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TİP 2 DİABETES MELLİTUSLU OLGULARDA VÜCUT AĞIRLIĞININ 

FİZİKSEL AKTİVİTE DÜZEYİ, FONKSİYONEL KAPASİTE, DENGE VE 

YAŞAM KALİTESİNE ETKİSİ 

ÖZET 

Çalışmamız tip 2 diyabetli hastalarda vücut ağırlığının fiziksel aktivite düzeyi, 

fonksiyonel kapasite, denge ve yaşam kalitesine etkisini incelemek amacıyla yapıldı. 

Çalışmada Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi Eyüp Sultan Ek Hizmet Binası 

iç hastalıkları ve diyet polikliniğine başvuran ve dahil edilme kriterlerimize uyan 50 

gönüllü hasta (52,90±9,27 yıl) yer aldı. Bireyler prospektif ve yüzyüze görüşme 

yöntemi ile değerlendirildi. Hastaların vücut kompozisyonu analizi (Omron Body 

Composition Monitör), bel-kalça çevresi, alt ekstremite kas kuvvetleri (Muscle Hand 

Held dinamometre), kavrama kuvvetleri (Hand Grip), fiziksel aktivite düzeyleri 

(Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi-Kısa Form), fonksiyonel kapasiteleri              

(6 Dakika Yürüme Testi), dengeleri (Biodex Balance System), klinik dengeleri (Berg 

Denge Ölçeği), yaşam kaliteleri (Nottingham Sağlık Profili) ve hastalığa özgü yaşam 

kaliteleri (Diyabet Yaşam Kalitesi Ölçeği) değerlendirildi. 

İstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistic 20 kullanıldı. 

Hastaların VKİ ile vücut yağ oranı (p 0,000), iskelet kas kitlesi oranı (p 0,000), 

viseral yağ oranı (p 0,000), bel çevresi (p 0,000), kalça çevresi (p 0,000), bel/kalça 

oranı (p 0,035), kavrama kuvveti (p 0,045), 6 dakika yürüme mesafesi (p 0,000), 

Berg denge skoru (p 0,012) ve Nottingham Sağlık profili genel skorunda (p 0,006), 

ağrı (p 0,000), uyku (p 0,041), fiziksel aktivite (p 0,000) alt grupları arasında anlamlı 

ilişki bulundu. Hastaların VKİ ile alt ekstremite kas kuvveti, Uluslararası Fiziksel 

Aktivite Ölçeği, Biodex denge skorları ve Diyabet Yaşam Kalitesi Ölçeği arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 

Hastalar VKİ’lerine göre gruplandırıldığında obez grubun ağrı algısının normal 

kilolulardan fazla olduğu belirlendi (p 0,037).  

Sonuç olarak bu çalışma tip 2 diyabetli hastalarda vücut ağırlığının fazla olmasının 

fonksiyonel kapasite, klinik denge ve yaşam kalitesini olumsuz etkilediğini gösterdi.  

 

Anahtar kelimeler: tip 2 diabetes mellitus, vücut kitle indeksi, fiziksel aktivite 

düzeyi, fonksiyonel kapasite, denge, yaşam kalitesi 
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THE EFFECT OF BODY WEIGHT ON PHYSICAL ACTIVITY LEVEL, 

FUNCTIONAL CAPACITY, BALANCE AND QULITY OF LIFE IN CASES 

WITH TYPE 2 DIABETES MELLLITUS 

SUMMARY 

Our study was carried out to investigate the effect of body weight on physical 

activity level, functional capacity, balance and quality of life in patients with type 2 

diabetes. 

In the study, 50 volunteer patients (52,90 ± 9,27 years) who were admitted to the 

internal medicine and dietary outpatient clinic of Eyüp Sultan Supplement Service 

Building of Bezmialem Vakif University Hospital, took place. Individuals were 

evaluated by prospective and face to face interview method. Body composition 

analysis (Omron Body Composition Monitor), waist-hip circumference, lower limb 

muscle strengths (Muscle Hand Held dynamometer), gripping strengths (Hand Grip), 

physical activity levels (International Physical Activity Questionnaire-Short Form), 

functional capacities (6 Minutes Walk Test), balance (Biodex Balance System), 

clinical balance (Berg Balance Scale), quality of life (Nottingham Health Profile) and 

disease-specific quality of life (Diabetes Quality of Life Scale) were evaluated. 

IBM SPSS Statistic 20 was used for statistical analysis. 

A statistically significant relationship was  found between BMI and body fat ratio    

(p 0,000), skeletal muscle mass (p 0,000), visceral fat ratio (p 0,000), waist 

circumference (p 0,000), hip circumference (p 0,000), waist / hip ratio (p 0,035), grip 

strength (p 0,045), 6 min walking distance (p 0,000), Berg balance score (p 0,012), 

total score of Nottingham Health Profile (p 0,006) furthermore pain (p 0,000), sleep 

(p 0,041), physical activity (p 0,000), which are sub-parameter of Nottingham Health 

Profile. A statistically significant relationship was not found between BMI and lower 

extremity muscle strength, International Physical Activity Scale, Biodex balance 

scores and Diabetes Quality of Life Scale. 

When the patients were grouped according to their BMI, the pain perception of the 

obese group was higher than the normal weight (p 0,037). 

In conclusion, this study showed that high body weight in patients with type 2 

diabetes negatively affected functional capacity, clinical balance and quality of life. 

 

Keywords: type 2 diabetes mellitus, body mass index, physical activity level, 

functional capacity, balance, quality of life. 
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1. GİRİŞ  

Diabetes Mellitus (DM) insülin sekresyonu ve/veya insülin aktivitesindeki 

bozukluklar sonucu vücudun karbonhidrat, yağ, proteinlerden yeterince 

yararlanamadığı yaşam boyu tıbbi yönden sürekli takip gerektiren kronik metabolik 

bir hastalıktır [1, 2]. 

Bozulmuş glikoz toleransı ve bozulmuş açlık glukozu ile başlayarak sonrasında     

Tip 2 DM formuna dönen tipi en sık karşılaşılan tipidir. Genellikle hipogliseminin 

eşlik ettiği başka hastalıklarla birlikte görülen ve heterojen bir hastalık olan           

Tip 2 DM’nin oluşmasında pek çok mekanizma rol oynamaktadır [3]. 

Aşırı kalori tüketimi, hareketsiz yaşam gibi bazı faktörler sonucu ortaya çıkan 

obezite Tip 2 DM oluşmasında etkili olan başlıca faktörlerdendir. Bu hasta grubunun 

yaklaşık %80’inde obezite hikayesi görülmektedir [4, 5]. Kilo artışının getirdiği en 

büyük komorbitelerden biri olan obezite coğrafya ve kültürel farklılık gözetmeksizin 

tüm dünyada artış gösteren bir sağlık sorunudur. Geçmişte obezitenin gelişmiş 

ülkelerin bir sorunu olduğu düşünülürken batılı yaşam tarzının benimsenmesi, gelir 

düzeyindeki artış, vücuda ihtiyaçtan fazla enerjinin alınması ve fiziksel inaktivite 

gibi nedenlerle günümüzde gelişmekte olan ülkelerin de sorunu haline gelmiştir [6]. 

Tip 2 DM oluşmasında diğer etkili faktörlerden biri de fiziksel inaktivitedir. İskelet 

kas kuvvetinin azalması sonucu gelişen fiziksel inaktivite fonksiyonel kapasitenin 

kısıtlanmasına yol açabilir [7-10]. Hatta tüm bu problemler hastanın postüral kontrol 

metabolizmasını da etkileyebilir [11]. 

Yapılan çalışmalarda DM’de hastalık süresi arttıkça yaşam kalitesinin düştüğü 

gösterilmiştir [12]. Yaşam kalitesinin azalmasında hipogliseminin major sorumlu 

olduğu görünse de yeterli metabolik kontrolün sağlanamaması, kronik hastalıkların 

olması, hipertansiyon veya obezite gibi komorbitelerin varlığı da negatif etkide rol 

oynamaktadır [13, 14]. 

Genel olarak Tip 2 DM’nin fiziksel aktivite, fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesi 

üzerindeki etkinliğini gösteren bazı çalışmalar bulunmaktadır. Bununla birlikte      
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Tip 2 DM için kilonun kas kuvveti, fiziksel aktivite düzeyi, fonksiyonel kapasite, 

denge ve yaşam kalitesi üzerine etkisini araştıran çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızın amacı Tip 2 Diabetes Mellitus’lu bireylerde vücut ağırlığının fiziksel 

aktivite düzeyi, fonksiyonel kapasite, denge ve yaşam kalitesine etkisini 

incelemektir. 

Hipotez: Tip 2 DM’li olgularda vücut ağırlığı; fiziksel aktivite düzeyi, fonksiyonel 

kapasite, denge ve yaşam kalitesi üzerine etkili bir faktördür. 

Çalışmamızdan elde edilecek sonuçlarla Tip 2 DM’li olgularda birden fazla 

parametreyi değerlendirip bu parametrelerin birbirleriyle ilişkisini inceleyerek 

literatüre katkıda bulunacağımızı düşünüyoruz. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Diyabetin Tanımı ve Epidemiyolojisi 

DM, vücuttaki insülin sekresyonu, insülin etkisi veya her ikisinde oluşan aksaklıktan 

kaynaklanan ve sonucunda karbonhidrat, yağ, protein mekanizmalarının bozulduğu, 

düzenli takip gerektiren, hiperglisemik etkisi bilinen kronik bir hastalıktır [15, 16]. 

DM’nin neden olduğu kronik hiperglisemi uzun vadede disfonksiyon, göz, böbrek, 

sinir, kalpte hasar meydana getirir [17] . Diabetes Mellitus, neredeyse tüm ülkelerde 

en sık görülen kronik hastalıklardan biridir. Değişen yaşam tarzlarına bağlı olarak 

fiziksel aktivitenin azalması ve obezitenin artmasıyla, diyabetik bireylerin sayısı gün 

geçtikçe artmaktadır [18]. 

2017 yılında International Diabetes Federation (IDF) tarafından belirtilen ve 8. 

Diyabet Atlası’nda yer alan son rakamlara göre, dünyada erişkin diyabetik birey 

sayısı 451 milyona ulaşmıştır. Ve önlem alınmazsa bu sayının 2045 yılında 693 

milyona ulaşması beklenmektedir [19].  

Ülkemizde 1997-1998 yıllarında yapılan ‘Türkiye Diyabet Epidemiyoloji Çalışması 

(TURDEP-I)’ sonuçlarına göre Türkiye’deki Tip 2 diyabet prevelansı %7,2 

bulunmuştur. Çalışma, ülkemizde yaşayan diyabetlilerin %32’sinin hastalığının 

farkında olmadığını ve hastalığın kentlerde yaşayanlarda kırsalda yaşayanlara göre 

daha fazla görüldüğünü ortaya çıkarmıştır [20]. 

TURDEP-I’den yaklaşık 12 yıl sonra, Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevelans Çalışması (TURDEP-II) yapılmıştır. Sonuçlar 

Türkiye’de diyabet prevelansının %13,7’ye yükseldiğini göstermektedir. Kırsal ve 

kentsel bölgeler arasındaki diyabet görülme oranının kapanmakta olduğu da dikkat 

çekmektedir [21].   
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2.2 Diyabetin Sınıflandırılması ve Tanı Kriterleri 

Günümüze kadar çeşitli sınıflandırmaları yapılmış Diabetes Mellitus’un Amerikan 

Diyabet Cemiyeti (ADA) tarafından yapılan klinik sınıflandırılması şu şekildedir: 

Tip 1 Diabetes Mellitus: Pankreasta bulunan beta hücrelerinin yıkımı sonucunda 

vücuttaki insülin ihtiyacı ile gelişen diyabet türüdür. 

Tip 2 Diabetes Mellitus: İnsülin direncinin ve insülin salınım defektinin bir arada 

olduğu diyabet türüdür. 

Gestasyonel Diabetes Mellitus (GDM): Gebelikten önce varolmayan ve gebelik 

sırasında tanı konan diyabet türüdür. 

Diğer sebeplere bağlı spesifik diyabet türleri: Pankreatik hastalıklara bağlı, endokrin 

hastalıkların sebebiyet verdiği, kimyasal madde ve ilaçların indüklediği, insülin veya 

reseptörlerinin anomalisine bağlı olarak gelişen veya genetik sendromla ilişkili 

diyabet formları bu grupta yer alır [22].  

WHO’ya göre diyabet tanı kriterleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir [23]. 

Tablo 2.1 : WHO diyabet tanı kriterleri. 

HbA1C ≥ %6,5 

Açlık plazma glukozu (APG)≥126 mg/dL  

PG≥200 mg/dL 

Randomize PG≥200 mg/dL 

2.3 Tip 2 Diabetes Mellitus 

2.3.1 Fizyopatolojisi 

Tip 2 Diabetes Mellitus’un fizyopatolojisinde; pankreasta yer alan beta hücrelerinin 

disfonksiyonu, insülin direnci ve hepatik glukoz üretimi artışı gibi metabolik hasarlar 

sıkça bilinen sebepler olarak yer alır. Ancak primer sebep olarak insülin eksikliği 

ve/veya insülin direnci gösterilir [24, 25]. 

Beta hücre fonksiyon bozukluğuna bağlı insülin eksikliği: Vücudun glukoz 

toleransında anomaliler gözlendiğinde ve Tip 2 Diabetes Mellitus gelişimi 

başladığında hiperinsülinemi oluşur. Açlık glukoz düzeyi normalin çok üzerinde 

seyrederek 140 mg/dl’yi geçtiğinde, insülin salgılayan beta hücreleri eşik değere 

ulaşmış olur. İnsülin seviyesi bunun üzerine çıkamaz ve düşmeye başlar. Beta 
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hücrelerinin insülin üretimi düşerken hepatik glukoz salgılanması artmaya başlar ve 

bununla beraber açlık glisemisinin yükselmesine büyük katkı sağlanır.                  

250-300 mg/dl arasında seyreden açlık glisemi düzeylerinde insülin salgılanması en 

düşük seviyelere dayanmıştır. Hormon seviyesinde oluşan bu tabloya Starling eğrisi 

denilmektedir. İnsülin direnci eşlik etmese bile vücutta herhangi bir insülin eksikliği 

oluştuğunda tip 2 diyabet gelişimi kaçınılmazdır [26]. 

İnsülin direnci: En basit tanımlamayla insülinin, vücutta glukoz kullanımını 

düzenleme görevini yitirmesidir. 

Temelde insülin, karaciğerde bulunan glukoneogenez ve glukojenolizin 

inhibisyonunu sağlayarak glukoz üretimini baskılamakla görevlidir. Sekonder görev 

olarak yağ ve kas dokularına glukozu transfer ederek glikojen birikimini veya 

oksidasyonunu sağlar [27]. Vücutta insülin direnci geliştiğinde ise iskelet kası ve 

adipozitlerde insülinin reseptörüne bağlanması ile birlikte oluşan reseptör 

fosforilasyonu, tirozin kinaz aktivitesi ve insülin reseptör substratlarının 

fosforilasyonu azalmıştır [28]. Ortaya çıkan aksaklıkla birlikte dokularda insülin 

kontrolünde gelişen glukoz tüketimi düşer. Fizyolojik bir yanıt olarak; beta 

hücrelerinin sekresyonu artarak mevcut insülin direnci karşılanır ve metabolizma 

dengelenir. Gerçekleşen dengeleme esnasında insülin seviyelerinde standartın 

üstünde bir artış görülür. Bu döngü beta hücresinde aksaklıklar olana kadar devam 

eder sonrasında insülin salgısı giderek azalmaya başlar ve diyabet ortaya çıkar [29]. 

2.3.2 Risk faktörleri  

Tip 2 Diabetes Mellitus risk faktörleri [30, 31]: 

1. Ailede diyabet öyküsü 

2. Aşırı kilo alımı veya obezite 

3. Fiziksel inaktivite 

4. Cinsiyet 

5. Yaşlanma 

6. Genetik yatkınlık 

7. Hipertansiyon, dislipidemi veya kardiyovasküler hastalık öyküsü 

8. Düşük posalı, doymuş yağlardan zengin beslenme 
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9. Polikistik over sendromu 

10. 4 kg’ın üzerinde bebek doğurma veya gestasyonel diyabet öyküsü 

11. Alkol/sigara kullanımı 

2.3.3 Semptomları 

DM’de sıklıkla görülen semptomlar noktüri, poliüri, polidipsi, halsizlik, polifaji ve 

ağız kuruluğudur. Bunlara ek olarak görme problemleri, kilo değişimleri, infeksiyon, 

mantar oluşumu, kaşıntı gibi şikayetler de görülebilir [32]. 

Ayrıca Tip 2 DM risk grubunda yer alan, özellikle VKİ 25 kg/m² üzerinde olan 40 

yaş üzeri erişkinlerin belirli aralıklarla açlık plazma glukozu (APG) ölçülmeli ve 

bireylere oral glukoz tolerans testi (OGTT) yapılmalıdır. Ölçüm sonuçları WHO tanı 

kriterleri esas alınarak yorumlanmalıdır [33]. 

2.3.4 Komplikasyonları 

Diabetes Mellitus ile beraberinde gelen komplikasyonlar bireylerin yaşamlarını 

tehlikeye sokmakla birlikte yaşam kalitelerini de düşürmektedir. Bu 

komplikasyonları şu şekilde sınıflandırabiliriz: 

2.3.4.1 Akut komplikasyonlar 

Diyabetik ketoasidoz: Kontrolsüz hiperglisemi, metabolik asidoz ve artmış total 

vücut keton konsantrasyonunun birleşimi ile karakterizedir. İnsülin eksikliğinin ve 

düzenleyici hormonlardaki artışın bir araya gelmesiyle oluşur.  Dolaşım hacminin ve 

doku perfüzyonunun düzeltilmesi, uygun insülin ile hipergliseminin baskılanması, 

sıvı-elektrolit dengesinin sağlanmasıyla tedavisi mümkün kılınmıştır [34]. 

Hipoglisemi: Plazma glikoz düzeyinin normalin altına düşmesidir ve diyabet 

hastaları için  <70 mg/dl eşik değer olarak kabul edilir [35]. 

Hiperglisemik hiperozmolar sendrom: Diyabetik ketoasidozdan ayıran özelliği 

primer problemin dehidratasyon olmasıdır [36]. Tanı kriterleri; belirgin hiperglisemi 

(plazma glukozu >540 mg/dl), hipovolemi ve hiperozmolalite olması; belirgin 

ketonemi (<3 mmol/L) ve asidoz (pH>7.3) görülmemesi olarak tanımlanmaktadır 

[37]. 
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Laktik asidoz: Laktat ve hidrojen iyonlarının normalden fazla salgılanması ya da 

klirensinde azalma olması durumunda laktat düzeyinin artışı ile oluşan tablodur. 

Normal açlık laktat konsantrasyonu 0.4-1.2 mmol/l’dir. 5 mmol/l’nin üzerine çıkması 

ağır laktik asidoz olarak tanımlanır [29]. 

2.3.4.2 Kronik komplikasyonlar 

Mikrovasküler komplikasyonlar  

-Diyabetik nöfropati: Diyabetik bireylerde hipertansiyon gelişmesi, glomerüler 

filtrasyon hızının azalması ve beraberinde mikroalbüminüri varlığı ile diyabetik 

nefropati gelişmektedir. Hastalığın patolojisi her iki diyabet türünde de benzer 

olmakla birlikte, tip 2 diyabetiklerde vasküler hastalıklar daha erken ve daha büyük 

ölçüde görülür [38].  

-Diyabetik nöropati: Persistan hiperglisemi, oksidatif stres, mikrovasküler 

yetersizlik, otoimmüniteye bağımlı sinir destrüksiyonu, protein kinaz sebebiyle 

ortaya çıkan, geniş bir klinik sendrom tablosu ortaya koyan, diyabetle ilişkili önemli 

morbidite ve mortaliteye sahip olan uzun vadeli bir komplikasyondur [39].       

Distal-simetrik duyusal polinöropati infeksiyon ve iskemiye sebep olur. Bu sebeple 

bozulan dolaşımın tedavisi mümkün olmadığında ayak ampütasyonuna kadar 

gidebilir. Tip 2 diyabetiklerde tanı anında periferik nöropati görülme oranı %8 iken 

10 yıldan sonra bu oran %40’lara ulaşmaktadır [40]. 

-Diyabetik retinopati: Diyabetin erken dönemlerinde retinal perisitler ve 

mikrovasküler endotelyal hücreler kaybedilmektedir. Buna ilaveten retinal bazal 

membran kalınlaşmaktadır. Retinal perisitlerin ve mikrovasküler hücrelerin ölümü,  

bazal membran fonksiyonunun bozulmasından oluşan aksaklıklar; retinal kapiller 

mikroanevrizmaların oluşumu, aşırı vasküler geçirgenlik ve vazoproliferatif 

maddelerin artan aktivitesi ile ilişkilidir. Bunlara ikincil olarak hiperglisemi, aldoz 

redüktaz yolu, ileri glikasyon son ürünleri, protein kinaz C ve vazoproliferatif gibi 

faktörlerin eklenmesiyle diyabetik retinopati varlığı oluşmakta ve tip 2 diyabetiklerde 

görmeyi tehdit etmektedir [34].  

Makrovasküler komplikasyonlar 

-Kardiyovasküler hastalıklar: Tip 2 diyabetin sıklıkla beraberinde getirdiği kötü 

glisemik kontrol, hipertansiyon, diyabetik dislipidemi, obezite gibi 
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komplikasyonların kardiyovasküler hastalık riskini büyük ölçüde artırdığı 

düşünülmektedir. Bu ilişki üzerine yapılan çalışmalar, diyabetik bireylerdeki 

miyakard infarktüsü veya inmeye bağlı ölümlerin diğerlerine oranla 2-4 kat arttığını 

göstermiştir [41].  

-Diyabetik dislipidemi: Tip 2 diyabetik bireylerde insülin direncine bağlı olarak 

gelişmektedir. Açlık ve tokluk trigliserid yüksekliği ve HDL-kolesterol düşüklüğü 

buna ilaveten de yoğun trigliseridli lipoprotein yüksekliği, bazı lipid ve 

apolipoprotein (Apo) bozukluklarına sebep olmaktadır. Lipidlerdeki hepatik giriş ve 

çıkış arasındaki standartın bozulması karaciğerde yağ depolanmasına sebep olur. 

Buna bağlı olarak; VLDL’lerin bir araya toplanması ve salgılanması artar. Sonuç 

olarak tip 2 diyabetik bireylerin karaciğerinde biriken bu yağ içeriği ve hepatik 

insülin direncinin diyabetik dislipidemiye sebep olduğu düşünülmektedir [42, 43].   

-Diyabetik kardiyomiyopati: Kardiyomiyopati, diyabetik bireylerde koroner arter 

hastalığı veya hipertansiyon görülmeden var olan ventriküler miyokardiyal bir 

disfonksiyondur [44]. Tip 2 diyabetiklerde diğer diyabet türlerine oranla daha çok 

görülür. Hastalardaki hipergliseminin diyabetik kardiyomiyopati gelişimine sebep 

olduğunu düşünülmektedir. Meydana getirdiği değişiklikler kardiyomiyosit 

hipertrofisi, apoptozis ve hücre ölümü, fokal miyokardiyal fibrozis ve kardiyak 

vaskülarite değişiklikleri şeklinde sıralanabilir [45]. İlk klinik göstergesi diyastolik 

disfonksiyondur. Diyastol sırasında ventrikülün görevini yapamayarak yetersiz 

gevşemesi sonucu ventriküler dolum basıncının artması ve diyastolik kalp 

yetersizliği ile karakterize bir durumdur. Süreç içerisinde buna sistolik yetersizlik de 

eklenir ve kalp yetersizliği ileri safhaya gelir [46]. 

-Serebrovasküler hastalıklar: Diyabetik hastalardaki serebrovasküler hastalık riski 

diğerlerine göre daha fazladır. Diyabet hastalarında görülen hipertansiyon, koroner 

kalp hastalığı, asemptomatik tokluk hiperglisemisi, bozulmuş glukoz toleransı 

(BGT), hiperinsülinemi ile inme görülme olasılığının arttığı bilinmektedir. Tip 2 

diyabetik hastalardaki yüksek glukoz oranı serebral ve sistemik dolaşımı bozmanın 

dışında, oksidatif stresi artırarak, lökosit-endotelyal birikimi, lipoprotein birikimi ve 

pıhtılaşma faktörlerinin aktifleşmesini sağlayarak ateroskleroz gelişimine neden olur. 

Ayrıca oksidatif stresler damar duvarında kollajen ve ekstraselüler matriks 

proteinlerinin birikmesini tetikler. Bu LDL-kolesterol yapılarının birikmesiyle 

gelişen aterogenez artışı ile inme için zemin hazırlanmış olur [47, 48]. 
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-Periferik vasküler hastalıklar: Periferik vasküler hastalıklar, alt ekstremitelerde 

ateroskleroz gelişimiyle karakterize, ampütasyon, kardiyovasküler olay ve ölümle 

sonuçlanabilen, diyabetik bireylerde sık görülen bir komplikasyon olarak ifade edilir 

[49, 50]. Diyabetle birlikte vücudun metabolik durumunun bozulması, damarların 

yapı ve fonksiyonlarını etkiler. Damarların hücresel bileşenlerinde bozulmalar, 

hemostatik yapıda aksaklıklar ve vasküler inflamasyonlar gelişmeye başlar [51]. 

Yürüme veya egzersizle hissedilen bacak ağrısı, periferik nabız alınmaması, istirahat 

ağrısı bazen de gangren şeklinde klinik bulgu vermektedir [49].  

2.3.4.3 Diğer komplikasyonlar 

-Diyabetik ayak: İskemi, diyabet hastalarında distaldeki bacak damarlarının 

aterosklerozundan kaynaklanan, genellikle bilateral ve multisegmental olarak 

gelişen, dizin alt kısmındaki atardamarları kapsayan bir durumdur. Sinir sistemindeki 

hasarın ön planda olduğu nöropatik ayak ve dolaşım problemlerine ilaveten ayak 

atımlarının alınamadığı nöroiskemik ayak olarak iki şekilde düşünülebilir. İnfeksiyon 

genellikle hem nöroiskemik hem nöropatik ayakta ülserleşmeye sebep olur. Bu 

ülserler ayak boyunca hızla yayılan ve doku tahribatına neden olan polimikrobiyal 

bir enfeksiyon çeşididir. Bölgedeki dokuların ölümü, nöropatik ayakta amputasyonun 

ana sebebidir. Erken teşhis, doğru tedavi yönteminin zaman kaybetmeden 

uygulanması diyabetik hastalarda amputasyonu önlemek için oldukça önemlidir [52].  

-Gastrointestinal disfonksiyonlar: Özefagus disfonksiyonu, reflü, gastroparezi, 

enteropati, non-alkolik steatohepatit ve glikojenik hepatopati olarak sıralanır [53]. 

-Dermatolojik disfonksiyonlar: Necrobiosis lipoidica diabeticorum, diyabetik 

dermopati, yaygın annüler granülom, diyabetik bül, diyabetik skleredema, akantozis 

nigrikans, erüptif ksantomlar şeklinde sıralanır [29]. 

-Kemik ve eklem disfonksiyonları: Diyabetik bireylerde meydana gelen kemik ve 

eklem ile ilgili komplikasyonlar Tablo 2.2’de verilmiştir [54]. 

Tablo 2.2 : Diyabetin kemik ve eklem komplikasyonları. 

Direkt komplikasyonları İndirekt komplikasyonlar Genel hastalıklar 

Diabetik osteoartropati Dupuytren kontraktürü Osteoporoz 

Charcot artropatisi Adeziv kapsülit Osteoartroz 

Diabetik osteolizis Omuz-el sendromu Gut 

Diabetik el sendromu Hiperostoz Romatoid artrit 
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-Seksüel disfonksiyonlar 

-Diş ve diş eti disfonksiyonları 

2.3.5 Tedavi 

2.3.5.1 Hasta eğitimi 

Diyabet hayat boyu süren, bireyin yaşam standartlarını ve alışkanlıklarını direkt 

etkileyen bir hastalıktır. Dolayısıyla hastaların diyabetin oluşum mekanizması, doğru 

beslenme alışkanlığı, ilaç veya insülin kullanımı, egzersiz, kan glikoz takibi, stres ve 

diğer psikolojik etkenlerle başa çıkma yöntemleri, komplikasyon bilinci ve yönetimi 

gibi hususlarda kapsamlı şekilde bilinçlendirilmesi gerekmektedir.  

Bu aşamada verilen tek bir standart prosedür yoktur. Bireyin yaşı, sosyokültürel ve 

psikolojik durumu göz önünde bulundurularak hem bireysel hem de grup eğitimi 

şeklinde hastaya fayda sağlamak amaçlanmalıdır. Eğitim, hastanın bilinçlenmesini ve 

kendi tedavisine aktif olarak katılım sağlamasını amaçlar. Böylelikle tedavide başarı 

oranı artar. Eğitim aşamasında hastanın tedavisinde yer alan hekim, fizyoterapist, 

eczacı, diyetisyen başta olmak üzere tüm sağlık çalışanları bir takım çalışması 

halinde hastayı yönlendirmelidir. 

Tip 2 diyabetli hastalardaki ilaç kullanma zorunluluğu, diyet rutini oluşturma, yaşam 

tarzı değişiklikleri, düzenli kan glikoz takibi, egzersiz alışkanlığı gibi faktörler stres 

ve anksiyete gibi psikolojik rahatsızlıkların oluşmasına neden olabilir. Bu gibi 

rahatsızlıklar gelişmesi durumunda hastanın tedavisinin olumsuz etkilenmemesi için 

önceden hasta eğitimi aşamasında uyarılar yapılmalı, desteğe ihtiyaç duyması 

halinde hasta psikoterapiye yönlendirilmelidir [55, 56]. 

2.3.5.2 Diyet  

Diyet, diyabet hastalığında tedavinin en önemli yapı taşlarından biridir. Tip 2 

diyabetik hastaların büyük bir çoğunluğu fazla kilolu veya obezdir. Diyet programı 

sayesinde doğru yöntemle kilo verilmesi ve hatta ideal kiloya inilmesi insülin 

rezistansını azaltır ve hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon gibi komplikasyonların 

kontrol altında tutulmasına yardımcı olur. Diyet programı; hastanın yaşına, günlük 

aktivite durumuna, eşlik eden komorbid faktörlerine ve metabolik hedeflerine göre 

şekillenir [57]. 
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Kalori hesabı diyet tedavisi uygulanırken dikkat edilmesi gereken önemli bir 

parametredir. Tip 2 diyabetik hastaların çoğu tanı konma aşamasında obezdir. 

Beslenme programı kan glukoz seviyelerinde ani düşmeye sebep olabilir. Ek olarak 

kilo kaybı görülmesi, kalori rezistansının azalmasına ve kan glukoz seviyelerindeki 

düşüşün kalıcı olmasına neden olur.  

Karbonhidratların diyabetik hastalarda diyet programının içerisinde yer almasıyla 

birlikte doymuş yağ miktarında düşüş olacağından kardiyovasküler risk faktörlerinin 

ortadan kaldırılması amaçlanmaktadır. Ayrıca diyet programlarındaki karbonhidratın, 

insülin duyarlılığı ve glukoz toleransını olumlu etkilediği düşünülmektedir. Bununla 

birlikte yüksek karbonhidrat düzeylerinin VLDL artışına neden olabileceği 

belirtilmektedir. Bu aşamada devreye posalı yiyecekler girmektedir [58]. 

Yapılan çalışmalarda karbonhidratla birlikte artan VLDL miktarının posalı besinlerle 

dengeleneceği sonucuna varılmıştır. Baklagil, yulaf, mercimek, meyvedeki 

hemiselüloz gibi suda eriyen posalar saf olarak tüketildiklerinde serum glukoz ve 

insülin değerlerini düşürmektedirler. Fakat çok fazla posalı ürün tüketilirse bu durum 

karbonhidrata verilen glukoz yanıtını azaltabilir ve birey hipoglisemiye girebilir. 

İdeal karbonhidrat miktarı üzerine yapılan son çalışmalara göre, toplam karbonhidrat 

oranı 130 gr/gün altına düşmemelidir [56, 59].  

Protein; diyabetik hastaların diyet programında olması gereken temel besin 

maddelerindendir. Araştırmalara göre stabil seyreden glukoz değerlerine sahip 

diyabetiklerin günlük protein miktarının, sağlıklı bir birey ile aynı oranda olması 

gerektiği belirtilmiştir. Kan glukoz kontrolü iyi olmayan hastalarda ise aminoasit 

eksikliği görüldüğünden protein ihtiyacı fazladır. Tip 2 diyabetiklerde proteinler, 

kandaki glukoz miktarını arttırmaksızın insülin aktivitesini arttırabilir. Özellikle akut 

hipoglisemi veya gece hipoglisemisi görülen durumlarda diyet programında 

önerilmemektedir [60-62]. 

Yağ ve kolesterol; diyabetik hastalarda uygulanan diyet tedavisinde sınırlandırılan iki 

önemli parametredir. LDL kolesterol miktarının 100 mg/dL’nin altında tutulması için 

doymuş yağ ve kolesterolün asgari tüketimi tavsiye edilmektedir. 

Yapılan çalışmalar günlük tüketilen yağ miktarının, enerjinin %30’unu aşmaması 

gerektiğini göstermektedir. Çoklu doymamış yağ miktarı en fazla %10, tekli 

doymamış yağ miktarı en fazla %12-15 olarak belirlenmiştir. Trans yağ asitlerini 
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minimum düzeyde tutmak ve diyet kolesterolünü 200 mg’ın altına düşürmek 

kardiyovasküler hastalık riskini azaltmak için son derece önemlidir.  

Akdeniz tipi beslenme, yüksek kompleks karbonhidrat miktarı ve zengin lif 

içeriğinden dolayı tip 2 diyabetik hastalara önerilen bir diyet programıdır. Tekli 

doymamış yağ asidi ağırlıklı bu diyet programının glikoz dengesi sağlama ve kalp 

damar hastalıkları riskini en aza indirmede faydalı olduğu düşünülmektedir. Bu 

sebeple omega-3 yağ asitlerini sağlayan; balık ve deniz ürünlerinden haftada en az 2 

porsiyon tüketilmesi önerilmektedir [60, 61, 63]. 

Tatlandırıcılar; tip 2 diyabetik hastalarda kilo kaybına katkı sağlayıp sağlamadığı 

kesin olmamakla birlikte diyet programlarında yer alan besin ürünleridir. Kalorili ve 

kalorisiz olmak üzere 2’ye ayrılmaktadır.  

Karbonhidrat içeren kalorili tatlandırıcılar; sorbitol, mannitol, xylitol şeklindeki 

şeker alkolleri ve fruktozdur. Şeker alkolleri 2 kcal/g, fruktoz ise 4 kcal/g enerji 

içermektedir. Yapılan çalışmalar fruktozun glikoz miktarını arttırmadığını fakat 

trigliserid düzeyini etkileyebileceğini öngörmektedir. 

Kalorisiz tatlandırıcılar; sakkarin, acesulfame-k, aspartamdır. 

Tip 2 DM tanısı almış hastalar diyetisyene yönlendirilmeli ve diyabet beslenmesinde 

uzman olan bir diyetisyen tarafından tıbbi beslenme tedavisi uygulanmalıdır [64]. 

2.3.5.3 Egzersiz 

Tip 2 diyabetli hastaların yaklaşık %80'i obezdir ve metabolizmalarında insülin 

direnci gelişmektedir. Çalışmalar egzersiz yapan diyabetik hastalarda kilo kaybı 

olmasa bile insülin direncinin ve glikoz toleransının iyileştiğini göstermektedir. 

Ayrıca Diyabet Önleme Programı sonuçlarına göre düşük yağlı, düşük kilokalorili 

diyetle birlikte egzersizin, tip 2 diyabetik hastalarda kan glikoz seviyelerini ve 

insülin cevabını düzenlemeye yardımcı olduğu öne sürülmektedir [65]. 

Tip 2 DM hastalarında egzersizin glisemik kontrol ve kardiyovasküler hastalıklar 

üzerine pozitif etkileri olduğu gösterilmiştir. Düzenli egzersiz tip 2 diyabetik 

hastalarda insülin duyarlılığını artırır. Yapılan çalışmalara göre düzenli egzersiz 

yapan tip 2 diyabetik obez bireylerin, egzersiz yapmayanlara göre daha düşük insülin 

direnci yanıtı verdiği saptanmıştır. Bu da düzenli fiziksel aktivitenin artmış insülin 

duyarlılığı ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur [66]. 
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Orta şiddette yapılan aeorobik egzersizle birlikte, iskelet kası insüline cevap 

oluşturur. Bu cevapla birlikte glikojen sentezi ve Glut 4 protein miktarı artar. Bu 

zincir de yağ oksidasyon kapasitesini artırır. Aerobik egzersiz sırasında da enerji 

kaynağı olarak karbonhidratların kullanılması kan glikoz seviyesini düşürmektedir 

[67]. 

Diyabetik hastalarda kardiyovasküler hastalık riski sağlıklı bireylere oranla daha 

yüksektir. Egzersiz; lipit profilini, kan basıncını, vücut ağırlığını ve fonksiyonel 

kapasiteyi geliştirerek bu riski azaltmaktadır. Düzenli olarak yapılan aerobik egzersiz 

LDL’yi, trigliseridleri ve kan basıncı azaltarak, HDL’yi ve VO2 maksimum düzeyini 

artırarak genel kalp ve akciğer fonksiyonlarını iyileştirir [68]. 

Egzersizin en önemli etkileri aerobik kapasiteyi geliştirmesi, kas kuvvetini artırması 

ve vücut kompozisyonunu düzeltmesidir. Egzersiz sırasında, anaerobik metabolizma 

aerobik metabolizmaya dönüşür, kas hücrelerine oksijen ve glukoz girişi artar. 

Karaciğerde glukoz üretilmesi, dolaşıma katılması, kaslar tarafından alınıp 

kullanılması ile glukoz konsantrasyonu sabit tutulur [69]. 

Her egzersiz seansına 5-10 dk ısınma hareketleri ile başlanmalıdır. Özellikle yürüme 

diyabet hastaları için verilebilecek en uygun ısınma yöntemidir. Üst ekstremite 

esnemeleri kan basıncını artırmamak için süre kısıtlamasına dikkat edilmek şartı ile 

ısınmalara dahil edilebilir. Omuz, bacak, sırt, göğüs, biceps, triceps, kalça fleksörleri, 

quadriceps, hamstring kaslarına hafif germeler oldukça uygundur. Ekstremite 

problemi olan diyabetik hastalar için ayak ve kol ergometresi tercih edilebilir. Besin 

ve dolaşım sorunlarına yatkın olduklarından diyabetik hastalar için uzun düşük-orta 

yoğunluklu egzersiz programları daha uygundur [65] 

Kuvvetlendirme egzersizleri kas kitlesini artırır, yağ miktarını azaltır ve istirahatteki 

metabolizma hızını artırıcı etki meydana getirir. Ayrıca vücut kompozisyonunu 

düzenleyerek hastalık riskini ve özellikle tip 2 diyabetiklerde sık görülen abdominal 

yağlanmayı azaltır. Kuvvetlendirme egzersizleri özellikle esneklik ve denge 

egzersizleriyle kombine olarak uygulandığında stabilizasyonu arttırır, düşme ve 

yaralanma riskini azaltır [70, 71] 

Aerobik egzersiz programı Tip 2 DM’li hastalarda yaşam şekli modifikasyonu ile 

birlikte kontrollü bir şekilde uygulanır. Hipoglisemik etkisine ek olarak aşırı 

sempatik aktivite ve insülin direnci üzerindeki dengeleyici rolü nedeniyle tercih 
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edilir. Aerobik egzersiz kalori tüketimini ve kardiyovasküler kapasiteyi artırır. 

Aerobik, dirençli ve fleksibilite egzersizleri metabolik ve vücut kompozisyonuna 

olan etkilerinin tamamlayıcı nitelikte olması sebebiyle kombine egzersiz programı 

şeklinde hastaya verilmelidir [72]. 

Dirençli egzersizler, kan glukozu kontrolünü sağlar, insülin etkisini artırır. 

Retinoapati, nefropati, nöropati veya bir periferik vasküler hastalığı bulunan 

diyabetikler ancak tüm komplikasyonları iyileştikten sonra serbest ağırlık, theraband 

veya direnç makineleri kullanarak egzersiz yapabilirler. Diyabet hastaları, barları 

veya bantları çok sıkı kavramaktan, nefes tutmaktan kaçınmalıdırlar. Kan basıncını 

fazla etkilemeyen daha az denge gerektiren ve platform üzerinde daha fazla 

odaklanmaya izin veren direnç makineleri hastalar için daha yararlı olabilir [65]. 

Diyabette egzersiz prensipleri 

-Egzersiz programı kişisel olmalıdır. Bireyin gereksinimlerine, ilaç kullanımına, 

komplikasyon varlığına, yeterliliklerine göre değişmelidir [73]. 

- Çok aç karnına veya yemekten hemen sonra egzersiz yapılmamalıdır. 

-Egzersizin hazırlık aşaması ve sonrasında kan glikoz kontrolü çok önemlidir. 

Egzersizden önce kan glukozu 100 mg/dl’nin altında ise 15 g karbonhidrat takviyesi 

yapılmalıdır. 

- Ani hiperglisemi riskinden dolayı dehidratasyon ve sıvı takviyesi yapılmalıdır. 

- Glukoz miktarı 250 mg/dl’nin üzerinde ve keton pozitif ise optimal düzey 

sağlanana kadar egzersiz yapılmamalıdır. 

- Periferik nöropatisi varsa ayağın arklarını destekleyen, şoku absorbe eden özellikte 

ayakkabı tercih edilmelidir. 

- Egzersiz sırasında beden aktif durumdadır ve vücut ısısı artışı insülin emilimini 

arttırmaktadır. Bu nedenle egzersiz öncesinde bireyin alacağı insülin miktarı 

azaltılmalıdır. 

- Tip 2 DM’li hastalarda diğer diyabet türlerine göre nadir görülse de egzersiz 

sırasında ani hipoglisemi riskine karşı yanında mutlaka kana hızlı karışabilecek 

karbonhidrat kaynaklı (şeker, meyve suyu) besin bulundurulmalıdır. Ayrıca acil 

durumlarda müdahaleyi zorlaştırdığından yalnız başına spor yapılmamalıdır. 
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- Aşırı yorgunluk veya baş dönmesi, dispne, taşikardi, göğüs ağrısı gibi şikayetler 

görüldüğü anda egzersiz bırakılmalıdır. 

- Hasta özellikle grup egzersizleri sırasında vücudunun görünen bir yerinde diyabeti 

olduğunu belirten kimlik, bileklik vb gereç kullanmalıdır. 

- Egzersiz sırasında özellikle kullanılan ekstremiteye, bölgede emilim hızlandığı için 

insülin enjeksiyonu yapılmamalıdır. 

- Egzersiz yoğunluğu yavaş yavaş ve kademeli olarak artırılmalıdır. 

- İki egzersiz seansı arasında 48 saatten fazla ara verilmemelidir. 

- Haftada en az 150 dakikadan oluşan maksimum kalp hızının %50-70’inde orta 

şiddetli bir aerobik egzersiz programı oluşturulmalıdır. 

- Bireyi zorlayacak kontraendikasyonu yoksa haftada en az 2 gün rezistans eğitimi 

önerilmektedir [74-76]. 

Diyabette aktif egzersiz kontraendikasyonları  

- Hipoglisemi ve hiperglisemi (Glukozun 80 mg/dl altında veya 250 mg/dl üstünde 

seyretmesi) 

- Ketonemi 

- Nöropati kaynaklı duyu problemleri, otonom nöropati 

- Kontrolsüz KVH ve/veya hipertansiyon 

- Proliferatif retinopati 

- Ayak ülserleri 

- Nefropati ve makroskopik albüminüri [77] 

2.3.5.4 Medikal Tedavi 

Oral antidiyabetik ilaç tedavisi 

Hastaların tedavisinin ilk aşamasından beri ana hedef doğru diyet programı ve 

egzersizle kilo kontolünü sağlamaktır. Ancak diyabet hayat boyu süren bir hastalık 

olduğundan, ileri evrede bu yöntemin yetersiz kalmaması için tedavi oral 

antidiyabetik ilaçlarla desteklenir [21]. 
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Tip 2 DM hastalarının ülkemizde kullandığı oral antidiyabetik ilaçlar şu şekildedir 

[56]: 

- İnsülin sekresyonunu artıranlar (sulfonilüreler, glinidler)  

- İnsülin duyarlılığını artıranlar (biguanidler, tiyazolidinedionlar) 

- Glukoz emilimini inhibe edenler; alfa-glukozidaz enzim inhibitörleri (Akarboz) 

- İnkretin bazlı tedaviler; dipeptidil peptidaz-4 (DPP-4) inhibitörleri, glukagon 

benzeri peptid-1 (GLP-1).  

İnsülin tedavisi 

Tip 2 DM’li bireylerde aşırı kilo kaybı, infeksiyon, oral antidiyabetik ilaçlara karşı 

yan etki görülmesi veya tedaviden başarılı sonuç alınamaması, akut metabolik 

dekompansasyon, karaciğer ve böbrek yetersizliği gibi durumlarda insülin tedavisine 

başvurulur [78].  

Uygulama şekilleri: 

- Orta etkili insülin (NPH) tedavisi 

- Uzun etkili Bazal Analog insülin tedavisi 

- Kısa veya hızlı etkili bolus (prandiyal) insülin tedavisi 

- Hazır karışım (bifazik) insülin tedavisi 

Ülkemizde daha doğru glisemik kontrol sağlamak için genellikle hızlı ve uzun etkili 

insülin karışımları disposable kalem yardımıyla uygulanmaktadır. Ayrıca oral 

antidiyabetik ilaç ve insülin kombinasyonu bir diğer yaygın tedavi yöntemidir [76]. 

2.4 Tip 2 Diyabetin Etkilediği Parametreler 

2.4.1 Obezite 

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre obezite, yağ dokularında sağlığı tehdit 

edecek aşırı artış veya fazla miktarda yağ birikmesidir [79]. Obeziteye sebebiyet 

veren yağ dokusundaki bu artış lipid ve glukoz metabolizmasını bozar ayrıca hücre 

metabolizmasında insülin direnci şeklinde aksaklıklara yol açar [80]. Obezite tüm 

dünyada her geçen gün artan prevelansıyla küreselleşmektedir [6].  
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Dünya Sağlık Örgütü obeziteyi tanımlamak amacıyla bir indeks belirlemiştir. Vücut 

Kitle İndeksi (VKİ) olarak ifade edilen bu formül; ağırlığın (kg), boyun (m) karesine 

oranıyla elde edilmektedir ve standart bir obezite sınıflaması içermektedir. Belirlenen 

sınıflamaya göre VKİ 25-29 kg/m² preobez, 30,0-34,9 kg/m² arası hafif obez,        

35-39,9 kg/m² arası orta dereceli obez, 40 kg/m² ve daha üstü ise morbid obeziteyi 

yansıtmaktadır [79]. Yapılan çalışmalar obezitenin yüksek tansiyon, yüksek 

kolesterol düzeyleri, astım, artrit ve diyabet gibi sağlığı tehdit eden birçok hastalıkla 

ilişkili olduğunu göstermektedir [81].  

Obez bireylerde, serbest yağ asitlerinin artmasıyla, kaslarda da enerji kaynağı olarak 

tüketilen yağ asidi miktarı artmakta ve glukoz kullanımı yavaşlamaktadır. Ek olarak, 

serbest yağ asitlerinin artışı, glukoz kontrolünü sağlayan insülin fonksiyonunu 

bozmakta ve vücuttaki kas glikojen sentezini azaltmaktadır. Karaciğerde artan glikoz 

senteziyle tip 2 diyabetin ilk adımı olan glukoz intoleransı oluşmaktadır [82]. 

Obezite aşırı trigliserit depolamaya bağlı olarak adipositlerin hipertrofisine yol açar. 

Trigliseritlerin bu amaçla kullanımının devam etmesi, adipositlerin ihtiyacı 

karşılayamaması sonucu lipit metabolitleri kas, karaciğer gibi adipoz doku dışındaki 

organlara taşınır. Bu doku dışındaki birikim sonucu, vücutta transfer edilen lipit 

miktarı artar, insülin metabolizması bozulur ve insülin direnci gelişir. Böylece 

bireyde Tip 2 DM gelişir [83].  

Obezitenin tüm dünyada hızla artan prevelansı bireyleri tip 2 diyabet riskiyle karşı 

karşıya bırakmaktadır. Bu ilişki üzerine yapılan çalışmalarda diyabetik bireylerin 

VKİ değerlerinin sağlıklı bireylere oranla daha yüksek olduğu sonucuna 

varılmaktadır [84].  

2.4.2 Fiziksel aktivite düzeyi 

İskelet kaslarının görev aldığı, enerji harcanmasıyla karakterize bedensel hareketlerin 

tümüne fiziksel aktivite adı verilir [85]. Mevcut çalışmalar fiziksel aktivitenin 

diyabet gelişme riski ile negatif korelasyonlu bir ilişkili içinde olduğunu bildirmişt ir 

[86]. 

Buna ek olarak tip 2 diyabetik hastalar üzerinde yapılan araştırmalar genel olarak 

görülen sedanter yaşam tarzının, düşük fiziksel aktivite düzeyine bağlı olduğu 

sonucuna varmıştır [87, 88]. Fiziksel inaktivitenin obezite, hipertansiyon, sigara 

kullanımı, kolesterol gibi etkenler ile yakından ilişkili olduğu saptanmıştır.             
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Bu nedenle fiziksel inaktivite kronik kardiyovasküler hastalıklar ve metabolik 

sendromun varlığı üzerine primer etkili bir faktördür [89]. Ayrıca Tip 2 

diyabetiklerde görülen fiziksel inaktivite, hastalığın patogenezini tetiklemekte, 

morbidite ve mortaliteyi arttırmaktadır [90]. 

2.4.3 Fonksiyonel kapasite 

Tip 2 DM’li hastalardaki iskelet kas yapısı sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında 

glikojen sentezi kapasitesi ve oksidatif glikolitik enzim oranının daha düşük, Tip II 

kas lifleri oranı ve intramusküler yağ içeriğinin daha fazla olduğu saptanmıştır. 

Ayrıca diyabetle birlikte mitokondriyal disfonksiyon da görülmektedir. Bu yapısal 

farklılıklardan dolayı egzersizle aerobik enerji üretiminde yetersizlik meydana 

gelmektedir. 

Yavaş kasılma özelliği taşıyan tip I kas lifleri normalde fazla mitokondri oranı 

nedeniyle dirençlidirler ayrıca daha iyi oksidatif ve aerobik kapasiteye sahiptirler. 

Tip IIb yani hızlı kasılan kas lifleri ise, yüksek glikolitik ve düşük oksidatif 

kapasiteye sahiptir. Diyabetik hastalardaki Tip IIb/Tip I oranının yüksek olması 

oksijen ekstraksiyonunu etkilemekte ve uzun süreli egzersiz yapabilme kapasitesini 

düşürmektedir. Bu yüzden Tip 2 diyabetik hastalar aynı yaş grubundaki sağlıklı 

bireylerle karşılaştırıldığında daha düşük fonksiyonel kapasiteye sahiptirler [91]. 

2.4.4 Denge 

Günlük yaşam aktivitelerini bağımsız bir şekilde tamamlayabilme ve postüral 

stabilizasyon için iyi bir denge gereklidir. Farklı duyusal girdiler bir araya gelerek 

dengeyi oluşturur [92, 93]. Vestibüler sistem, proprioseptif duyu, görme ve 

serebellum denge kontrolünü sağlayan yapılardır [94].  

Vestibüler sistem, baş hareketleri ve kas sistemi koordine çalışarak vücudun 

dengesinin sağlanmasına katkıda bulunur. Vestibüler sistemde bulunan semisirküler 

kanallar başın rotasyonel hareketlerine karşı duyarlıdır ve başın bir yöne hareketi ile 

o taraf kupuladaki tüy hücreleri aktifleşerek impuls üretir. Otolit organlardan olan 

utrikül başın lineer hareketleri üzerinde, sakkül ise daha çok yerçekimine karşı 

hareketlerinde dengenin sağlanmasında etkilidir [95]. 

Proprioseptif duyu, yavaş ve hızlı aktiviteler sırasında denge mekanizmalarını 

başlatma, koordinasyon sağlama, refleks yanıt oluşturma görevleri bulunan 
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proprioseptörlerden oluşur. Kas iğciği, eklem ve deride bulunan reseptörlerden alınan 

bilgiler, ekstremite pozisyonları ve destek yüzeyi ile ilgili veriler, sinir sistemine 

iletilir. Böylece mevcut duruma uygun motor yanıt oluşturulur [96]. 

Denge ve görmeden sorumlu yapılardan alınan iletiler vestibulocerebelluma ulaşır, 

nuclei vestibulares ile olan efferent bağlantılar sayesinde denge sağlanır ve vestibular 

refleksler düzenlenir [97]. 

Diabetes Mellitus’un beraberinde getirdiği komplikasyonlar bireyde denge 

kayıplarına neden olabilir. Postüral dengesizlik, DM’nin doğrudan gelen bir 

disfonksiyonu değil yaş veya nöropati varlığına bağlı olarak gelişen bir 

komplikasyondur. Diyabetik komplikasyonların prevalansı; bireyin yaşı, hastalık 

süresi, kötü glisemik kontrol düzeyi ile önemli ölçüde değişiklik gösterir [98, 99]. 

Diyabet aynı zamanda geriatrik rahatsızlıklar, düşmeler, inkontinans, vücut kitle 

indeksi, baş dönmesi, görme, işitme, kognitif bozukluklar ve günlük yaşam 

aktivitelerinde bağımsızlık ile ilişkilidir [100].  

2.4.5 Yaşam kalitesi 

Dünya Sağlık Örgütü sağlıkta yaşam kalitesini, sadece hasta olmama durumu değil 

fiziksel, sosyal ve psikolojik açıdan tam bir iyilik halidir şeklinde tanımlamıştır 

[101]. 

Diabetes Mellitus temelde endokrin bir hastalıktır. Ancak beraberinde gelen 

komplikasyonlar ve uygulanan tedavi yöntemleri ile bireylerin sosyal faaliyetlerini, 

insanlarla ilişkilerini, fiziksel ve ruhsal sağlık durumlarını olumsuz etkileyen çok 

yönlü bir hastalıktır [102]. Diyabetik hastalarda yaşam kalitesini etkileyen faktörler; 

diyabet tipi, eşlik eden komorbiteler, hastalık süresi, glisemik kontrol düzeyi ve 

komplikasyonların varlığıdır [103]. Ayrıca tedavi süresince uygulanan diyet 

kısıtlaması ve günlük oral antidiyabetik ilaç veya insülin kullanımı, hastanın yaşam 

kalitesini olumsuz etkileyebilir [104].  

Tip 1 ve tip 2 diyabetik hastalarda yapılan çalışmalarda stres faktörünün hastalığın 

başlamasında tetikleyici bir unsur olduğu ve metabolik kontrolü olumsuz etkilediği 

düşünülmektedir. Diyabetiklerde hastalık süresince anksiyete bozuklukları gibi 

psikiyatrik problemler gözlenmekte ve depresyon, manik depresyon reaksiyonunda 

da belirgin bir artış görülmektedir [57]. Diabetes Mellitus’lu hastalar ile yapılan 
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çalışmalarda, hiperglisemi düzeyi ile depresif semptomların şiddeti ve diyabet 

şikayetlerinin sıklığı arasında doğrudan korelasyon bulunmuştur [105].  

Tip 2 diyabetiklerde hipoglisemi korkusu, kronik hastalıklar, sosyal yaşamdaki 

değişikliklerin ve kronik komplikasyonların uzun vadedeki sonuçlarından korkma 

gibi sebeplerin psikolojik etkisi nedeniyle yaşam kalitesi olumsuz etkilenebilir [106, 

107]. Aşırı kilolu veya obez olan tip 2 diyabetik hasta popülasyonu ile yapılan 

çalışmalar, artmış vücut ağırlığının sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi üzerinde önemli bir 

belirteç olduğunu göstermektedir [68, 108].  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araştırmanın amacı; Tip 2 Diabetes Mellitus’lu bireylerin vücut ağırlıklarının 

fiziksel aktivite düzeyi, fonksiyonel kapasite, denge ve yaşam kalitesi üzerine 

etkisini incelemektir. 

3.1 Bireyler 

Örneklem büyüklüğünün belirlenebilmesi için G-power V 3.1. programı kullanıldı. 

Literatürdeki çalışmada vücut ağırlığı ve denge parametreleri arasında orta düzey 

korelasyon bildirilmiştir [109]. Çalışmamızda bu beklenen korelasyon düzeyini 

(r=0,500) %95 güven düzeyi ve %80 güç ile tesbit edebilmek için minimum 29 

bireyin çalışmaya dahil edilmesi gerektiği hesaplandı [110]. 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi Eyüp Sultan Ek Hizmet Binası, İç 

Hastalıkları Polikliniği’nde takip edilen hastaların listeleri arşivden alınarak dahil 

edilme kriterlerine uyanlarla telefonla iletişime geçildi. Telefonla görüşme esnasında 

tüm hastalara çalışma hakkında bilgi verildi ve hastalar çalışmaya davet edildi. 

Ayrıca aynı dönemlerde iç hastalıkları ve diyet polikliniğine başvuran ve çalışmaya 

dahil edilme kriterlerimize uyan hastalar tarafımıza yönlendirildi. 

Hastaların çalışmadan ayrılma olasılıkları göz önünde bulundurularak Ocak-Haziran 

2018 tarihleri arasında 33-65 yaş arasında dahil edilme kriterlerimize uyan 50 

gönüllü hasta çalışmaya alındı.  

Araştırmaya dahil edilme kriterleri; 

1. En az 1 yıldır Tip 2 DM tanısına sahip olan 

2. 18-65 yaş aralığında olan 

3. Tanılandığında HbA1c değeri %6,5-11 arasında olan 

4. Kognitif/mental problemi olmayan 

5. Bağımsız bir şekilde yürüyebilen 
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6. Görme, duyma ve konuşma problemi olmayan 

7. Çalışmaya katılmaya gönüllü olan 

Araştırmadan dışlama kriterleri; 

1. Kooperasyon yetersizliği olması 

2. Kontrolsüz hipertansiyon ve kontrolsüz aritmisi olması 

3. Vertigo ve çeşitli vestibüler sistem rahatsızlıkları olması 

4. Ciddi nörolojik, ciddi solunum sistemi hastalığı olması 

5. Perkütan translüminal koroner anjiografi geçirmiş ya da kardiyak pacemakerı 

olması 

6. Daha önce geçirilmiş inme, miyokard infarktüsü olması 

7. Majör muskuloskeleteal problemi olması 

8. Kronik böbrek yetmezliği olması 

9. Kronik karaciğer hastalığı olması 

10. Son 5 yılda kalça veya diz protez ameliyatı olması 

11. Son 6 ayda alt ekstremiteyi içeren yaralanması olması 

12. Diyabetik ülseri veya nöropatisi olması 

13. Hamile olması 

14. Hemolitik veya renal anemisi olması 

15. Ciddi görme, duyma ve konuşma problemi olması 

Çalışmamız Bezmialem Vakıf Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurul Komitesinden 21.11.2017 tarihinde, 21/279 karar numarası ile onaylandı 

ve Helsinki Bildirgesi’ne uygun olarak yürütüldü. 

Her bir diyabetik hasta çalışmaya başlamadan önce çalışmanın içeriği hakkında 

bilgilendirildi ve çalışma öncesinde tüm katılımcılara Bezmialem Vakıf Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Etik Kurul değerlendirme komisyonu standartlarına uygun 

olarak hazırlanan ‘Aydınlatılmış Onay Formu’ okutularak imzalatıldı. Hastaların 

değerlendirmeleri Bezmialem Vakıf Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, 

Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bölümü, Kardiyak ve Pulmoner Rehabilitasyon Eğitim 
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ve Araştırma Ünitelerinde prospektif ve yüzyüze görüşme yöntemine dayalı olarak 

gerçekleştirildi. 

3.2 Yöntem 

Yaş ortalaması 52,90 ±9,27 yıl olan 50 gönüllü hasta (15 erkek, 35 kadın) çalışmaya 

dahil edildi. Bireylerin demografik, klinik ve kişisel özellikleri kaydedildi. Tüm 

bireylerin vücut yağ oranı (%), iskelet kas kitlesi oranı (%), viseral yağ oranı (%), 

istirahat metabolizması (kcal) Omron Body Composition Monitör ile, bel ve kalça 

çevresi mezura ile, alt ekstremite kas kuvveti (M.Quadriceps) Muscle hand held 

dinamometre ile, kavrama kuvveti hand grip dinamometre ile, fiziksel aktivite düzeyi 

Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi- Kısa form (UFAA) ile, fonksiyonel kapasitesi 

6 dakika yürüme testi (6DYT) ile, postüral stabilite ve dengesi Biodex Balance 

System ile, klinik dengesi Berg Denge Ölçeği ile, yaşam kalitesi Nottingham Sağlık 

Profili (NSP) ve hastalığa özgü yaşam kalitesi Diyabet Yaşam Kalitesi Ölçeği 

(DQOL) ile değerlendirildi. 

3.2.1 Demografik Bilgiler 

Çalışmaya katılan her bireyin klinik, demografik ve kişisel bilgileri hazırlanmış 

‘Demografik Bilgi Formlarında’ toplandı. 

Kişisel özellikler olarak hastaların adı, soyadı, telefon numarası, yaşadığı şehir, 

medeni durumu, meslek ve eğitim durumu, sağlık güvencesi not edildi.  

Demografik ve klinik bilgi olarak yaş (yıl), cinsiyet, boy (cm cinsinden), kilo         

(kg cinsinden), son üç aydaki açlık plazma glukozu, HbA1c değeri, tedavi şekli, tanı 

süresi, diyabet komplikasyonları, hastane kontrol sıklığı, diyabet ilaçları, diyabet 

dışında kullandığı ilaçlar, sigara ve alkol kullanımı hasta dosyalarından kayıt edildi.  

3.2.2 Vücut Kompozisyonu Analizi 

Hastaların vücut kitle indeksi (Vücut ağırlığı /boy²) [79] hesaplandı. Vücut yağ oranı 

(%), iskelet kas kitlesi oranı (%), viseral yağ oranı (%) ve istirahat metabolizması 

(kcal) Omron BF511 Body Composition Monitor (Omron Healthcare Co. Ltd; 

Japonya) kullanılarak ölçüldü. Ölçümler ayakta ayakkabı ve çoraplar çıkartılmış 

şekilde aç karnına ve mesane boş iken yapıldı. Cihazın geçerlilik ve güvenilirlik 

çalışması yapılmıştır [111]. (Şekil 3.1). 
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Şekil 3.1 : Vücut kompozisyonu ölçümü. 

3.2.3 Bel- Kalça Çevresi Ölçümü 

Bel çevresi ayaklara eşit ağırlık verilerek dik duruş pozisyonunda iken ekspirasyon 

fazında, umblikus seviyesinden mezura ile ölçülerek yapıldı. Ölçümler 3 kere 

tekrarlandı ve bulunan değer “cm” cinsinden kaydedildi. 

Kalça çevresi, bel çevresi ölçümü sırasında alınan pozisyonda iken trochanter major 

seviyesinden 3 kez tekrarlanarak ölçüldü ve “cm” cinsinden kaydedildi. Bel kalça 

oranı hesaplandı (Şekil 3.2). 

       

Şekil 3.2 : Bel- kalça çevresi ölçümü. 
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3.2.4 Alt ekstremite kas kuvveti ölçümü 

Alt ekstremite kas kuvvetini değerlendirmek için “M. Qudriceps” kas kuvveti 

ölçüldü. Ölçüm elektronik el dinamometresi (Commander Muscle Tester; JTECH 

Medical, ABD) kullanılarak yapıldı. Test oturma pozisyonunda dominant bacaktaki 

diz tam ekstansiyonda iken ayak bileği ekleminin hemen üzerinden elektronik el 

dinamometresi ile maksimum direnç uygulanarak gerçekleştirildi.  

Her deneme yaklaşık 3 saniye sürdü ve 3 tekrar yapıldı. Bireylerin kas gücü değerleri 

“Newton” cinsinden kaydedildi [112]. (Şekil 3.3) 

 

Şekil 3.3 : Alt ekstremite kas kuvveti ölçümü. 

3.2.5 Kavrama kuvveti ölçümü 

Üst ekstremite el kavrama kuvveti Jamar el dinamometresi kullanılarak ölçüldü. 

Ölçüm dominant elde yapıldı. Test sırasında hastalar, rahat bir pozisyonda 

sandalyeye oturtuldu. Omuz adduksiyonda ve nötralde, dirsek 90° fleksiyonda ve 

önkol ile el bileği nötral pozisyonda iken ölçüm yapıldı. Hastalara ‘cihazı mümkün 

olan en büyük kuvvetle kavrayınız’ komutu verildi. 5 sn kontraksiyon, 30 sn 

dinlenme periyodları olacak şekilde toplam 3 ölçüm alındı ve en yüksek olan değer 

seçildi [113]. Ölçülen değer “pound” cinsinden kaydedildi (Şekil 3.4). 
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Şekil 3.4 : Kavrama kuvveti ölçümü. 

3.2.6 Fiziksel Aktivite Değerlendirmesi 

Bireylerin fiziksel aktivite düzeyleri Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi-Kısa Form 

(UFAA) ile değerlendirildi. Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi Craig ve 

arkadaşları tarafından 2003 yılında geliştirilmiştir [114]. UFAA – kısa formun 

Türkçe geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Sağlam M ve ark. tarafından yapılmıştır 

[115]. 

UFAA kısa formu anketi son yedi gün içinde ve günlük olarak; ağır fiziksel aktivite 

(AFA), orta şiddette fiziksel aktivite (OFA), yürüme (Y) ve oturarak (hareket 

etmeden) geçirilen zamanı belirlemeye yönelik şekilde yedi sorudan oluşmaktadır. 

Oturma puanı (sedanter davranış süresi) ek bir belirleyicidir ve fiziksel aktivitelerin 

skorlamasında hesaplanmaz. Bütün aktivitelerin skorlamaya dahil edilmesinde her 

aktivitenin tek seferde en az 10 dk yapılıyor olması gerekmektedir. Fiziksel 

aktiviteye ilişkin toplam puanın hesaplanmasında her bir aktivitenin haftalık süresi 

(dakika) ile Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi için oluşturulan Metabolik Eşdeğer 

(MET) enerji değerleri çarpılarak skor elde edilir. Böylelikle her bir birey için ağır, 

orta, yürüme ve toplam fiziksel aktivitelerine ilişkin enerji tüketimleri MET-dk/hafta 

biriminde elde edilmektedir. UFAA’da yürüme 3.3 MET, orta düzeydeki fiziksel 

aktiviteler 4 MET, şiddetli fiziksel aktiviteler 8 MET olarak kabul edilmektedir. 
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Toplam MET skoruna göre fiziksel aktivite düzeyi üç kategoride 

sınıflandırılmaktadır [116]: 

İnaktif : < 600 MET-dk/hafta 

Min aktif :  ≥ 600 -  > 3000 MET-dk/hafta 

Çok aktif:  ≥ 3000 MET-dk/hafta 

3.2.7 Fonksiyonel Kapasite Değerlendirmesi 

Hastaların fonksiyonel kapasiteleri 6 dakika yürüme testi ile değerlendirildi. Test 

Amerikan Toraks Derneği (ATS) kriterlerine göre yapıldı [117]. Teste başlamadan 

önce hastalar en az 10 dk oturma pozisyonunda dinlendirildi. Test başlangıcında ve 

sonunda oksijen satürasyonu, kalp hızı, kan basıncı, Borg dispne ve yorgunluk 

derecesi kaydedildi. Oksijen satürasyonu taşınabilir pulse oksimetre ile ölçüldü. 

Dispne ve yorgunluk düzeyleri Modifiye Borg Dispne yorgunluk ölçeği ile 

değerlendirildi. Modifiye Borg Dispne Ölçeği 0-10 arasında puanlanmaktadır ve 

yüksek puanlar dispne, genel yorgunluk veya bacak yorgunluğunun fazla olduğunu 

ifade etmektedir [118].  

Test 30 m’lik düz bir koridorda uygulandı. Başlangıç ve bitiş noktaları birer sandalye 

ile belirlendi. Ayrıca test mesafesi 10’ar metre aralıklarla işaretlendi. Test öncesinde 

hastaya testin nasıl yapılacağı anlatıldı, test devam ederken yorulduğunda 

oturabileceği bu sırada da sürenin devam edeceği belirtildi. Diyabetik hastalardan     

6 dk boyunca koşmadan fakat gidebileceği en yüksek hızda yürümeleri istendi   

(Şekil 3.5). Test sırasında konuşmamaları gerektiği söylendi. Hastalar zaman zaman 

‘iyi gidiyorsun, devam et’ şeklinde yüreklendirildi ve belirli aralıklarla kalan süreleri 

hatırlatıldı [119]. 

Çalışmada beklenen 6DYT mesafesinin hesaplanması için Enright ve ark. [120] 

referans eşitliği kullanıldı. Buna göre kadın ve erkeklerden beklenen 6 Dakika 

Yürüme Mesafesi (6DYM) denklemleri aşağıda verilmiştir. 

Kadınlarda 6DYM (m) = (2,11 x boy cm) - (5,78 x yaş ) – (2,29 x kilo kg) + 667 m      

Erkeklerde 6DYM (m) = (7,57 x boy cm) – (5,02 x yaş ) – (1,76 x kilo kg) – 309 m     
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Şekil 3.5 : 6 dk yürüme testi. 

3.2.8 Denge Değerlendirmesi 

3.2.8.1 Berg denge testi 

Hastaların fonksiyonel denge yetenekleri 14 maddelik Berg Denge Ölçeği       

(BDÖ)’nin Türkçe versiyonu kullanılarak değerlendirildi [121]. Berg denge ölçeği 

günlük yaşamda rutin olarak kullanılan aktivitelerin değerlendirilmesinden oluşur. 

Bu aktiviteler statik oturma, ayakta denge, transferler, dönme, yerden objeyi alma 

şeklinde kolaydan zora doğru sıralanmıştır. Bireyin istenilen eylemi güvenli ve 

bağımsız yapabilmesine göre 0 (hareketi yapamama) – 4 (normal performans) 

arasında skorlanır. Testin maksimum skoru 56’dır. 45 ve altındaki puanlar düşme 

riskinin artmakta olduğunu gösterir. 0-20 puan yüksek düşme riski, 21-40 puan orta 

derecede düşme riski, 41-56 puan ise düşük düşme riski şeklinde sınıflandırılır [122]. 

3.2.8.2 Biodex Balance System 

Hastaların postüral stabilite ve dengesi Biodex Balance System (Biodex Medical 

System, Inc; ABD) ile değerlendirildi. Sistem denge platformu, kol destekleri, ekran 

ve yazıcıdan oluşur. Platform, uygulanacak teste göre statik ya da hareketli olabilir. 

Postüral stabilite testi ile hastaların denge merkezini koruyabilme yeteneği 
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değerlendirildi. Hastalardan ayakkabılarını çıkartıp platforma çıkması ve vücudunun 

ağırlık merkezini monitör yardımıyla takip ederek tam ortada sabitlemeye çalışması 

istendi. Merkezden sapmalar kaydedildi. Düşük skor bireyin iyi stabilizasyon 

derecesini, yüksek skor ise düşük stabilizasyonu gösterir. 

Stabilite limitleri testi ile vücudun destek yüzeyleri arasında ağırlık merkezini 

hareket ettirebilme ve kontrol yeteneği değerlendirildi. Yön kontrolü X olarak ifade 

edildi. Yüksek skor kontrol düzeyinin yüksek olduğunu gösterir [123]. (Şekil 3.6) 

           

Şekil 3.6 : Biodex denge değerlendirmesi. 

3.2.9 Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi 

3.2.9.1 Nottingham sağlık profili 

Hastaların yaşam kalitesini değerlendirmek için Nottingham Sağlık Profili (NSP) 

kullanıldı. Ölçeğin Türkiye’deki geçerlilik ve güvenilirlik çalışması Küçükdeveci ve 

ark [124] tarafından yapılmıştır. NSP 6 alt parametreden ve toplam 38 sorudan 

oluşmaktadır. Alt parametreler ağrı, duygusal reaksiyonlar, uyku, sosyal izolasyon, 

fiziksel aktivite ve enerjidir. Bireylerden evet veya hayır şeklinde seçeneği sunulan 

sorulara kendilerine en uygun cevabı vermeleri istendi. Her alt grup içinde alınan    

‘0 puan’ en iyi yaşam kalitesini , ‘100 puan’ en kötü yaşam kalitesini göstermektedir 

[125].  
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3.2.9.2 Diyabet yaşam kalitesi ölçeği 

Diyabetik bireylerin hastalığa özgü yaşam kalitelerini değerlendirmek amacıyla 

Diyabet Yaşam Kalitesi Ölçeği (DQOL) kullanıldı. Değerlendirmede ölçeğin 46 

sorudan ve 4 alt başlıktan oluşan Türkçe uyarlaması kullanıldı. Tedavi memnuniyeti, 

tedavi etkisi, diyabetin gelecekteki etkilerine ilişkin kaygı, sosyal ve mesleki kaygı 

ölçeğin alt parametrelerini oluşturmaktadır. Puanlama, maddelere verilen cevapların 

toplamının alt ölçekteki madde sayısı toplamına bölünmesiyle elde edilmektedir. Alt 

ölçeklerin hesaplanan puanları 1’e yakın olduğunda yüksek yaşam kalitesinden, 5’e 

yakın olduğunda düşük yaşam kalitesinden söz edilir. Bireylere soruları dikkatlice 

okumaları ve kendilerine en yakın şıkkı işaretlemeleri söylendi. Ölçeğin Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirliği Yıldırım A ve ark. tarafından yapılmıştır [126]. 

3.3 İstatistiksel Yöntem 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğunun değerlendirilmesinde Shaphiro wilk 

testi kullanılmıştır. Sayısal veriler arasındaki ikili ilişkiler verilerin dağılım 

özelliklerine göre Pearson ya da Spearman korelasyon analizi ile değerlendirildi. 

Normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway 

Anova testi ve farklılığa neden olan grupların tespitinde Post-hoc Tukey testi 

kullanıldı. Tanımlayıcı istatistik olarak sayısal değişkenler için ortalama±standart 

sapma, kategorik değişkenler için ise sayı ve % değerleri kullanılmıştır. İstatistiksel 

analizler için “IBM SPSS Statistic 20” programı kullanılmış ve anlamlılık p<0,05 

düzeyinde kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 33-65 yaş arasında 35’i kadın (%70) ve 15’i erkek (%30) olmak üzere 50 

diyabetik hasta alındı. Bu hastaların yaş ortalaması 52,90 ± 9,27 yıl idi. Çalışmaya 

katılan tüm tip 2 diyabetli hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 4.1’de 

gösterildi.  

Tablo 4.1: Tip 2 diyabetli hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

   

Toplam 

(n=50) 

 

  
Ort. ± SS      Min. - Maks. 

Yaş (yıl) 

 

52,90 ±9,27 

  

33,00-65,00 

Boy (cm) 

 

162,78±8,84 

  

146,00-180,00 

Ağırlık (kg) 

 

88,58±17,30 

  

58,80-117,90 

VKİ (kg/m²) 

 

33,76±7,18 

  

22,90-52,10 

HbA1c (%) 

 

7,73±1,61 

  

4,86-11,18 

Açlık plazma glukozu (mg/dl)  

 

152,12±50,47 

  

89-330 

Diyabet süresi (yıl)   7,84±5,54     1,00-20,00 
*Veriler Ort. ±SS ve Min.-Maks. Şeklinde ifade edildi. VKİ: Vücut Kitle İndeksi. 

VKİ ortalaması 33,76±7,18 kg/m² olan Tip 2 DM’li hastaların klinik özellikleri 

incelendiğinde; HbA1c yüzdelerinin ortalaması 7,73±1,61, açlık plazma glukozu 

ortalaması 152,12±50,47 mg/dl ve diyabet süresi ortalaması 7,84±5,54 yıl olarak 

saptandı. 

Çalışmaya alınan tip 2 diyabetli hastaların VKİ’lerine göre dağılımları Şekil 4.1’de 

gösterildi. 
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*Veriler n (%) olarak ifade edilmiştir. 

   Şekil 4.1 : Tip 2 diyabetli hastaların VKİ’lerine göre dağılımları. 

VKİ’lerine göre 8 (%16) kişi normal kilolu, 7 (%14) kişi fazla kilolu, 35 (%70) kişi 

obez idi.  

Tip 2 diyabetli hastaların eğitim durumları Şekil 4.2’de gösterildi. 

*Veriler n (%) olarak ifade edilmiştir. 

Şekil 4.2 : Tip 2 diyabetli hastaların eğitim durumları. 

%16

%14

%70

VKİ'ne Göre Dağılımlar

Normal

Fazla Kilolu

Obez

%8

%50

%8

%20

%14

Eğitim Durumu

Okur-yazar değil

İlkokul

Ortaokul

Lise
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Tip 2 diyabetli hastaların aldıkları tedavi şekillerine göre dağılımları Şekil 4.3’te 

gösterildi. 

 

*Veriler n (%) olarak ifade edilmiştir. 

Şekil 4.3 : Tip 2 diyabetli hastaların tedavi şekilleri. 

Tip 2 DM hastaları aldıkları tedavi şekline göre incelendiğinde; 1 (%2) kişinin 

sadece diyet uyguladığı, 28 (%56) kişinin sadece oral antidiyabetik ilaç kullandığı, 

10 (%20) kişinin diyetle birlikte oral antidiyabetik ilaç kullandığı, 4 (%8) kişinin 

sadece insülin kullandığı, 7 (%14) kişinin hem insülin hem oral antidiyabetik ilaç 

kullandığı görüldü. 

Tip 2 diyabetik hastaların komorbite varlığı incelendiğinde; 27 (%54) kişide 

hipertansiyon, 11 (%22) kişide kolesterol, 2 (%4) kişide kalp hastalığı, 2 (%4) kişide 

uyku apnesi, 2 (%4) kişide guatr görüldü. 

Tip 2 diyabetli hastaların sigara kullanımına göre sınıflandırılması Şekil 4.4’te 

verildi. 
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*Veriler n(%) olarak ifade edilmiştir. 

Şekil 4.4 : Tip 2 diyabetli hastaların sigara kullanımı. 

Tip 2 diyabetik hastalardan 2 kişinin alkol tükettiği saptandı. 

Tip 2 diyabetli hastaların vücut kompozisyonu değerlendirmeleri Tablo 4.2’de 

verildi. 

Tablo 4.2 : Tip 2 diyabetli hastaların vücut kompozisyonu değerlendirmeleri. 

 
Ort. SS Min. Maks. 

Vücut yağ oranı (%) 41,66 10,26 14,40 59,60 

İskelet kas kitlesi oranı (%) 25,98 5,15 18,00 40,40 

İstirahat metabolizması (kcal) 1594,65 378,78 137,20 2168,00 

Viseral yağ oranı (%) 12,7 5,88 6,00 33,00 

*Vücut yağ ve iskelet kas miktarları %, istirahat metabolizması kcal cinsinden ifade edilmiştir. 

Tip 2 diyabetli hastaların bel ve kalça çevre ölçümleri Tablo 4.3’te verildi. 
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Tablo 4.3 : Tip 2 diyabetli hastaların bel ve kalça çevre ölçümleri. 

 
Ort. SS Min. Maks. 

Bel çevresi ölçümü (cm) 111,14 17,15 80,00 146,00 

Kalça çevresi ölçümü (cm) 117,80 15,09 94,00 153,00 

Bel/kalça oranı 0,94 0,06 0,79 1,13 

*Ölçümler cm cinsinden ifade edilmiştir. 

Tip 2 diyabetli hastalarının periferik kas kuvveti ve kavrama kuvveti değerleri   

Tablo 4.4’te verildi.  

Tablo 4.4 : Tip 2 diyabetli hastaların periferik kas kuvvetleri ve kavrama kuvvetleri. 

 
Ort. SS Min. Maks. 

Alt ekstremite kas kuvveti(M. Quadriceps)(N) 100,20 13,25 76,00 139,00 

Kavrama kuvveti (pound) 41,52 19,88 20,00 95,00 

*Alt ekstremite kas kuvveti değerleri Newton, kavrama kuvveti pound cinsinden ifade edilmiştir. 

Tip 2 DM’li hastaların fiziksel aktivite düzeylerinin değerlendirilmesinde kullanılan 

UFAA değerleri Tablo 4.5’te verildi.  

Tablo 4.5 : Tip 2 diyabetli hastaların fiziksel aktivite düzeyleri. 

 

Ort. SS Min. Maks. 

UFAA(MET/kg/dk) 1382,17 1463,82 62,70 8353,80 

*UFAA: Uluslararası Fiziksel Aktivite Anketi- Kısa Form. 

UFAA’ya göre tip 2 diyabetik hastaların %30’u inaktif, %62’si min aktif, %8’i çok 

aktif olarak belirlendi. 

Tip 2 diyabetli hastaların fonksiyonel kapasitelerini değerlendirmek için kullanılan 

6DYT değerleri Tablo 4.6’da verildi.  
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Tablo 4.6 : Tip 2 diyabetli hastaların fonksiyonel kapasite değerleri. 

 
Ort. SS Min. Maks. 

6DYT (m) 441,90 78,08 180,00 570,00 

%6DYT 85,94 12,44 41,00 114,00 

                                 *6DYT : 6 Dakika Yürüme Testi. 

 
Tip 2 diyabetli hastaların denge parametreleri Tablo 4.7’de verildi. 

Tablo 4.7 : Tip 2 diyabetli hastaların denge düzeyleri. 

 

 Ort. SS Min. Maks. 

Berg Denge Skoru  52,48 4,81 38,00 56,00 

Biodex-Postural 

Stabilite 
Ortalama 0,68 0,60 0,20 2,80 

 

Anterior/posterior 0,53 0,54 0,10 2,70 

 

Medial/lateral 0,27 0,29 0,00 1,80 

Biodex-Stabilite 

Limitleri 

Testi tamamlama 

süresi (sn) 
57,84 24,86 35,00 146,00 

 

Ortalama 41,12 12,59 9,00 67,00 

 

Öne 48,42 19,24 7,00 88,00 

 

Geriye 49,70 16,56 4,00 83,00 

 

Sola 54,16 17,72 16,00 89,00 

 

Sağa 51,10 16,38 12,00 84,00 

 

                                              

Öne/sola 
48,78 15,14 20,00 86,00 

 

                                              

Öne/sağa 
48,10 13,09 20,00 71,00 

 

                                              

Geriye/sola 
43,92 16,08 12,00 82,00 

 

                                              

Geriye/sağa 
44,78 15,24 11,00 70,00 

*Testi tamamlama süresi sn cinsinden ifade edilmiştir. 
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Berg denge skoru sınıflamasına göre tip 2 diyabetik hastaların %96’sının iyi bir 

dengeye, %4’ünün ise hafif denge kaybına sahip olduğu belirlendi. 

Tip 2 diyabetli hastaların yaşam kalitesi değerleri Tablo 4.8’de verildi.  

               Tablo 4.8 : Tip 2 diyabetli hastaların yaşam kalitesi değerleri. 
  

 

 Ort. SS Min. Maks. 

 Nottingham Ağrı 22,73 26,56 0,00 100,00 

                        Duygusal Reaksiyonlar 24,37 22,32 0,00 100,00 

                        Uyku 24,47 27,38 0,00 77,63 

 

Sosyal İzolasyon 8,79 15,94 0,00 60,51 

                        Fiziksel Aktivite 16,76 17,90 0,00 54,47 

                        Enerji 37,39 41,15 0,00 100,00 

                        Toplam 
135,50 104,51 0,00 362,40 

 DQOL           Tedavi Memnuniyeti 2,47 0,47 1,60 3,86 

                        Tedavi Etkisi 1,91 0,47 0,75 2,95 

                        Diyabetin Gelecekteki Etkilerine 

İlişkin Kaygı 
3,03 1,50 1,00 6,00 

                        Sosyal ve Mesleki Kaygı 2,35 0,71 1,00 3,71 

                        Toplam 2,27 0,41 1,52 3,26 

Hastaların DQOL ölçeğinin alt gruplarının aldığı toplam puanların ortalamaları; 

tedavi memnuniyeti (37,18±7,11), tedavi etkisi (38,24±9,44), diyabetin gelecekteki 

etkilerine ilişkin kaygı (12,14±6,02), sosyal ve mesleki kaygı (16,54±5,00) ve genel 

toplam (104,76±18,96) şeklindedir. 

Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile vücut kompozisyonu arasındaki ilişki Tablo 4.9’da 

verildi. 
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Tablo 4.9 : Vücut kitle indeksi ile vücut kompozisyonu arasındaki ilişki. 

 

VKİ 

 

r p 

Vücut yağ oranı (%) 0,760 0,000 

İskelet kas kitlesi oranı (%) -0,605 0,000 

İstirahat metabolizması (kcal) 0,187 0,193 

Viseral yağ oranı (%) 0,638 0,000 

*Vücut yağ ve iskelet kas miktarları %, istirahat metabolizması kcal cinsinden ifade edilmiştir. 

VKİ ile vücut yağ oranı (p 0,000) ve viseral yağ oranı (p 0,000) arasında pozitif 

yönde, iskelet kas kitlesi oranı arasında negatif yönde (p 0,000) istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. VKİ ile istirahat metabolizması arasında ilişki saptanmadı. 

Tip 2 diyabetik hastaların VKİ ile bel-kalça ölçümleri arasındaki ilişki Tablo 4.10’da 

verildi. 

Tablo 4.10 : Vücut kitle indeksi ile bel-kalça ölçümü arasındaki ilişki. 

 

VKİ 

 

r p 

Bel çevresi ölçümü (cm) 0,890 0,000 

Kalça çevresi ölçümü (cm) 0,923 0,000 

Bel/kalça oranı 0,300 0,035 

* Ölçümler cm cinsinden ifade edilmiştir. 

VKİ ile bel çevresi ölçümü (p 0,000), kalça çevresi ölçümü (p 0,000) ve bel-kalça 

oranı (p 0,035) arasında pozitif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. 

Tip 2 DM’li hastaların vücut kitle indeksleri ile kas kuvvetleri arasındaki ilişki  

Tablo 4.11’de gösterildi. 

Tablo 4.11 : Vücut kitle indeksi ile kas kuvvetleri arasındaki ilişki. 

 

VKİ 

 

r p 

Alt ekstremite kas kuvveti(M. Quadriceps) -0,028 0,847 

Kavrama kuvveti -0,285 0,045 
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VKİ ile kavrama kuvveti arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulundu (p 0,045). VKİ ile alt ekstremite kas kuvveti arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı. 

Tip 2 diyabetli hastaların vücut kitle indekslerinin fiziksel aktite düzeyi ve 

fonksiyonel kapasiteleri arasındaki ilişki Tablo 4.12’de verildi. 

Tablo 4.12 : Vücut kitle indeksi ile fiziksel aktivite düzeyi ve                   

fonksiyonel kapasite arasındaki ilişki. 

 
VKİ 

 

r p 

UFAA -0,107 0,461 

6DYT -0,671 0,000 

*UFAA: Uluslar arası Fiziksel Aktivite Ölçeği. 6DYT: 6 Dakika Yürüme testi. 

VKİ ile 6DYT mesafesi arasında negatif  yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptandı (p 0,000). VKİ ile UFAA arasında  anlamlı ilişki saptanmadı. 

Tip 2 DM’li hastaların vücut kitle indeksi ile denge arasındaki ilişki Tablo 4.13’te 

verildi.  
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Tablo 4.13 : Vücut kitle indeksi ile denge arasındaki ilişki. 

 

        VKİ 

 

r p 

Berg Denge Skoru -0,354 0,012 

Biodex-Postüral stabilite-  Ortalama 0,160 0,268 

                                             Anterior/posterior 0,169 0,241 

                                             Medial/lateral 0,044 0,761 

Biodex-Stabilite Limitleri- Testi tamamlama süresi (sn) 0,103 0,476 

                                             Ortalama -0,093 0,522 

                                             Öne 0,015 0,915 

                                             Geriye -0,070 0,629 

                                             Sola 0,038 0,795 

                                             Sağa 0,104 0,471 

                                             Öne/sola -0,218 0,128 

                                             Öne/sağa -0,152 0,293 

                                             Geriye/sola -0,156 0,280 

                                             Geriye/sağa 0,092 0,523 

VKİ ile Berg denge skoru arasında negatif yönde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptandı (p 0,012). 

VKİ ile Biodex denge skorları  arasında istatitstiksel olarak anlamlı ilişki görülmedi. 

Tip 2 diyabetik hastaların vücut kitle indeksi ile yaşam kaliteleri arasındaki ilişki 

Tablo 4.14’te verildi. 
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Tablo 4.14 : Vücut kitle indeksi ile yaşam kalitesi arasındaki ilişki. 

 
                 VKİ  

 

r p 

Nottingham    Ağrı 0,512 0,000 

                        Duygusal Reaksiyonlar -0,002 0,988 

                        Uyku 0,290 0,041 

                        Sosyal İzolasyon -0,075 0,605 

                        Fiziksel Aktivite 0,481 0,000 

                        Enerji 0,258 0,070 

                        Toplam 0,381 0,006 

DQOL            Tedavi Memnuniyeti 0,044 0,764 

                       Tedavi Etkisi 0,204 0,156 

                       

Diyabetin Gelecekteki Etkilerine  

İlişkin Kaygı 
-0,014 0,924 

                       Sosyal ve Mesleki Kaygı -0,082 0,572 

                       Toplam 0,067 0,644 

VKİ ile Nottingham ağrı (p 0,000), Nottingham uyku (p 0,041), Nottingham fiziksel 

aktivite (p 0,000) ve Nottingham toplam skoru (p 0,006) arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. 

VKİ ile DQOL skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki görülmedi.  

Tip 2 diyabetli hastaların vücut kitle indeksi sınıfları arasında fonksiyonel kapasite 

ve yaşam kalitesinin karşılaştırılması Tablo 4.15’te verildi. 
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                             Tablo 4.15 : Vücut kitle indeksi sınıfları arasında fonksiyonel kapasite ve yaşam kalitesinin karşılaştırılması. 
  

 

Normal Fazla Kilolu Obez p                                      Post-hoc için p 

 

 

(n=8) (n=7) (n=35)   Normal-Fazla kilolu Normal-Obez 

Fazla kilolu-

Obez 

 

Ort. ± SS Ort. ± SS Ort. ± SS         

 

6DYT(m) 478,12±37,41 494,28±48,16 423,14±82,79 0,028 0,907 0,150 0,062 

Nottingham Ağrı 4,37±9,28 10,70±13,73 29,33±28,50 0,021 0,877 0,037 0,180 

                     Duygusal Reaksiyonlar 25,09±32,01 21,06±18,45 24,87±21,07 0,917 0,938 1,000 0,914 

                     Uyku 18,52±20,80 11,38±19,43 28,45±29,41 0,261 0,868 0,622 0,292 

                     Sosyal İzolasyon 12,43±20,02 12,19±16,52 7,28±15,09 0,601 1,000 0,695 0,743 

                     Fiziksel Aktivite 6,58±14,74 7,86±8,27 20,87±18,62 0,042 0,988 0,094 0,168 

                     Enerji 28,00±45,20 17,71±37,37 43,47±40,44 0,253 0,878 0,601 0,289 

                     Toplam 95,24±95,85 81,78±90,69 155,45±104,94 0,115 0,965 0,297 0,199 
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Fonksiyonel kapasite üzerine yapılan Annova testinde normal, fazla kilolu ve 

obezlerin 6DYT mesafesi karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu saptandı. Ancak yapılan post-hoc analizde grupların ikili 

karşılaştırılması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Nottingham Ağrı skoru için yapılan ikili karşılaştırmada normal ve obez gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p 0,037). 

Nottingham Fiziksel Aktivite skoru için normal, fazla kilolu ve obez grup arasında 

yapılan Annova testinde istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu saptandı. Ancak 

yapılan post-hoc analizde grupların ikili karşılaştırılmasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. 
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5. TARTIŞMA 

Tip 2 diyabetik olgularda vücut ağırlığının fiziksel aktivite düzeyi, fonksiyonel 

kapasite, denge ve yaşam kalitesi üzerine etkisini inceleyen çalışmamızda vücut 

ağırlığının fonksiyonel kapasite, denge ve yaşam kalitesini etkilediği görülmüştür. 

Yaş, Tip 2 DM prevelansını artıran önemli bir risk faktörüdür. Nayak ve ark. (2014) 

Tip 2 DM’ye etki eden faktörleri araştırdıkları çalışmada diyabetin görülme 

sıklığının yaşlanma ile paralel artış gösterdiğini saptamışlardır [3]. Çalışmamızda 60 

yaşın üzerinde olan birey sayımızın %24 olması bu durumu desteklemektedir. 

Yapılan çalışmalarda alınan sonuçlara göre cinsiyet Tip 2 DM için predispozan bir 

faktör değildir. Fakat ileri yaşlarda hormon seviyelerindeki düşüklük nedeniyle 

diyabet oluşma riskinin kadınlarda erkeklere göre biraz daha fazla olduğu 

görülmektedir. Çalışmamızda hastalarımızın %70’inin kadın olması literatürle 

uyumludur. 

Diyabete çoğunlukla hipertansiyon ve obezite eşlik eder. Hipertansiyonun 

şiddetindeki artış Tip 2 DM görülme sıklığını artırmaktadır [127]. Ayrıca diyabet 

hastalarında ileride kaydiyovasküler hastalık oluşturabilecek bağımsız bir risk 

faktörü olan dislipideminin insülin direnci ile ilişkili olduğu, diyabet hastalığının 

oluşmasına zemin hazırladığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir [128]. Bu 

literatürlere paralel olarak çalışmamızdaki hastalarımızın %54’üne hipertansiyon, 

%22’sine de dislipidemi komorbite olarak eşlik etmekteydi. 

Blonde ve ark’nın (2015) tip 2 diyabetli bireylerde glisemik kontrol ve eksenatid 

tedavisi sonucunda kilo ve kardiyovasküler risk faktörleri arasındaki ilişkiyi 

inceleyen araştırmalarında, hastaların çoğunluğunda vücut ağırlığında azalmalar 

görülmüştür. Tüm vücut ağırlığı değişiklikleri ile HbA1c ve plazma glikozu gibi 

glisemik parametrelerde düzelme gözlendiği belirtilmiştir [6]. Bu çalışmanın aksine, 

çalışmamızda VKİ ile HbA1c düzeyi arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Bunun nedeninin aldığımız HbA1c değerlerinin tedavi altında alınmış değerler 

olmasından ve hastanın tedavi öncesindeki HbA1c değerlerini yansıtmadığından 
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kaynaklandığını düşünmekteyiz. Tip 2 DM’ye sıklıkla eşlik eden obezite, 

metabolizma bozukluğu olmanın yanısıra diyabetin gelişmesi için ortam hazırlayan 

en önemli risk faktörüdür [129]. Obezite sonucu viseral yağ dokusu artar. Subkutan 

dokuya göre insülinden daha az etkilenen viseral yağ dokusundaki artış 

hiperinsülinemiye, glukoz intoleransına ve hipertrigliseminin oluşmasına neden olur. 

Özellikle abdominal yağ dağılımı gösteren obez bireylerde insülin etkisinin 

bozulduğu ve bunun da tip 2 diyabetin esas patogenezi olan insülin direncine sebep 

olduğu bilinmektedir [130]. 

VKİ, vücut yağ içeriğinin önemli bir göstergesidir. VKİ 25 kg/m²’den itibaren        

Tip 2 DM görülme sıklığının arttığı ve VKİ’deki artışların vücut yağ kitlesindeki 

artışla paralel olduğu literatürde çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir [131]. 

Çalışmamızdaki hastalarımızın %14’ünün fazla kilolu (VKİ=25-30 kg/m²), %70’inin 

ise obez (VKİ= 30 kg/m² üzeri) olması literatürü desteklemektedir. 

VKİ, bel çevresi ve bel/kalça oranı diyabete eşlik eden santral obezitenin 

belirleyicileridir. Bel çevresi ölçümü viseral yağlanmanın değerlendirilmesinde en 

çok önerilen metoddur. İnsülin direncinin kesin bir göstergesi olmasa da insülin 

direnci ve derecesi ile ilişkilidir. Bel/kalça oranı santral obezitenin 

değerlendirilmesinde bel çevresi kadar güvenli değildir [132]. Kalça çevresi daha çok 

subkutan yağ dokusu ile ilişkilidir [133].  

Mogre ve ark’nın (2014) 200 diyabet hastasını inceledikleri araştırmada 154 kişide 

abdominal obezitenin görüldüğü, bunların 12’sinin erkek ve 142’sinin kadın olduğu 

belirtilmiştir. Aynı çalışmada bel çevresi ortalamasının 95,9 cm; erkeklerde 85 cm, 

kadınlarda ise 99 cm olduğu ifade edilmiştir [134]. Çalışmamızda viseral yağ 

oranının 32 hastada yüksek olduğu görüldü. Ayrıca vakalarımızın ortalama bel 

çevresini 111,14 cm; erkeklerde 110,93 cm, kadınlarda 111,11 cm olarak saptadık. 

Vakalarımızı VKİ’lerine göre gruplara ayırdığımızda obez olan grupta bel çevresini 

119,37 cm, hafif kilolu olan grupta 94,71 cm, normal kilolu olan grupta ise 89,5 cm 

olarak ölçtük. Elde ettiğimiz bu değerler hem kadın hem erkek hastalarımızda santral 

obezite varlığını göstermekteydi. Çalışmamızda bel/kalça oranına baktığımızda erkek 

hastalarımızın orta düzeyde kardiyovasküler risk düzeyinde (0,9-1), kadın 

hastalarımızın ise yüksek düzeyde kardiyovasküler risk grubunda (>0,85) olduğunu 

gördük. Park ve ark. (2007) Tip 2 DM olan bireylerle sağlıklı grubu karşılaştırdıkları 

çalışmada DM olan grubun total yağ yüzdesini %34,3 olarak saptamışlardır [135]. 
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Biz de vakalarımızın total yağ oranını %41,66 olarak ölçtük. Sonuçlarımız literatürü 

desteklemektedir. Literatürde 50-59 yaş grubundaki kişilerin ideal yağ oranı kadınlar 

için %27-34, erkekler için %19-26 olarak belirlenmiştir [136]. Bu değerler göz önüne 

alındığında hastalarımızın ideal yağ yüzdelerinin çok yüksek olduğu (%41,66) 

görülmektedir. 

Çalışmamızda VKİ ile vücut kompozisyonu arasındaki ilişkiyi incelediğimizde VKİ 

ile vücut yağ oranı, iskelet kas kitlesi oranı ve viseral yağ oranı arasında anlamlı 

ilişki saptadık. Bu ilişki VKİ’deki artışların vücut yağ kitlesindeki artışlarla paralel 

olduğunun göstergesidir.  

Glukoz kullanımında karaciğer ve adipoz dokunun yanısıra iskelet kasları da önemli 

rol oynar. Kas kuvveti büyük ölçüde kas kitlesine bağlıdır aynı zamanda kas 

kalitesinden de etkilenir. İskelet kaslarındaki lipit içeriği insülin duyarlılığı ile ters 

orantılıdır [137]. Literatürü incelediğimizde önceden yapılmış çalışmalarda diyabetik 

bireylerde kas gücü kaybı olduğu bilinmektedir [138]. 

Andersen ve ark. (2004) Tip 2 DM hastalarında kas kuvvetini değerlendirmiş ve 

sağlıklı grupla karşılaştırmışlardır. Ayak bileği, diz, ön kol ve el bileği fleksiyon-

ekstansiyon kaslarının maksimal izometrik kas kuvvetini izokinetik dinamometre ile, 

sinir iletim hızlarını EMG ile değerlendirmişlerdir. Sonuçta Tip 2 DM hastalarında el 

bileği, ön kol fleksiyon ve ekstansiyon kaslarının ve diz ekstansörlerinin kuvvetinin 

korunduğunu, buna karşın diz fleksörleri, ayak bileği fleksör ve ekstansörlerinin 

kuvvet kaybına uğradığını saptamışlardır [139]. 

Park ve ark. (2006) 485 Tip 2 DM, 2133 sağlıklı yaşlı birey üzerinde kas gücü ve 

kalitesi üzerine yaptıkları çalışmada diz ekstansiyonunu izokinetik dinamometre ile 

değerlendirmiş ve diyabetik grupta hem quadriceps kas kuvveti hem de el kavrama 

kuvveti değerlerini kontrol grubuna göre belirgin şekilde daha düşük bulmuşlardır  

[140]. 

Akıncı B. (2016) Tip 2 DM hastalarında internete dayalı egzersiz eğitimi ile 

gözetimli grup egzersizlerinin eğitim etkilerinin karşılaştırıldığı tez çalışmasında ilk 

ölçümlerde kas kuvvetini sırasıyla grup I (DM) 20,2 kg/N, grup II (DM) 21,8 kg/N 

ve grup III (DM) 24 kg/N bulmuşlardır [141]. Biz çalışmamızda hastalarımızın 

quadriceps kas kuvvetini (100,2 N) farklı yöntemler kullanarak değerlendirmemize 

rağmen sonuçlarımız yukarıdaki çalışmalarla benzerlik göstermekteydi.     
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Quadriceps kas kuvvetimiz normal prediktif değerlerin çok altındaydı [142]. 

Hastalarımız prediktif değerlerin ancak %31,44’üne ulaşabilmişlerdi. 

Nomura ve ark. (2007) Tip 2 DM hastalarında kas kuvvetinin insülin direncine 

etkisini araştırdıkları çalışmada bireylerin diz ekstansiyon kuvveti değerlerini vücut 

ağırlığına bölerek quadriceps kas kuvveti yüzdelerini hesaplamış ve sonuç olarak 

kadınlarda quadriceps kas kuvveti ile VKİ arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır 

[137]. Biz ise çalışmamızda bu çalışmanın aksine VKİ ile quadriceps kas kuvveti 

arasında anlamlı bir ilişki saptamadık. Bunun nedeni çalışma grubumuzun hem kadın 

hem erkek cinsiyetten oluşması ve bizim istatistiksel hesaplarda direkt quadriceps 

kuvvetini kullanırken, onların quadriceps kuvvet yüzdelerini kullanmasından 

kaynaklanmış olabilir. 

El kavrama kuvveti el fonksiyonunu değerlendirmek için kullanılan önemli bir 

parametredir. Çalışmalarda diyabetik bireylerde sağlıklılara oranla el kavrama 

kuvvetinde azalma olduğu belirtilmektedir [113, 143]. 

Özdireç ve ark. (2003) 30 Tip 2 DM hastası ve 30 sağlıklı bireyde fonksiyonel 

kapasiteyi araştırdıkları çalışmada diyabetik grubun el kavrama kuvvetlerinin     

(47,4 pound) kontrol grubuna (55,1 pound) göre daha düşük olduğunu bulmuşlardır 

[144]. Gill ve ark. (2016) Tip 2 DM’de el kavrama kuvvetini değerlendirdikleri 

çalışmada, el kavrama kuvvetinin (45,8 pound) sağlıklılara (72,5 pound) göre daha 

düşük olduğunu belirtmişlerdir [145]. Çetinus ve ark. (2005) 76 Tip 2 DM hastası ve 

47 sağlıklı bireyi inceledikleri çalışmada diyabetik grubun el kavrama kuvvetini 

(31,53 kg), sağlıklı gruba (36,34 kg) göre daha düşük bulmuşlardır [113]. Awotidebe 

ve ark. (2014) 35 Tip 2 DM’li ile 35 sağlıklı bireyi karşılaştırmışlar ve diyabetli 

grupta el kavrama kuvvetini daha düşük bulmuşlardır [146]. 

Çalışmamızda VKİ’leri diğer çalışmalardan daha yüksek olan vakalarımızın el 

kavrama kuvvetini 41,52 pound olarak bulduk. Bulduğumuz değer yukarıdaki 

literatürleri desteklemekle birlikte diğer çalışmalardaki değerlerden daha düşüktü. 

Ayrıca hastalarımızın el kavrama kuvveti değerlerinin predikt değerlere oranı %64 

idi [147]. 

Çetinus ve ark. (2005) Tip 2 DM’li bireylerde yaş, VKİ, el kavrama, parmak 

kavrama kuvvetleri arasında anlamlı ilişki olmadığını söylemişlerdir [113]. 

Awotidebe ve ark. (2014), diyabetli vakalarda VKİ ile el kavrama kuvveti arasında 
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anlamlı ilişki bulamamışlardır [146]. Biz ise bu çalışmaların aksine VKİ ile el 

kavrama kuvveti arasında negatif yönde anlamlı ilişki saptadık. Çalışmamızda el 

kavrama kuvveti ve quadriceps kas kuvveti değerlerimizin diğer çalışmalardan daha 

düşük olması ayrıca yukarıdaki çalışmaların aksine VKİ ile el kavrama kuvveti 

arasında anlamlı ilişki saptamamız, vakalarımızda klinik olarak tanılanmamış 

nöropati varlığı nedeniyle olabilir.  

Fiziksel inaktivite Tip 2 DM gelişiminde öncü olan bir faktördür. Hastalarda 

inaktivite sonucunda kas kuvvetinde azalma ve glukoz alımının yetersizliğine bağlı 

olarak hiperglisemi görülür [148]. Tip 2 DM’de sık görülen fiziksel aktivite eksikliği 

hastalarda kilo artışını kolaylaştırır ve mortaliteyi artırır. Bu kısır bir döngü halinde 

devam eder [149]. Literatürü incelediğimizde Tip 2 DM’li bireylerde fiziksel 

aktivitedeki azalmanın komorbite varlığı [150], fonksiyonel bozukluk [151] ve 

günlük yaşam aktivitelerindeki fiziksel yetersizlikten [152] kaynaklandığı 

bildirilmiştir. 

Fagour ve ark. (2013) tip 2 diyabetiklerde düşük fiziksel aktivitede obezitenin rolünü 

inceledikleri çalışmalarında hastaların adım sayısı ve günlük fiziksel aktivite 

sürelerini sorgulamış, VKİ ile fiziksel aktivite parametreleri arasında negatif yönde 

ilişki belirlemişlerdir [153]. Fagour ve ark’nın (2013) araştırması ile bizim 

çalışmamızın benzer sonuçlar vermemesinin sebebi, farklı değerlendirme yöntemleri 

kullanmamızdan kaynaklanmış olabilir. Ayrıca değerlendirmede kullandığımız anket 

sorularının hasta tarafından yanıtlanması, dolayısıyla subjektif verilerden 

oluşmasının sonuçlarımızın skorlarını etkilediğini düşünmekteyiz.  

Daniele ve ark. (2013) Tip 2 Diabetes Mellitus’ta fiziksel aktivite ile komorbite 

şiddeti, depresif belirtiler ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi arasındaki ilişkiyi 

araştırdıkları çalışmada IPAQ sınıflandırmasına göre %40’ı inaktif, %33’ü düzensiz 

aktif, %20’si aktif, %8’i çok aktif olmak üzere 200 tip 2 diyabetik hastayı 

değerlendirmişlerdir. Aynı çalışmada VKİ ile fiziksel aktivite sınıflamaları arasında 

anlamlı bir ilişki belirtmemişlerdir [154]. Biz de IPAQ sınıflandırmasına göre    

%30’u inaktif, %62’si min aktif ve %8’i çok aktif grupta yer alan hastalarımızın 

fiziksel aktivite skorları ile VKİ’leri arasında anlamlı bir ilişki saptamadık. 

Çalışmamız yaş ve VKİ olarak benzer bireyleri araştıran ve fiziksel aktiviteyi aynı 

ölçekle değerlendiren Daniele ve ark’nın araştırmasını desteklemektedir. 
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Eckert ve ark. (2012) tip 2 diyabetli bireylerde fiziksel aktivite ve vücut ağırlığının 

sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi üzerine etkisini inceledikleri çalışmada, VKİ ve 

fiziksel aktivite seviyesi arasında bir ilişki olduğunu, ancak VKİ grupları arasındaki 

haftalık fiziksel aktivite ile harcanan kcal değerlerinin korelasyon göstermediğini 

belirtmişlerdir [155]. Biz de çalışmamıza aldığımız diyabetik bireylerin normal, fazla 

kilolu ve obez olarak belirtilen VKİ sınıfları arasında fiziksel aktivite düzeylerinin 

ikili karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptamadık. 

Tip 2 DM hastalarında kasların zayıf kan perfüzyonu nedeniyle maksimal oksijen 

tüketiminin azaldığı ve bunun sonucunda fonksiyonel egzersiz kapasitesinin düştüğü 

belirtilmektedir [148]. Düşük aerobik kapasite yağ oksidasyonunu zorlaştırır, bu da 

kilo artışına ve insülin direncine yol açar [156]. 

Literatürü incelediğimizde Guerrero ve ark. (2016) tip 2 diyabetik bireylerde kas 

kitlesi fonksiyonlarını inceledikleri çalışmada, DM’li olguların 12 dk yürüme 

mesafelerini erkeklerde 1041 m ve kadınlarda 939 m, sağlıklı grubun yürüme 

mesafelerini erkeklerde 1359 m ve kadınlarda 1153 m ölçmüşlerdir [157].  

Awotidebe ve ark. (2014) Tip 2 DM’lilerde fonksiyonel kapasiteyi değerlendirdikleri 

çalışmada diyabetli grubun 6 dk yürüme mesafesini sağlıklı gruba göre daha düşük 

bulmuşlardır. VKİ’si 25,8 kg/m² olan hastaların 6 dk yürüme mesafesi 403 m olarak 

ölçülmüştür. Aynı çalışmada diyabetik bireylerin VKİ ile 6 dk yürüme mesafeleri 

arasında negatif yönlü korelasyon olduğu belirtilmiştir [146]. Adeniyi ve ark. (2010) 

58 Tip 2 DM hastasıyla yaptıkları çalışmada 6 dk yürüme mesafesinin sağlıklılara 

göre daha düşük olduğunu bulmuşlardır. Aynı çalışmada 6 dk yürüme mesafesi ile 

yaş, VKİ, bel çevresi ve bel/kalça oranı arasında negatif yönde anlamlı ilişki 

saptamışlardır [119]. 

Biz de çalışmamızda VKİ ortalaması 33,76 kg/m² olan hastalarımızın 6 dk yürüme 

mesafelerini 441,90 m olarak ölçtük. 6 dk yürüme mesafemiz 20 yaş üzerindeki 

sağlıklı yetişkinler için verilen referens değere [158] göre düşüktü. Ayrıca 

çalışmamızda 6 dk yürüme mesafesi ile VKİ, kalça çevresi, bel/kalça oranı arasında 

negatif yönlü bulduğumuz ilişki yukardaki literatürlerle uyumluydu. 

DM’nin beraberinde gelen komplikasyonlar; alt ekstremite fonksiyonlarında 

kısıtlılıklar, dengede bozulmalar ve düşmelere yol açabilir [98, 99]. Yaşlanmayla 

oluşan nöromusküler yavaşlama ile düşük amplitüdlü ayak bileği eklemi hareketleri, 
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agonist-antagonist kas dengesizliği gibi disfonksiyonların denge kaybına yol açtığı 

belirtilmiştir [159]. Diyabetik polinöropatiler de Tip 2 DM’de en sık rastlanan ve 

denge fonksiyonlarını bozan komplikasyondur [160]. 

Vaz ve ark. (2013) Tip 2 DM’lilerde diyabetik nöropatinin denge üzerine etkisini 

inceledikleri çalışmalarında Berg denge ölçeğine göre, periferal nöropatisi olmayan 

diyabetiklerin düşme riskinin sağlıklı gruba göre %30-40 arttığını belirtmişlerdir 

[161]. Bizim hastalarımızın %14’ü Berg denge skoruna göre düşme riski 

taşımaktaydı. Timar ve ark’nın (2016) Tip 2 DM’de diyabetik nöropatinin denge ve 

düşmeye etkisini inceledikleri çalışmalarında nöropatisi olmayan diyabetli grup, 

Berg denge skoruna göre düşük düşme riski taşımaktaydı [162]. Bizim hastalarımızın 

Berg denge skoru 52,4 iken bireylerin %4’ü hafif denge kaybına, %96’sı ise iyi bir 

dengeye sahipti. 

Rangel ve ark. (2014) Tip 2 DM’lilerde postüral stabiliteyi inceledikleri çalışmada, 

VKİ ile sert zeminde gözler kapalı pozisyondaki postüral denge değerlendirmesi 

arasında negatif yönlü istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptamışlardır [163].  

Bizim çalışmamızda yer alan hastaların yaşlarının genç olması ve diyabetik 

komplikasyonlarının bulunmaması sebebiyle klinik denge kaybı gözlemlemediğimizi 

düşünmekteyiz. Ayrıca hastalarımızın VKİ (33,76 kg/m²) ile Biodex denge skorları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptamadık. Ancak bireylerin postüral 

stabilizasyon ve denge parametrelerini ayrı ayrı incelediğimizde her bir 

parametredeki en kötü skorların obez hastalara ait olduğunu gördük. VKİ sınıfları 

arasındaki hasta sayılarının az olmasından dolayı istatistiksel olarak anlamlı 

sonuçlara ulaşamamış olabiliriz. 

Diyabet, hastanın yaşam tarzında kalıcı değişiklikler gerektiren bir hastalıktır [164]. 

Bireylerin yaşadıkları günlük stresler, kronik hastalıklar, diyet kısıtlamaları, sosyal 

yaşamdaki değişikliklerin psikolojik etkileri ve bunlarla başa çıkma yöntemleri 

yaşam kalitelerindeki farklılıkları beraberinde getirir. Tip 2 DM’nin uzun dönem 

komplikasyonları, komorbiteler, hipoglisemi atakları hastaların yaşam kalitesini 

olumsuz etkilemektedir [107]. 

Coelho ve ark. (2003) Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarda stresle başa çıkma 

yöntemleri ve yaşam kalitesi arasındaki ilişkiyi inceledikleri, 123 tip 2 diyabetik ve 

124 sağlıklı bireyden oluşan çalışmalarında; diyabetik grubun Nottingham enerji 
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(41,46), fiziksel aktivite (27,74), duygusal reaksiyonlar (30,08) ve sosyal izolasyon 

(11,06) skorlarının daha yüksek olduğunu belirtmekle birlikte iki grup arasında 

anlamlı bir fark saptamamışlardır [164]. Rajeski ve ark. (2006) 5145 aşırı kilolu ve 

obez tip 2 diyabetik bireyin sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini inceledikleri 

çalışmalarında, SF-36'nın fiziksel komponentleri ile VKİ grupları arasında yüksek 

korelasyon bulmuşlardır [165]. Eckert ve ark. (2012) tip 2 diyabetli bireylerde 

fiziksel aktivite ve vücut ağırlığının sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi üzerine etkisini 

inceledikleri çalışmalarında, vücut ağırlığının artmasıyla SF-36’nın tüm alt 

parametrelerinin kötüleştiğini ayrıca fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü, ağrı, 

genel sağlık, canlılık ve sosyal fonksiyon alt ölçekleri ile VKİ grupları arasındaki 

farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğunu belirtmişlerdir [154]. 

Biz de çalışmamızda VKİ ile Nottingham ağrı, Nottingham uyku, Nottingham 

fiziksel aktivite ve Nottingham toplam skoru değerleri arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptadık. Bireylerin VKİ’leri arttıkça yaşam 

kalitesinin ağrı, uyku, fiziksel aktivite parametrelerinin kötüleştiğini gördük. Ayrıca 

normal kilolu ve obez grup arasında Nottingham Ağrı skorunda istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptadık. Çalışmamızda yer alan obez hastaların genel vücut ağrı algıları 

normal kilolulara göre daha fazlaydı. 

Literatürde Tip 2 DM olan olguların genel sağlık statüsünü araştıran az sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Camcıoğlu B. Tip 2 DM ve glukoz metabolizması bozukluğu 

olan hastalarda sağlık statüsünü (DQOL) de araştırdığı tez çalışmasında diyabetik 

grupta diyabetin gelecekteki etkilerine ilişkin kaygı (1,86), sosyal ve mesleki kaygı 

(1,29) alt parametrelerini bizim çalışmamızdaki değerlerden daha düşük bulmuştur 

[91]. Bu sonuçlar hastalarımızın gelecekten daha fazla endişe duyduklarını, sosyal ve 

mesleki yönden de daha kaygılı olduklarını göstermektedir. Bunun nedeni 

hastalarımızın yaş ortalamalarının daha yüksek olmasından, gelecekten farklı 

beklentiler içinde olmalarından, farklı mesleklere sahip olmalarından ve eşlik eden 

farklı komorbiteleri olmasından kaynaklanabilir. 

Çalışmanın limitasyonları: 

- M. Peroneus ve M. Tibialis kuvvetlerinin değerlendirilmemiş olması. 

- VKİ sınıflamasına göre hastaları grupladığımızda istatistiksel veriler için hasta 

sayımızın yetersiz olması. 
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Sonuç olarak, diyabetik hastalarda semptomların varlığı, fizyolojik değişiklikler ve 

sağlık durumundaki bozukluklar hastaların ilk önce fiziksel aktivitesini etkilemekte, 

fonksiyonel kapasitesini kısıtlamakta ve yaşam kalitesini bozmaktadır. Diyabete 

sıklıkla eşlik eden obezite, kas kuvveti ve fonksiyonel kapasitedeki azalmaların daha 

fazla olmasına, kardiyovasküler hastalık görülme riskinin artmasına neden 

olmaktadır. Bu hastalarda hastalığın en başında mutlaka kilo kontrolünün 

sağlanmasının, fiziksel aktivitenin artırılarak fonksiyonel kapasitedeki düşüşlere 

engel olunmasının yaşam kalitesini olumlu etkileyeceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ 

Bu çalışma Tip 2 Diabetes Mellitus’lu hastalarda VKİ’nin fiziksel aktivite düzeyi, 

fonksiyonel kapasite, denge ve yaşam kalitesine etkisini incelemek amacıyla 

planlanmıştır. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile vücut kompozisyonu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptandı. Çalışmamızda VKİ yüksek olan hastaların vücut yağ oranları, 

iskelet kas kitlesi oranı ve viseral yağ oranlarının daha fazla olduğu belirlendi. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile bel-kalça ölçümleri arasında pozitif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. Çalışmamızda yer alan hastaların VKİ ile 

bel çevresi ve kalça çevresi değerleri arasındaki ilişkinin daha güçlü olduğu görüldü. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile kavrama kuvvetleri arasında negatif yönde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptandı. Araştırmamızdaki hastaların VKİ’leri 

arttıkça kavrama kuvvetleri azalmaktaydı. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile Quadriceps kas kuvveti arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile fiziksel aktivite düzeyi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmadı. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile fonksiyonel kapasiteleri arasında negatif yönde 

anlamlı ilişki saptandı. Çalışmamızda VKİ yüksek olan hastaların 6 dakika yürüme 

mesafelerinin daha az olduğu görüldü. Fonksiyonel kapasitedeki azalmanın VKİ’nin 

dışında yaş, vücut kompozisyonundaki değişiklikler ve komorbite varlığı ile de 

ilişkili olduğunu saptadık.  

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile klinik dengeleri arasında anlamlı ilişki görüldü. 

Çalışmamızda yer alan hastaların VKİ’leri arttıkça Berg denge skorlarının düştüğünü 

gördük. Fazla kilonun etkisiyle değişen ağırlık merkezinin ve bozulan stabilizasyon 

kontrolünün hastaların dengesini kötüleştirdiğini düşünmekteyiz.  
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- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile Biodex denge skorları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmadı. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile yaşam kaliteleri arasındaki ilişki incelendiğinde, 

Nottingham sağlık profili parametrelerinden ağrı, uyku, fiziksel aktivite ile 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptadık. Hastaların VKİ’leri arttıkça genel yaşam 

kalitesi, ağrı, uyku ve fiziksel aktivite durumlarındaki memnuniyetlerinin azaldığını 

tespit ettik. Kilonun, Tip 2 Diabetes Mellitus’un mevcut komplikasyonlarına ek yük 

bindirerek yaşam kalitesi algılarını düşürdüğünü düşünmekteyiz. 

- Tip 2 diyabetli hastalar VKİ’lerine göre sınıflanırıldığında normal kilolu ve obez 

grubun Nottingham ağrı skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

Çalışmamızda yer alan obez hastaların ağrı düzeyleri normal kilolulara göre daha 

fazlaydı. 

- Tip 2 diyabetli hastaların VKİ ile Diyabet Yaşam Kalitesi Ölçeği arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 
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