel olarak benzerdi (Cizelge 4.18, p>0,05). TIDM hastalarinin 5’inin (%19,23)
%MIP degeri, 5’inin (%19,23) %MEP degeri beklenenin %80’inden azdi. Sagliklilarn

2’sinin (%7,69) %MIP degeri, 1’inin (%3,84) %MEP degeri beklenenin %80’inden azdu.

Cizelge 4.18. T1DM hasta ve sagliklilarin solunum kas kuvveti degerlerinin karsilagtiriimasi

T1DM Saglikli
Ort. Fark %95Cl p
X+£SS X+£SS
MIiP (cmH0) 94,44+26,57 101,92+23,30 -5,48 (-19,53;8,56) 0,437
MIP (%) 101,55+23,3 106,81£21,65 -5,26 (-17,93;7,40) 0,408
MEP (cmH20) 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

Bagimsiz orneklem t testi, p>0,05.
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Sekil 4.3. T1DM hasta ve sagliklilarin MiP ve MEP degerlerinin karsilastirilmasi

T1DM hastalarinin ve sagliklilarin solunum kas enduransi, baslangig ve fark dispne,
satlirasyon degerleri benzerdi (Cizelge 4.19, p>0,05).

Cizelge 4.19.T1IDM hastalarmmin ve sagliklilarin solunum kas enduransi degerlerinin

karsilastirilmasi
T1DM Saglikli
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) U p

Solunum kas enduransi 16758 19680
(cmH20Oxsn) (7015-44586,80)  (10832,40-47316) 26550 0,362
Dispne istirahat (MBO,1-10) 0 (0-0) 0 (0-0) 301,00 0,588
ADispne (MBO,1-10) 2 (0-3) 3(0,5-4) 261,50 0,312
SpO:; istirahat (%) 98 (97,50-99) 98 (97-98) 232,00 0,099
ASpO; (%) 0 (-1-0) 0 (-1-0,5) 264,00 0,321

SpO,: Oksijen saturasyonu, MBO: Modifiye Borg 6lgegi, Mann-Whitney U testi, p>0,05.

T1DM hastalarinin baskin quadriseps femoris kas kuvveti sagliklilardan istatistiksel anlamli
olarak daha azdi (p<0,05). Gruplarin beklenen baskin quadriseps femoris kas kuvvet degeri
ve Olgiilen ve beklenen baskin olmayan quadriseps femoris kas kuvvet degerleri benzerdi
(Cizelge 4.20°de p>0,05).
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Cizelge 4.20.T1DM hasta ve sagliklilarin quadriseps femoris kas kuvvet degerlerinin
karsilastirilmasi

TiDM Saglikli
Ort. Fark

X+SS/Ortanca X+SS/Ortanca %95CI/U
(IQR) (IQR)

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

Quadriseps kas kuvveti

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

Quadriseps femoris (N) 544 209 75.08250) 279 (215,50-313) 282,500 0,310

(nd)
Quadriseps femoris 1,00
(%)(nd) 73,76+16,86 72,76+15,15 (-93:9,93) 0,823

nd: non-domiant, Bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, *p<0,05.

T1DM hasta ve sagliklilarin fiziksel aktivite parametrelerinin karsilastirilmasi Cizelge
4.21’de verilmistir. Gruplarin toplam enerji harcamasi, 3 MET in iizerinde fiziksel aktivite
stiresi, 3 MET in tizerindeki aktif enerji harcamasi, adim sayisi, uyku siiresi, ortalama MET

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

Cizelge 4.21. T1DM hasta ve sagliklilarin fiziksel aktivite parametrelerinin karsilastirilmasi

T1DM Saglikli

Fiziksel aktivite Ort. Fark
parametreleri X£SS/Ortanca X£SS/Ortanca %95CI/U P
(IQR) (IQR)
I:rifgai?f}ﬂﬂe iy OVTBSGHIBALAL  9483.19+1726.68 (_1008',‘7";16;399, 4y 0993
(Fiélﬁg%kw;ﬁ)r . (73,5&-1220,50) (50,7752’1529,25) 243,00 0,122
é@“&ﬁ;’hﬁﬁ?ﬁfﬁ (11613?-732365) (8711-32(1)4,5) 256,00 0,194
g‘jﬁ?fgﬁﬁl 7114,00+3541,16  6538,61+:2640,21 (_11775,;;’3328,55) 0,513
Uyku siiresi (dk/eiin) (357%;)6,50) (396?597,25) 308,00 0,749
?QE?ESKET (1,510'?10,75) (1,3%362) 246 0,131

Bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann-Whitney U testi, p>0,05.

Gruplarm giinliik ortalama adim sayisina ve ortalama MET degerlerine gore fiziksel aktivite
seviyesi oranlarmin karsilastirilmasi Cizelge 4.22° de verilmistir. Hasta ve sagliklilarin

ortalama adim sayisina goére smiflandirilan fiziksel aktivite seviyeleri benzerdi (p>0,05),
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ortalama MET degerlerine gore ise az aktif olan TIDM hastalarinin sayist sagliklilardan

istatistiksel olarak daha ¢oktu (p=0,05).

Cizelge 4.22.T1DM hasta ve sagliklilarin adim sayisi1 ve ortalama MET degerlerine gore
fiziksel aktivite siniflamasinin karsilastiritlmasi

T1DM Saglikli
Adim sayis1 p
n % n %
Inaktif (<5000 adim/giin) 7 28 7 26,92
Az aktif (5000-7499 adim/giin) 8 32 9 34,62
Biraz aktif (7500-9999 adim/giin) 5 20 6 23,08 0,889
Aktif (>10000 adim/giin) 4 16 2 7,69
Cok aktif (>12500 adim/giin ) 1 4 7 7,69
T1DM Saglikli
Ortalama MET p
n % n %
Inaktif (<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 sagliklilarin Yorgunluk Siddet 6l¢egi puanlar1 benzerdi (Cizelge 4.23,
p>0,05). Hastalarin 16’sinda (%61,53) ve sagliklilarin 10’unda (%38,46) siddetli yorgunluk

vardi.

Cizelge 4.23.TIDM hasta ve sagliklilarin Yorgunluk Siddet 6l¢egi puanlarinin

karsilastirilmasi
T1DM Saglikli
X+£SS X£SS Ort. Fark %95Cl P
Yorgunluk Siddet 371541195 352651170 1,88 (-470;847) 0,568

Olgegi (9-63)

Bagimsiz 6rneklem t testi, p>0,05.

Gruplarm WHO iyilik durum indeks puanlari istatistiksel olarak benzerdi (Cizelge 4.24,
p>0,05).
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Cizelge 4.24.Cizelge 4.24. T1DM hastalarinin ve sagliklilarin WHO iyilik durum indeks
puanlarimin karsilastirilmasi

T1DM Saglikli
X+£SS X+£SS Ort. Fark%95Cl

WHO lyilik Durum

indeksi (0-25) 14,1945,02  15,154525  -0,96 (-3,82;1,90) 0,503

Bagimsiz 6rneklem t testi, p>0,05.

T1DM hastalarmin ve sagliklilarin Modifiye Medical Research Council dispne olgegi
puanlar1 benzerdi (Cizelge 4.25, p>0,05). mMRC dispne 6l¢egine gore; 6 hastada (%23,07)
1 puaninda, 2 hastada (%7,69) 2 puaninda, 2 hastada (%7,69) 3 puaninda; 10 sagliklida
(%38,46) 1 puaninda dispne vardi.

Cizelge 4.25. T1DM hastalariin ve sagliklilarin Modified Medical Research Council dispne
6lcegi puanlarinin karsilastirilmasi

T1DM Saglikli
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) U P
mMRC 0(0-1) 0 (0-1) 329,00 0,849

Mann-Whitney U testi, p>0,05.
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5. TARTISMA

Calismamizin en énemli sonuglart TIDM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi klinik
olarak azalmisti, %11,53 hastada kronotropik yetersizlik vardi, solunum fonksiyonlar
solunum kas kuvveti ve enduransi korunmustu, alt ekstremite kas kuvveti azalmisti.
Hastalarin yasam Kalitesi, yorgunluk ve nefes darlig1 algis1 sagliklilarla benzerdi, fakat
%61,53 hastada siddetli yorgunluk, %15,38’inde giinliik yasam aktivitelerinde nefes darligi
vardl. Hasta ve sagliklilarin fiziksel aktivite seviyesi azalmigti Adim sayisina gére TIDM
hastalarinin %60°1, MET e gore hepsi (%100), sagliklilarin ise adim sayisina gore %61,51,
MET’e gore ise hepsi (%100) inaktif veya az aktifti.

Diabetes mellitus hastalarinda bozulmus glukoz metabolizmasi ile azalmis egzersiz
kapasitesinin iliskili oldugu gosterilmistir. Hiperglikasyon, ileri glikasyon son iiriinlerini
arttirarak damar sertliginin artmasina neden olur. Damar sertligindeki artis kan akisinin
azalmasina sebep olacagi, bu azalmanin ise egzersiz kapasitesinde de azalmaya sebep
olabilecegi diisiiniilmektedir [11]. Bu nedenle ¢calismamizda maksimal egzersiz kapasitesini
degerlendirdik. Calismamizda T1DM hastalarinin AHMYT yiiriime mesafesi klinik anlamli
[117] olarak azalmist1 (52 metre) fakat istatisitiksel fark yoktu. Calismanin giicti (1-B: 0,23)
oldugu i¢in 6rneklem biyiikligii bu parametre igin yetersiz kalmis olabilir. Litetatiirde
T1DM hastalarinin egzersiz kapasitesini AHMYT ile degerlendiren bir ¢aligma yoktur
ancak, Cardosa ve arkadaslar1 T2DM hastalarinda diyabetes mellitusun AHMYT mesafesini
azaltan bir belirte¢ oldugunu ve hastalarin sagliklilardan yaklagik 80 metre daha az
yuridiigiini gostermislerdir [118]. Literatiirde bir caligma Tip 1 ve Tip 2 diyabetli yetiskin
hastalarin egzersiz kapasitesini 6 dakika yiirime testi ile degerlendirmistir ve bizim
caligmamiza benzer olarak, hastalarin sagliklilardan daha az mesafe yiiriidiigiinii bildirmistir
[119]. Literatiirde yetiskin TLDM hastalarinin egzersiz kapasitesi yeterince arastirilmamis
ve adolesanlarda yapilan ¢alismalardaki sonuglar ise geliskilidir. Bir calismada Uluslararasi
fiziksel aktivite dlgegine gore aktif veya cok aktif addlesan TLDM hastalar1 ve sagliklilar
karsilastirilmistir ve aerobik egzersiz kapasitelerinin benzer oldugu bildirilmistir [120].
Fiziksel olarak aktif ve genc hastalarin egzersiz kapasitesi ise etkilenmemisti. Ileri yas
maksimum kalp hizi, maksimum oksijen tiiketimini azalttigindan egzersiz kapasitesini de
etkileyen 6nemli bir etkendir [121]. TIDM zayif metabolik kontrollii ad6lesanlarda KPET
ile yapilan bir caligmada egzersiz kapasitesinde azalma oldugu maksimum oksijen
tiiketiminin T1DM hastalarinda daha azalmis oldugu (41.57+7.68 ml/kg/dak karsin
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51.1249.94 ml/kg/dak) [122], yine KPET ile zayif metabolik kontrollii adélesanlarinin
egzersiz kapasitesini degerlendiren bir baska ¢alismada T1DM hastalarinin maksimum
oksijen tiikketiminin sagliklilarla benzer oldugu ve egzersiz kapasitesinini etkilenmedigi
bildirilmistir [123]. Literatiirde bireyin normal hayatinda alisik oldugu ve 6grenmede zorluk
cekmeyecegi egzersiz testlerinin yapilmasini onerilmektedir [72]. Bu amagla ¢alismamizda
bireylerin maksimal egzersize verdikleri cevabi degerlendirmek i¢in semptomla limitli bir
saha testi olan AHMYT’i kullandik. Calismamizda T1IDM hastalarinin maksimal egzersiz
kapasitesini Kklinik olarak azalmis oldugunu bulduk ve literatiire bilgi destegi sagladik.
Kronotropik bozukluk yetersiz kardiyak cevaptir ve diyabet hastalarinda siklikla karsimiza
cikmaktadir [13]. Kronotropik yetersizlik arttikga egzersiz intolerans: ve kardiyovaskiiler
hastalik ve erken 6lim riski de artmaktadir [75]. Calismamizda zayif glisemik kontrolii
(Hbalc: %8,78) olan hastalarda egzersize verilen kardiyak yanitin saglikli grupla benzer
oldugunu ancak %11,53 hastada kronotropik yetersizlik oldugunu gosterdik. Literatiirde
T1DM hastalarinda kronotropik cevabi degerlendiren az sayida c¢alisma vardir
[124,125,126]. ADA’nin dlgiitlerine gore [127] zayif glisemik kontrol olan (Hbalc: %7,4)
az sayidaki T1DM hastalarin1 KPET ile degerlendiren bir ¢alismada, hastalarda kronotropik
yetersizlik oldugu bildirilmistir [124]. Egzersiz yanitlarin1 KPET ile degerlendiren farkli bir
calismada [125] yalnizca zay1f metabolik kontrolii olan ve hastalik siiresi dort yilin {izerinde
olan T1DM hastalarinda kronotropik yetersizlik oldugu gosterilmistir. Calismamizda TIDM
hastalarinin istirahat kalp hizi ve sistolik kan basinglar yiiksekti, literatiirdeki ¢aligmalar da
benzer sonuglar bildirmiglerdir [12,125]. Kronotropik yetersizlik otonomik sistem
bozuklugu yani sira kalbin yeterli cevap olusturulmamasi ile de iligkilidir [128]. Kronotropik
cevabin hastalik durasyonu ile iligkisinin incelenmesi ve kronotropik yetersizligi olan TLIDM

hastalarin kardiyak fonksiyonlari agisindan da degerlendirilmesi gerekmektedir.

Akcigerlerin diabetes mellitustan etkilenmesi pek olasi goziikmesede bityiik damarlanmalar,
kollojen ve elastin liflerindeki zenginlikler ve pulmoner parankim akcigerleri diyabet
komplikasyonlar1 i¢in hedef haline getirmektedir [129]. Pediatrik ve addlesan T1DM
hastalarinda solunum fonksiyonlar1 arastirilmis ancak yetiskin grupta sinirl sayida aragtirma
mevcuttur [130,131]. Calismamizdaki hastalarin solunum fonksiyon testi parametleri
ortalamalar1 normal degerlerde idi fakat TIDM hastalarinin %28’inde restriktif tip solunum
fonksiyon bozuklugu vardi, obstriiktif tip solunum fonksiyon anormalligi yoktu.
Calismamizda FVC (%) hastalarda daha azdi. Literatiirde de ¢alisma sonug¢larimiza benzer

sekilde TIDM hastalarinin FVC (%) degerinin azalmis oldugunu gosteren ¢aligsmalar vardir
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[129-133]. Bizim calismamiza benzer, kotii metabolik kontrolii olan TIDM hastalarinin
degerlendirildigi bir c¢alismada hastalarda %210,7 restriktif tip solunum fonksiyon
anormalligi bildirilmistir [130]. Schnapf ve ark. benzer sonuglar bildirmislerdir [131]. Yas
ortalamasi bizim hastalarimizinkinden biiyiik olan TLDM hastalarinda yapilan bir ¢alismada
FVC, FEV: ve PEF’in azaldig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada ayrica pulmoner fonksiyon
bozuklugunun yiiksek doz subkutandez bazal insilin kullanimi ile iliskili oldugu
bildirilmisgtir [130]. Kotii metabolik kontroliin  solunum fonksiyon parametrelerinin
azaltmasinin beklendigi bildirilmistir [86,130]. Iyi ve kotii metabolik kontrolii olan

hastalarda solunum fonksiyonlar1 karsilastiriimalidir.

Literatiirde TIDM hastalarmin solunum kas kuvveti ve enduransini arastiran az sayida
calisma mevcuttur [9,83-86]. Calismamizda T1IDM hastalarinin %19,23’ iiniin MiP ve MEP
degerleri beklenenin %80°den azdi. Calismamizda solunum kas kuvveti ve solunum kas
enduransinin korundugu gorilmistiir. Literatiirdeki ¢aligmalarda solunum kas kuvveti
invaziv yontemler ile degerlendirilmistir. Solunum kas enduransinin degerlendirmesi i¢in ise
12 sn maksimum istemli ventilasyon testi kullanilmistir. Calismamizda solunum kas kuvveti
noninvazif bir yontem olan agiz basing 6l¢iim cihazi [134] ile ve solunum kas enduransi
klinik pratikte uygulamasi1 kolay ve iyi tolere edilen [135] artan esik yiikleme testi
protokoliine gore degerlendirildi. Otuz bir TLDM hastasinda yapilan bir ¢alismada ¢alisma
sonucumuza benzer sekilde (hasta ve sagliklilarin sirastyla; MIP 92,3+33,9 cmH20/ 99,5+23
cmH20, MEP 75,1+23,0 cmH20/77,4+14,0) solunum kas kuvvetinin korundugu
bildirilmistir [83]. Otuz altt TIDM hastasinda yapilan bir ¢alismada ¢alismamizin aksine
hem solunum kas kuvvetinin hem de enduransinin azaldigi ve bu azalmanin glisemik kontrol
ve diyabet siiresiyle iligkili olmadigi bildirilmistir [9]. Ancak bunun aksine T2DM bireylerde
yapilan bir calismada solunum kas kuvvetindeki azalmanin glisemik kontrolle iliskili oldugu
ve diyabetik komplikasyonlar1 olan hastalarin solunum kas kuvvetinin azalmis oldugu
bildirilmistir [136]. Diger c¢alismalarda ise g¢alismamizla benzer olarak solunum kas
enduransiin etkilenmedigini ancak ¢alismamizin aksine solunum kas kuvvetinin azaldigi
gosterilmistir ve diisiik difiizyon hacmi ile iliskilendirmislerdir. [85,86]. Akciger
hacimlerindeki azalma solunum kas kuvvetinde azalmaya sebep olabilir [9]. Calismadaki
hastalardaki hastalarin bir kisminda restriktif solunum fonsksiyon anormalligi vardi.
Hastalik siiresi arttikga solunum fonksiyonlarindaki etkilenimin ilerleyisinin nasil olacagi

takip edilmelidir. Bu sebeple sitatik ve dinamik akciger hacimlerinin 6l¢iilmesi ve hastalik
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stirecinde nasil etkilendigi arastirilmalidir. TLDM hastalarinda solunum fonksiyonlari ve

solunum kas kuvveti arasindaki iliskinin de arastirilmasi dnemlidir.

Iskelet kasmin kontraktil ve elastik yapist TIDM hastalarinda degisebilir. Ozellikle
polindropati gelismis T1DM hastalarinda azalmis kas kuvveti ve duyusal bozukluklar
goriilmektedir [137]. Sinir ve kas fonksiyonlarinda subklinik bozukluklar, néropati
gelisiminden Once de ortaya ¢ikabilmektedir. Asemptomatik TIDM’li ¢ocuklarda yapilan
bir calismada ozellikle alt ekstremitelerde olmak tizere periferik duyusal ve motor
noronlarda dejenerasyon oldugu bildirilmistir [138]. Calismamizda T1DM hastalarinin alt
ekstremite kas kuvvetini inceledik. TLDM hastalarin %84,61 inin alt ekstremite kas kuvveti
azalmist1. Literatiirde bu hastalarda izometrik kas kuvvetini arastiran az sayida calisma
mevcuttur [19,139]. Orlanda ve arkadaslarinin yaptigi calismada diz ekstansor kas
kuvvetinin ¢alismamizla benzer olarak hem komplikasyonsuz T1DM hastalarinda (%22
hastada) hem de polinéropati gelismis hastalarda (%44 hastada) azaldig: bildirilmistir [139].
Bu calismada yorgunlugun kas kuvvet kaybini etkilyebilecegi belirtilmis bu bizim
sonuglarimizla da paraleldir. Andersan ve arkadaslar1 izometrik kas kuvvetini; hiperglisemik
ve normoglisemik durumlarda degerlendirmis ve kas kuvvetinin hiperglisemik durumda
onemli dlgliide azalmig oldugunu bildirmistir [19]. Literatiirde periferik kas kuvvetindeki
azalmanin diyabet komplikasyonlar1 gelismeden 6nce de olup olmadigi tam olarak agikliga
kavusturulamamistir. TLDM hastalarinda periferik kas kuvvetinin azalmasimin nedenleri

arastirilmalidir.

Aktif olan bireyler daha saglikli, daha mutlu ve giigliiklerle bag etmede daha istekli olduklar:
gercegi goz Oniine alindigin kronik hastaliklarda fiziksel aktiviteyle iliskili sorunlar kritik
oneme sahiptir [140]. Literatiirde T1IDM hastalarinin fiziksel aktivitesini degerlendirmek
icin Olcek, akselorometre ve anketler kullanilmistir [141,142,143]. Calismamizda fiziksel
aktivite seviyesinin ¢ok sensorlii metabolik holter ile degerlendirilmesi objektif bir 6l¢iim
saglamistir. Caligmamizda hem hastalarin hem de sagliklilarin ¢ogunlugunun fiziksel
aktivite seviyesinin azalmis oldugu goriilmiistiir. TADM hastalarinin %60°’1 adim sayisina,
hepsi (%100) MET’e gore, sagliklilarin ise %61,5’i adim sayisina, hepsi (%100) MET’e
gore inaktif veya azaktifti. Hastalarin ortalama MET’e gore inaktiflik orant (%36)
sagliklilardan (%65,38) daha azdi. Lewandowska ve arkadaslar1 215 T1DM hastasini 7 giin
siireyle tic eksenli akselerometre ile olgiilen giinliik adim sayisit ortalamasint T1DM
grubunda 892543126 adim/giin, kontrol grubunda 10717+2736 adim/giin bulmuslardir ve
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T1DM hastalarinin fiziksel aktivite seviyesinin azalmis oldugunu bildirmislerdir [142].
Calismamizda hem hastalarin (714443541 adim/giin), hem de sagliklilarin (6538+2640
adim/giin) glinliik adim sayis1 Lewandowska ve arkadaslarinin bildirdigi adim sayisindan
daha azdi. Calismamizdaki bireylerin yaristm1 COVID-19 pandemisi siirecinde ¢alismaya
dahil etmek zorunda kalmamizdan dolay1 sonuglarimiz etkilenmis olabilir. Mohammed ve
arkadaslar1 54 ¢ocuk T1DM hastasinin fiziksel aktivite seviyesini 6lgek ile degerlendirmis
ve calismamizla benzer olarak hastalarinin fiziksel aktivite seviyelerinin azaldigini
bildirmiglerdir [141]. TIDM’de glisemik kontrol i¢in giinde yeterli sayida adim atmak
onemlidir. Cok cesitli sebeplerden T1DM hastalar1 6nerilen fiziksel aktivite seviyelerine
ulasamamaktadir [144]. Yetersiz giinlik adim sayisinin ateroskleroz olusumuyla iligkili
oldugu tespit edilmistir. Giinde 1000 adimin kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltict yonde
katkis1 vardir ve bu T1DM yo6netiminde son derece etkilidir [145]. Calismamizda T1DM
hastalarinin ancak %20’si, sagliklilarin ise %15,81 6nerilen giinliik 6nerilen adim1 atiyordu.
Calismamizda hem saglikli hem hastalarin fiziksel aktivite seviyesi 6nemli 6lgiide azalmisti.
Calismamiz Covid-19 pandemi kosullarinda yapilmistir. Fiziksel aktivite seviyesindeki
azalmalarin sebebi pandemi karantina uygulamalar1 olabilir. Bununla beraber T1DM
hastalarinin ortalama MET’e gore inaktiflik oran1 sagliklilardan daha azdi. Sagliklilara ve

T1DM hastalarina fiziksel aktivite danismanligi yapilmasini 6nermekteyiz.

Yorgunluk T1DM hastalarinin bildirdigi en rahatsiz edici semptomlardan biridir [146].
T1DM hastalar1 arasinda yorgunluk tizerine yapilan c¢alismalar, o6zellikle bu hasta
grubundaki yorgunlugu ele alan yalnizca bir rastgellenmis kontrollii ¢caligma ile kiigiik
ornekler ve Kesitsel tasarimlarla sinirhidir [20,146,147]. Calismamizda T1DM hastalarinda
yiiksek oranda (%63,51) siddetli yorgunluk vardi ve benzer sekilde g¢alismamizdaki
sagliklilarda da yiiksek oranda (%57,69) siddetli yorgunluk vardi. Goederdorp ve arkadaslari
[146], Segerstedt ve arkadaslar1 [147] yaptiklar1 ¢alismalarda T1DM hastalarinda yorgunluk
oldugunu bildirmislerdir. TIDM hastalarinda yorgunlugun hipergliseminin yaygin bir
semptomu oldugu sdéylenmektedir ancak hiperglisemi veya hipoglisemi ile iliskili oldugunu
destekleyen az sayida veri bulunmaktadir [20]. Segerstedt ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada hastalik durasyonu uzun olan T1DM hastalarinin daha yorgun oldugu
bildirilmistir [147]. Goedendorp ve arkadaslarnin yaptigi ¢alismada T1DM hastalarinda
yorgunlugun glikolize hemoglobinle iliskili olmadigi bildirilmistir [146].
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Literatiirde TIDM hastalarinda yorgunluk oldugu belirtilmis ancak yorgunlugun diyabet
stiresi ve diyabete bagli komplikasyonlar ile iliskisini arastiran kanitlarin sonuglar

celiskilidir, arastirilmalidir.

T1DM o6miir boyu siiren ve tedavisinde de biiyiik dikkat ve 6zen gerektiren kronik bir
hastalik olmas1 sebebiyle literatiirde hastalarin yasam kalitesini inceleyen fazlaca galisma
mevcuttur [91,92,148,149]. Calismamizda T1DM hastalarinin yasam kalitesi korunmustu.
T1DM hastalarinda yasam Kalitesi degerlendiren bir ¢alisma insiilin pompas1 kullanan
T1DM hastalarinin enjeksiyon insiilin kullanan hastalara kiyasla daha iyi yasam kalitesi
oldugunu bildirmistir [149]. Baska bir calismada daha fazla hipoglisemik atak gegiren
hastalarin daha diisiik yasam kalitesi puanlarina sahip oldugu bildirilmistir [104]. Yasam
kalitesini inceleyen calismada koma ve hastaneye yatis Oykiisii olan hastalarin yasam
kalitesinin kotii oldugu bildirilmistir [149]. Literatiirde TLDM hastalarinin yasam kalitesini
genel olarak hipoglisemik olaylar veya hastaneye yatis korkusunun etkiledigi
bildirilmektedir [104,149]. TIDM hastalarinda yasam kalitesi tan1 doneminden itibaren

takip edilmesi Onerilir.

Literatirde T1DM hastalarinda dispne varligimi arastiran bir caligmaya rastlamadik.
Calismamiz sonucunda T1DM hastalarinin %15,38’inde giinliikk yasam aktivitelerinde
dispne vardi, fakat MMRC puan ortancalar1 sagliklilar ile benzerdi. Dispnenin hangi

ozellikteki hastalarda mevcut oldugu arastirilmalidir.

Limitasyonlar

Caligmamizin  belli bir siirede bitmesi gerekliligi sebebiyle hasta ve sagliklilarin
degerlendirmelerinin bir kismi COVID-19 pandemi siirecinde yapilmak zorunda kalindi. Bu
siiregteki kisitlamalar hastalarin ve sagliklilarin fiziksel aktivite seviyesi gibi bazi

sonuglarinin etkilenmesine sebep olmus olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

T1DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, solunum fonksiyonlari,
periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam
kalitesi, yorgunluk ve dispne algilamasi degerlendirilmesi ve saglikli bireylerle

karsilastirilmasi amaglanan ¢alismamizin sonuglari;

T1DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi klinik olarak azalmisti, %11,53 hastada
kronotropik yetersizlik vardi, solunum fonksiyonlart solunum kas kuvveti ve enduransi
korunmustu, alt ekstremite kas kuvveti azalmigti. Hastalarin yasam Kalitesi, yorgunluk ve
nefes darhigi algisi sagliklilarla benzerdi, fakat %61,53 hastada siddetli yorgunluk,
%15,38’inde giinliik yasam aktivitelerinde nefes darligi1 vardi. Hasta ve sagliklilarin fiziksel
aktivite seviyesi azalmigti Adim sayisina gére TLDM hastalarinin %601, MET e gore hepsi
(%100), sagliklilarin ise adim sayisina gore %61,5’i, MET’ e gore ise hepsi (%100) inaktif

veya az aktifti.

Calismamizin dstiin yonleri olarak c¢alismamizda T1DM hastalarinin degerlendirilmesi
giivenilir, gecerli ve standart yontemler ile yapilmistir, orneklem biiylikligli analizi
yapilarak yeterli sayida hasta ve saglikli birey ¢alismaya alinmis boylece Tip 2 hata riski
azaltilmistir. Kalite kontrol amaciyla ¢alismaya baglamadan 6nce ve ¢calisma devam ederken
degerlendirmelerin dogru yontemler ile yapilip yapilmadigi, o6l¢iim cihazlarinin
kalibrasyonlari ve kullanim yontemleri belli araliklar ile kontrol edilmistir. Tip 2 diyabet
tan1 konmadan sinsice ilerleyebilir bu sebeple sagliklilarin T2DM olma olasiligin1 ortadan

kaldirmak amaciyla aglik kan sekeri degerleri kontrol edilmistir.

1. Degerlendirme ve egzersiz testleri sirasinda T1DM hastalarinda herhangi bir
komplikasyon goriilmedi. Kardiyopulmoner degerlendirilmesi yapilan bu hastalarin
kardiyopulmoner rehabilitasyon takibine alinmasi 6nem tasir.

2. T1DM hastalar1 ve sagliklilarin yas, boy, viicut agirligi, cinsiyet ve viicut kiitle indeksi
agisindan benzer dagilim gostermesi TIDM hasta ve sagliklilarin demografik 6zellikleri
acisindan ¢alismaya uygun orneklem olusturdugunu gostermektedir.

3. Calismamizda maksimal egzersiz kapasitesi, kronotropik cevap, solunum fonksiyonlari,

periferik kas kuvveti, solunum kas kuvveti ve enduransi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam
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kalitesi, yorgunluk ve dispne algilamasini degerlendirip saglikli bireylerle
karsilagtirarak literatiire nemli katki saglayacak bilgilere ulagilmistir.

Calismamizda T1DM hastalarinin yiiriime mesafesi klinik anlamli olarak azalmisti ve
yirime mesafesinin beklenenin yiizdesi azalmisti (779,01+143,66 m/ %AHMYT
mesafesi=76,16+12,65). Hastalarin %61,53 iniin AHMY'T yiiriime mesafesi beklenenin
%80’den azdi. Hastalarin %11,53’tiinde kronotropik yetersizlik gelismisti. TIDM
hastalarinin istirahat kalp hizi ve sistolik kan basinglar1 daha yiiksekti. Hastalarin
fonksiyonel kapasitelerinin klinik anlamli olarak azalmasi ve %11,53 hastada
kronotropik yetersizligin gelismesi hastalarin aerobik kapasitelerini artirmaya yonelik
yaklagimlar gerektigini gostermektedir. Kronotropik cevabin hastalik durasyonu ile
iliskisinin incelenmesini ve kronotropik yetersizligi olan TIDM hastalarin kardiyak
fonksiyonlar1 agisindan da degerlendirilmesini 6nermekteyiz.

Calismamizda T1DM hastalarinin solunum fonksiyon parametre degerleri normal
araliktaydi ancak hastalarin %28’inde restriktif tipte solunum fonksiyon bozuklugu
mevcuttu. TIDM hastalarinda hastalik durasyonunun solunum fonksiyonlarini nasil
etkiledigi bilinmemektedir. Hastalik siiresi arttik¢a solunum fonksiyonlarindaki
etkilenimin ilerleyisinin nasil olacagi takip edilmelidir. Sitatik ve dinamik akciger
hacimlerinin Ol¢iilmesi ve hastalik siirecinde nasil etkilendiginin arastirtlmasini
onermekteyiz.

Calismamizda T1DM hastalarimin solunum kas kuvvetleri etkilenmemisti. Hastalarin
%19,23’tinde inspiratuar ve ekspiratuar kas zayifligi vardi. Akciger hacimleri solunum
kas kuvvetini etkileyebilir bu nedenle TIDM hastalarinda solunum hacimleri ve
solunum kas kuvveti iligkisinin aragtiritlmasini 6nermekteyiz.

T1DM hastalarinin solunum kas enduransi etkilenmemistir. TIDM hasta grubunda
solunum kas enduransi degerlendiren g¢alismalarda geliskili sonuglar mevcuttur. Bu
sebeple yeni c¢alisgmalarda da T1DM hastalarinda solunum Kkas enduransinin
arastirilmasini 6nermekteyiz.

Calismamizin sonuglarina gére T1DM hastalarinin alt ekstremite kas kuvveti azalmisti.
T1DM hastalarinin %76,92’sinde baskin taraf diz ekstansorlerinde, %069,23’tinde
baskin olmayan bacak diz ekstansorleri beklenen degerin altindaydi. Periferik kas
kuvvetindeki azalmanin nedenleri tam olarak agikliga kavusturulamamistir. TIDM
hastalarinda periferik kas kuvvetinin azalmasinin nedenleri arastiriimalidir.
Calismamizda T1DM hastalarinin adim sayisina gore; %281 inaktif, %32’si az aktif,
%20’ si biraz aktif, %16’s1 aktif ve %4’ ¢ok aktifti. MET’e gore hastalarin %36°s1



10.

11.

12.

53

inaktif ve %64’i az aktifti. TIDM hastalariin fiziksel aktivite seviyesi azalmistir.
Calismamiz Covid-19 pandemi kosullarinda yapilmistir. Fiziksel aktivite seviyesindeki
azalmalarin sebebi pandemi karantina uygulamalar1 olabilir. Bununla beraber T1IDM
hastalarinin ortalama MET’e gore inaktiflik oran1 sagliklilardan azdi. Sagliklilara ve
T1DM hastalarina fiziksel aktivite danigmanlig1 yapilmasini1 6nermekteyiz.
Calismamizda giinliik aktiviteler sirasindaki nefes darligi algilamast MMRCdispne
Olgegi ile degerlendirildi. Hastalarin %15,38” inde giinliik yasam aktivitelerinde nefes
darhig1 vardi, fakat MMRC puan ortancalar1 sagliklilar ile benzerdi. Calismamiz TIDM
hastalarinda dispne degerlendiren ilk ¢alismadir. Dispnenin hangi 6zellikteki hastalarda
mevcut oldugu arastirilmalidir.

Calismamizda hastalarin yorgunluk siddeti artmigtir. Yorgunlugun T1DM hastalik
durasyonu ile iliskisi ve diyabete bagli komplikasyonlarla iliskisi bilinmemektedir,
yorgunlugun kaynaklari arastiritlmalidir.

Calismamizda T1DM hastalarin yasam kalitesi korunmustur. Yasam boyu T1DM
hastalik yonetimiyle basetmesi gereken bu hasta grubunun yasam kalitesinin hastalik
stiresince takibi onerilmektedir. TIDM hastalarinda yasam kalitesi tan1 doneminden

itibaren takip edilmesini 6nermekteyiz.

Calismamizda T1DM hastalarinin maksimal egzersiz kapasitesi klinik olarak azalmisti,

%11,53 hastada kronotropik yetersizlik vardi, solunum kas kuvveti ve enduransi

korunmustu, alt ekstremite kas kuvveti azalmisti, hastalarin %28’inde restriktif tip solunum

fonksiyon bozuklugu ve %61,53tinde siddetli yorgunluk, %15,38’inde dispne vardi, yasam

kalitesi iyiydi. Hasta ve sagliklilarin fiziksel aktivite seviyesi azalmisti. TLDM tedavisinin

yonetiminde hastalar aerobik egzersiz egitimine yonlendirilmeli, hasta ve sagliklilara

fiziksel aktivite danismanligi 6nerilmelidir.
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