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OZET

Ogiin Oncesi Farklh Yogunluklarda Yapilan Egzersizlerin Kalp Hizi
Degiskenligi ve Kan Glukoz Degiskenligi Uzerindeki Etkisinin Incelenmesi
Ogrencinin Adi: Begiim YUCESOY

Damismani: Prof.Dr. Hasan Birol COTUK

Anabilim Dali: Beden Egitimi ve Spor

Amac: Bu ¢aligmanin amaci; 6giin 6ncesi farkli yogunluklarda yapilan egzersizlerin
siirekli kan glukozu (SKG) degiskenligi ve kalp atim hizi degiskenligi (KAHD)

iizerindeki etkisini incelemek ve aralarindaki iliskiyi aragtirmaktir.

Gerec¢ ve Yontem: Calisma, yas ortalamasi 40 + 4.18 yil olan 5 kadin birey ile
yapilmis ve her bireye 6 giinliik ¢calisma plani uygulanmistir. Calisma, glinde 4 6giin
ve kahvalt1 digindaki 6giinlerden 30 dk 6nce uygulanmak iizere 3 bisiklet antrenmani
seklinde diizenlenmistir. Orta Yogunluklu Arasiz Antrenman (OYAA; n=4) ve
Yiiksek Yogunluklu Arali Antrenman (YYAA; n=1) seklinde 2 farkli antrenman
modeli uygulanmistir. Calisma sirasinda kan glukozu dlgiimleri i¢cin Devamli Kan
Glukozu Olgiim Sistemi (CGMS) iPro2, Kalp Atim Hiz1 Degiskenligi 6lciimii igin
Polar Kalp Atim Hiz1 Monitérii RS800i kullanilmistir. Kan glukozu ve RR degerleri

giin boyunca alinan 5 dakikalik veriler lizerinden eslestirilmis ve degerlendirilmistir.

Bulgular: Calisma dncesi ve sonrasi alinan viicut agirliklar;, BKI degeri, yag orani,
yag Kkiitlesi, insiilin hormonu, HOMA-IR yiizdeleri arasinda anlamli bir sekilde
azalma gozlemlenmistir (p<0.05). Bel/kalca orani, aglik plazma glukozu (APG), Oral
Glukoz Tolerans Testi (OGTT) 2.st plazma glukozunda (2.st PG) anlamli bir fark
bulunamamigtir (p>0.05). Sabah kahvalti ile birlikte 2.5 saatlik siirecin verileri
incelendiginde ii¢ katilimcinin kan glukozu ile RR degerleri arasinda 1. giin pozitif

korelasyon, 6.giin ise negatif korelasyon gozlemlenmistir.

Sonuglar: Calismanin sonucunda, prediyabetli bireylerde giinde 3 kez kisa acliklarda
uygulanan antrenmanlarin viicut kompozisyonunu, insiilin hormonunu ve HOMA-IR
degerini  diislirdigli, diger parametrelerde anlamhi farkliik saglamadigi
gozlemlenmistir. Bu calismanin sonuclarma gore, prediyabeti olan bireylerde
egzersizin glinlik kan glukoz degiskenligini etkilemek icin bir yontem olabilecegi

diistinilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Kalp hiz1 degiskenligi, kan glukozu degiskenligi, prediyabet,

yiiksek yogunluklu arali antrenman, orta yogunluklu arasiz antrenman



ABSTRACT

Determination of the Effects of Different Pre-Meal Exercise Intensities on Heart
Rate Variability and Blood Glucose Variability

Student's Name: Begum YUCESOY

Adyvisor: Professor Hasan Birol COTUK

Department: Physical Education and Sports

Background: This study aimed to investigate the effects of pre-meal different
exercise intensities on continuous blood glucose (CBG) variability and heart rate

variability (HRV) and to investigate the relationship between them.

Materials and Methods: Five women whose mean age was 40 + 4.18 years
participated in the study and the 6-day study plan was applied to each individual. The
study was organized as 4 meals and 3 cycling training 30 minutes before meals other
than breakfast. The training was conducted in 2 different intensities: Moderate
Intensity Continuous Training (MICT; n = 4) and High-Intensity Interval Training
(HIIiT; n = 1). Continuous Blood Glucose Monitoring System (CGMS) iPro2 sensor
and Polar Heart Rate Monitor RS800i was used for measurements. Blood glucose

and RR data were matched every 5 minutes during the day.

Results: After the 6-days training, body weight, BMI, fat ratio, fat mass, insulin
values, HOMA-IR percentages were significantly decreased (p<0.05). No significant
difference was found in fasting plasma glucose (FPG) value and the 2-h plasma
glucose (2-h PG) value during a 75-g oral glucose tolerance test (OGTT) and
waist/hip ratio (p>0.05). When the data obtained 2.5 hours from the start of
breakfast, a positive correlation was found between the blood glucose and RR values
on the Ist day and a negative correlation was observed on the 6th day in three

participants.

Conclusions: It was observed that the three-day pre-meal training reduced body
composition, insulin hormone, and HOMA-IR value, but did not produce any
significant differences in other parameters in prediabetes patients. According to the
results of this study, exercise may be a way to influence blood glucose variability in

individuals with prediabetes.

Keywords: Heart rate variability, blood glucose variability, prediabetes, moderate

intensity continuous training, high intensity interval training.



1. GIRIS VE AMAC

Glinlimiizde, toplum icerisinde yaygin olarak pek ¢ok saglik ve viicut agirlig
problemi goriilmektedir. Bu durumun en 6nemli nedeni; hareket azli§ina bagl olarak
gelisen enerji harcamasinin azalmasi ve alinan kalori miktarinin artmasidir. Toplu
tasima ve/veya sahisa 6zel araba kullaniminin artmasi enerji harcamasini azaltmistir.
Ayni zamanda zaman darli1 ve bireylerin tam olarak ne yapacagini bilememesi,
egzersiz yapmayl da engellemektedir. Bununla birlikte, yiiksek kalorili hazir
yemeklerin ve paketli {riinlerin tiiketiminin artmast da alinan kalori miktarin
yiikseltmistir. Yogun is hayatina bagli olarak bu duruma stres faktorii de eklenince

saglik problemleri kaginilmaz olmustur.

Ozellikle, karin bdlgesinde kilo problemi yasayan bireylerde insiilin direnci
siklikla gériilmektedir. Insiilin direncinin ilerleyen siirecinde diyabet gelisiminin
engellenmesi i¢in Onleyici tedaviler gelistirilmelidir. Bu alanda kan glukozu
seviyelerini dengede tutmak ve insiilin duyarliligin1 artirmak i¢in pek ¢ok ¢alisma
yapilmaktadir. Calismalarda, gerekli beslenme miidehalelerinin arastirilmasinin

yanisira, uygun antrenman modellemelerinin de planlanmasi yapilmaktadir.

Prediyabetli  bireylerde, diizenli egzersiz ve saglikli  beslenme
uygulamalarinin, saglhiga olumlu etkileri bilinmektedir. Bu iki uygulamanin da
birlikte yapilmasi kuskusuz ¢ok daha fazla etkili olacaktir. Mevcut literatiir insiilin
duyarliligi, glukoz ve lipit metabolizmasi dahil olmak iizere metabolik saglik
biyobelirteglerini  gelistirmek i¢in beslenme ve egzersiz miidahalelerinin
birlestirilmesinin etkili olabilecegini gostermistir (Richter ve Hargreaves, 2013; Aird

ve ark., 2018)

Aclik, birkag saat ile giin arasinda degisen, uzun siireler boyunca enerji
alimmin olmamas1 ile karakterize edilir. A¢lik durumunda yapilan antrenman
modelleri lizerindeki ¢alismalarin olumlu sonuglar vermesiyle, bu konuda daha fazla
aragtirmalar yapilmaktadir. Gece boyunca yemek yemenin kisitlanmasiyla sabah
aclig1 veya giin icerisindeki kisa acliklarin hangisinin daha olumlu sonug verecegi

tartigmali bir konudur. Gece daha kolay uygulanabilir olsa da, giindiiz aglik



durumunun da uygulanmasi metabolizmay1 farkli etkileyecektir. A¢lik periyodu ilk
birka¢ saat boyunca siirdiigii i¢in, viicut i¢in gerekli enerji agirlikli olarak lipidleri

kullanan glukojenolizden saglanir (Maughan ve ark., 2010; Emekli, 2006).

Saglikli aktif erkeklerde yapilan yeni bir ¢alismada, egzersiz Oncesi
kahvaltinin atlanmas1 daha negatif bir giinliik enerji dengesi yaratir ve bu nedenle
kisa vadeli bir enerji acig1 saglamak daha etkili bir strateji olarak goriilmektedir

(Edinburg ve ark., 2019).

Son zamanlarda yapilan aragtirmalar, kan glukoz seviyeleri ile kalp atim hizi
degiskenligi arasinda bir korelasyon oldugunu gostermistir. Ozellikle kalp atim hizi
degiskenliginden hipoglisemik ataklarin tahmin edilebilecegi ongoriilmiis ve bazi

algoritmalar gelistirilmistir (Rothberg ve ark., 2016; Cichosz ve ark., 2014).

Saglik agisindan hangi antrenman tiirliiniin daha etkili oldugunu anlamak igin
yapilan calismalarda yiiksek yogunluklu arali antrenmanin, orta yogunluklu arasiz
antrenmana gore, sagliga iizerinde daha iyi ve kan glukozu iizerinde daha olumlu
etkileri oldugu gosterilmistir (Jelleyman ve ark., 2015; Mitranun ve ark., 2015).
Yiiksek yogunluklu arali antrenmanlarin, kisa siireli olmasinin da zaman kisitlilig

yasayan bireylerde daha uygun olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu ¢aligmanin temel amaci, kisa siireli aglikta ve farkli yogunluklarda yapilan
antrenman modellerinin, prediyabetli bireylerde, kalp atim hiz1 degiskenligi ve kan

glukozu iizerine etkilerinin incelenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Glukoz Metabolizmasi veya Metabolik Kontrolii

Karbonhidratlar, proteinler ve yaglar, enerji i¢in kullanilan makro besin
ogeleridir. Bu makrobesin 0geleri viicutta hem yapisal, hem de fonksiyonel olarak
gorev yapmaktadirlar. Viicutta en az bulunani ancak en onemli enerji kaynag ise

karbonhidratlardir (Emekli, 2006).

Karbonhidratlar monosakkarit, disakkarit oligosakkarit ve polisakkarit olarak
siniflandirilmaktadir. Birden fazla monosakkaritin glikozid bagiyla baglanmasi
sonucu, karbonhidratlarin diger formlar1 meydana gelmektedir (Altinisik, 2010).
Karbonhidratlarin basit bir bileseni olan glukoz, viicutta en temel enerji
kaynaklarindan biridir. Glukoz, basit sekerler (monosakkaritler) smiflandirmasi

icerisinde yer almaktadir (Goziikara, 2011).

Glukoz aldehit grubuna sahip oldugu ve 6 karbon icerdigi i¢in aldohekzos
yapisindadir. Askorbik asit diginda karbonhidratlar diyet i¢in esansiyel degildir.
Glukoneogenez gibi bazi yolaklarla viicut, diger materyallerden (6zellikle aminoasit)

karbonhidrat sentezleyebilmektedir. (Montgomery ve ark., 2000).

Karbonhidratlarin sindirimi agizda baslar ve bagirsak epitel hiicrelerinin
fircams1 kenarinda son bulur. Giinde yaklagik olarak 300 g karbonhidrat
alinmaktadir. Diyetle alinan glukozun fazlas1 daha sonra kullanilmak iizere glikojen
olarak depo edilir. Diyetle alinan karbonhidratlarin sindiriminden olusan glukoz kana
absorbe olur ve memeliler i¢in en biiyiik enerji kaynagi bu glukozdur (Altinisik,

2010; Baysal, 2009).



2.1.1. Homeostatik Denge

Normal fizyolojik sartlarda ¢ok iyi ayarlanmis bir homeostatik mekanizma
vardir. Bu mekanizmada, karaciger, karaciger dis1 dokular, enzimler, koenzimler,
hormonlar rol alir. Glukozu hiicre zarlarindan ¢esitli dokulara tasiyan ve cesitli
dokularda lokalize olusmus glukoz tasiyict proteinler de kan sekeri ayarlanmasinda
onemlidir. Bu tasiyicilar GLUT 1, 2, 3, 4, 5 olmak {izere bulunduklar1 doku ve
gorevlerine gore siiflandirilmistir (Glinay ve ark. 2006; Emekli, 2006). Bu tasiyict
proteinler arasinda GLUT-4 insiilinle uyarilan kas ve yag dokusunda bulunan

tastyicidir (Montgomery ve ark., 2000).

Kandaki glukoz konsantrasyonunun ve glukoz metabolizmasinin kontrolii,
pankreastaki 3 hormonu salgilayan Langerhans adaciklarinin uygun fonksiyon
gostermesine baglidir. Langerhans adacigi i¢inde glukagon salgilayan a hiicreleri,
insiilin salgilayan b hiicreleri, bu diger iki hormonun inhibe edicisi somatostatini
salgilayan d hiicreleri bulunmaktadir. Pankreas hormonlari, insiilin ve glukagondur.
Bunlar, viicut dinlendiginde glukodiizenleyici hormonlarin en baskin olanlaridir.
Insiilin, enerji depolamayi arttirirken, glukagon enerji salmimini arttirir. Glukagon ve
insiilin birbirinin antigonistidir ve kandaki glukozun denge halinde kalmas1 bunlarin

etkilesimlerine baglidir (Montgomery ve ark., 2000).

Insiilin hormonu, 51 aminoasitin disiilfid baglari ile baglandig: iki polipeptit
zincirinden olusan bir protein yapisindadir (Asi, 1999; Ciftei ve ark., 2008; Giinay ve
ark., 2006). Insiilin hormonu, viicutta pankreasin langerhans adaciklarindaki beta
hiicrelerin graniillii endoplazmik retikulumundan sentezlenmektedir (Megep, 2011).
Temel gorevi; kan glukoz diizeylerinin kontroliiniin saglanmasidir (Glinay ve ark.,
2013, 2006). Viicutta serum kan plazmasinda serbest halde bulunan glukozun doku
ve hiicrelere gecisini ve karacigerde glikojen sentezini artirir (Koz, 2010) Kan glikoz
diizeyinin ylikselmesi insiilin salinimini artirir, bu durum glikozun hiicre igci
metabolizmasini ve karacigerde glikojen sentezini artirir, glikoneogenezi azaltir ve

trigliserid olusumunu arttirir (Aksoy, 2000)



Kan glukoz diizeyi c¢esitli faktorler ile birlikte 70-110 mg/dl arasinda sabit
tutulur. Bu deger aclik kan glukozu degeridir. Aclik glukoz degeri bu araligin iizerine
iizerine ¢ikt1g1 zaman hiperglisemiden s6z edilir. Insiilin hormonu yiikselerek, kanda
serbest halde bulunan glukoz hiicre ve dokulara taginir. Kan sekeri normalin altina
diistiigti taktirde hipoglisemiden soz edilir. Hipoglisemi, kan glukozunun 70 mg/dl ve
altinda seyretmesi durumudur. Kan glukozu diisiikliigii seklindeki bu miktarlarda
pankreastan yanit olarak glukagon hormonu salgilanir ve kana glukoz tedarik edilir
(Montgomery ve ark., 2000). Hipogliseminin baslica nedeni asar1 insiilindir. Plazma
glukoz seviyesinde goriilen hizli bir diigme adrenalin salinimini hizlandirir. Burada

amag kan sekerini yilikseltmek yani glikojenolizi baslatmaktir (Saisho, 2014).

Hiperglisemi ve hipoglisemi tablolar1 meydana gelmemesi i¢in kan sekeri
cesitli metabolik yollarla diizenlenir. Kana seker {i¢ farkli kaynaktan verilir. Bunlar;
1. Diyetle alinan karbonhidratlarin glukoza doniismesi
2. Glikojenoliz ile glikojen depolarindan kana salinan glukoz
3. Glukoneojenez ile; bazi amino asidlerden, laktik asidden ve gliserolden sentez

edilen glukoz

2.1.2. Glisemik Degiskenlik

Glisemik degiskenlik (GD), giin boyunca kan sekeri seviyelerindeki
dalgalanmalar1 tanimlamaktadir (Saisho, 2014). Artmis kan glukoz seviyeleri
mikrovaskiiler ~ hastaligm, artmig  glisemik  degiskenlik  makrovaskiiler
komplikasyonlarin daha ¢ok belirleyicisidir (Karstoft ve ark., 2017; Stratton ve ark.,
2000)

Diyabet komplikasyonlarinin patogenezinde anahtar rol oynayan oksidatif
stres; hiperglisemi, hipoglisemi ve diyabetin vaskiiler komplikasyonlarmi baglayan
ortak faktor olarak goriiliir (Singh ve ark., 2004; Ceriello ve ark., 2012) Gliseminin
ortalama kan sekeri konsantrasyonundan bagimsiz olarak artmasi, sistemik oksidatif
stres, endotel disfonksiyon ve inflamasyon seviyelerinin artmasina neden olmaktadir.
Kan glukoz konsantrasyonundaki dalgalanmalarin diyabetik olmayan bireylerde bile

endotel fonksiyonlarini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmistir (Ceriello ve ark.,



2012) Ayrica glikoz instabilitesinin (yani biiyiikk glisemik degiskenlik), artmis
sistemik oksidatif stres ile, ortalama glikoz seviyelerine gore daha yakindan iligkili

oldugu 6ne siirtilmektedir (Monnier ve ark., 2006; Karstoft ve ark., 2017)

2.2. Viicut Sivilarinda Glukoz Tayini

Kan glukoz konsantrasyonunun tespiti, karbonhidrat metabolizmasinin
takibini gerektiren durumlarda veya diyabetik kisilerin iyi bir metabolik kontrol
altinda olup olmadiklarini belirlemek icin kullanilir. Bu test, bireyin laboratuvarda
belirli bir miktar kan1 alindiktan sonra bakteriyel enzim glukoz oksidazin giderek
artan ilavesiyle gergeklesir. Kandaki tiim glukoz enzim tarafindan glukonik asit ve

H202'ye ¢evrilir (Montgomery, 2000).

Kanda ve diger viicut sivilarinda glukoz 6lgmek igin ¢esitli analitik yontemler
gelistirilmistir. Bilim ve teknolojinin ilerlemesine paralel olarak glukoz o6l¢iim
yontemleri de hizla gelismis artik daha spesifik yontemlerle 6l¢iim yapilmaktadir.

Bugiin kullanilan yontemler enzimatik ve kolorimetrik olmak {izere iki
sekilde incelenebilir.

Siklikla kullanilan enzimatik yontemler:

-Glukoz oksidaz
-Hekzokinaz

-Glukoz dehidrojenazdir (Emekli, 2006)

2.3. Kalp Atim Hiz1 Degiskenligi

Kalp atim hiz1 degiskenligi (KAHD), her bir kalp atimindan bir diger atima
meydana gelen degiskenlik olarak tanimlanmaktadir. Kalp hizindaki degisiklikler;
egzersiz, stres, solunum ve metabolik nedenlere bagl olarak otonomik sinir sistemi

ile ilgilidir (Billman; 2011).

Birbirini izleyen kalp atiglar1 arasindaki siireler normal-normal (NN veya RR)
aralig1 olarak tanimlanir. Sekil 1’de iki RR dalgasinin elektrokardiyaografi ile
okunmasini sematize edilmistir. Bu elektrokardiyogram (EKG) okumasi, KAHD nin

kalbin bir atimdan diger atimina kadar kontraktil varyasyonunu ol¢gmek i¢in R



dalgalar1 (R-R araliklar1) arasindaki tutarliligi nasil degerlendirdigini gdstermektedir.
Kardiyak otonomik kontroliin degerlendirilmesi i¢in 5 dakikalik RR aralik 6l¢iimii,
hem zaman hem de frekans bolgesi analizi i¢in standart yontem olarak onerilmistir.
Degisken taleplere cevap veren bir kalp atim hizinin, sagkalim avantaji sagladigina
inanilirken, diisiik KAHD, daha diisiik kardiyovaskiiler saglik ve sonuclarla iliskili
olabilir (Task Force, 1999; Billman;2011).

RR Intarval

Sekil 1. RR intervallerinin elektrokardiyografideki semasi

Kalp atim hiz1 sabit degildir, istirahatte bile kalp atimlar1 arasindaki siire
degismektedir. Ardisik RR araliklari, kalp atimmin zamanlamasindaki degiskenligi
hesaplamak i¢in kullanilabilmektedir. Prospektif epidemiyolojik caligmalar, kalp hiz1
KAHD’nin azalmasiyla beraberinde pek ¢ok saglik probleminin meydana geldigini

gostermistir.

Diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik riski artmaktadir. KAHD,
sempatik ve parasempatik sinir sistemi aktivitesinin birlikte islemesiyle diizenlenir
ve kalp atimi ile degerlendirilir (Carnethon ve ark., 2003; Singh ve ark., 1998; Saito
ve ark., 2015)

Otonomik disfonksiyonun bir belirteci olarak azalmis kalp hiz1
degiskenliginin, diyabet ve prediyabetli bireyleri de igeren cesitli popiilasyonlardaki
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak morbidite (6rn. koroner
aterosklerozun ilerlemesi) ve mortalite acisindan ciddi sonuglar1 oldugu

gosterilmistir (Beijers ve ark., 2009). Bu durumun tersine R



R araligindaki saglam periyodik degisiklikler genellikle sagligin damgasim
vurmaktadir. Kalp atis hizindaki bu gecici degisikliklerin biiyiik bir kism1 solunumla
senkronize olur (inspirasyon sirasinda kalp atis hiz1 artar (RR araligi kisalir) ve
eksprayon sirasinda kalp atis hizi azalir (RR araligi uzar) (Thayer ve ark., 2008;
Venegas, 2016; Billman, 2011)

Insanda asetilkolin yolagi KAHD’ ni agiklamak i¢in anahtar rol oynar. Kalbin
parasempatik  diizenlenmesine asetilkolin  ndrotransmisyonu aracilik  eder.
Parasempatik ve sempatik tonus karsilikli etkilesim ve dengededir. Bir¢ok hastalikta
sempatik ve parasempatik aktivite arasindaki denge bozulmaktadir. Reseptor
kavsaginda parasempatik sistem asetilkolin, sempatik sistem ise epinefrin ve

norepinefrin aracilig1 ile etkinligini gosterir (Task force, 1996; Billman, 2011).

Kalp hiz1 tizerindeki parasempatik etki, vagal sinir araciligiyla olur ve kalp
hizin1 azaltir, KAHD’ni artirir. Istirahatte parasempatik sistem baskin olup, kalp
hizindaki degisiklikler biiyiik oranda vagal tonusa baghidir. Sempatik etki ise kalp
atim hizinda artisa, KAHD’de azalmaya neden olur (Task force, 1996; Billman,
2011; Berntson ve ark., 1997).

Enflamatuar sitokinler ve adipositokinlerin otonom dengesizligi ile iliskili
olabilecegi yoniinde calismalar yapilmaktadir. Interldkin 6, enflamatuar yanitlarda
merkezi bir rol oynayan ¢ok islevli bir sitokindir. Interlokin 6'nin sinir sisteminde
ekspresyonu ve aktivitesi i¢in de kanmitlar vardir. C-reaktif protein, karacigerde
interlokin 6'ya cevap olarak tretilen bir akut faz reaktanidir. Semptomatik koroner
arter hastalig1 bulunmayan 264 orta yash erkek ikizlerde yapilan bir ¢alismada, C-
reaktif proteinin ve interlokin 6'nin, diisiik kalp hiz1 degiskenligi ile iligkili oldugu
bulundu. Enflamasyonun kalp atim hiz1 degiskenligini degistirdigi, ancak otonomik
degisikliklerin proinflamatuvar olacagin1 diisiindiiren ters yonli iliskinin de
diisiiniilebilecegi varsayilmaktadir. Ancak bu konuda daha net olabilmek i¢in daha

fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir (Lampert ve ark., 2008)
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KAHD' nin en belirgin periyodik bileseni, 0.15 - 0.4Hz arasinda oldugu
diisiiniilen solunum siniis aritmidir (RSA). Bu yiiksek frekans (HF) bilesenine
neredeyse yalnizca parasempatik sinir aktivitesi aracilik eder. KAHD’ nin bir diger
bileseni, 0.04 - 0.15 Hz arasinda degisen diisiik frekansli (LF) bilesendir. LF
bileseninin genel olarak hem sempatik hem de parasempatik kokenli oldugu

diisiiniilmektedir (Berntson ve ark., 1997; Tarvainen ve ark., 2014).

Bir elektrokardiyografiden) KAHD’ni analiz etmek i¢in iki ana yaklasim

vardir: zaman-bagimli ve frekans-bagimli yontemlerdir.

2.3.1.Zaman-bagimh yontem

Hesaplama acisindan basittir ve dogrudan ardisgtk RR interval degerleri
serisine uygulanir. Siirekli bir EKG kayitta, her QRS kompleksi tespit edilir ve
normal-normal (NN) araliklar1 veya anlik kalp atig hiz1 belirlenir. Normal - normal
araliklari, sinlis diigiimii depolarizasyonlarindan kaynaklanan bitisik QRS
kompleksleri arasindaki tiim araliklardir. Hesaplanabilen parametreler, ortalama NN
araligi, ortalama kalp atim hizi, en uzun ve en kisa NN aralig1 arasindaki fark, gece

ve giindiiz kalp atim hiz1 arasindaki fark vb. sayilabilir (Task force, 1996).

Hesaplanacak en basit degisken, NN araliginin (SDNN), yani varyansin
karekokiiniin standart sapmasidir. Izleme siiresi azaldikca, SDNN daha kisa dongii
uzunluklarini tahmin eder. Bu nedenle, keyfi olarak se¢ilen EKG'lerde, SDNN, kay1t
stiresinin uzunluguna bagl olmasindan dolay1 iyi tanimlanmis bir istatistiksel miktar
degildir. Pratikte, farkli siirelerdeki kayitlardan elde edilen SDNN dlgiimlerinin

karsilagtirilmasi uygun degildir ve kayitlarin siireleri standartlastiriimalidir.

Normal - normal RR araliklarinin standart sapmasi (SDNN), RR aralik
serisindeki genelin (hem kisa hem de uzun vadeli) varyasyonunu yansitirken, kisa
vadeli degiskenligin bir 6l¢iisii olarak ardisik farklarin kok ortalama karesi (RMSSD)
kullanilabilir. Ardigik RR aralig1 farklarindan hesaplanan bir baska 6l¢tim, 50 ms'den
daha fazla degisen ardigik aralik sayisi veya buna karsilik gelen nispi miktar

pNN50dir.
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Ardisitk 5 dakikalik segmentlerden hesaplanan diger zaman alani
parametreleri, 5 dakikalik segmentler (SDANN) iizerinden hesaplanan ortalama RR
araliklarinin standart sapmasini ve RR araliklarindaki 5 dakikalik standart sapmalarin
ortalamasimi (SDNN endeksi) icerir. SDANN ve SDNN endeksinin hesaplanmasi,
uzun siireli dl¢limleri, temel olarak 24 saatlik Holter kayitlarin1 gerektirir (Task
force, 1996; Tarvainen ve ark., 2014). RMSSD yontemi, pNN50 ve NN50'ye tercih

edilir ¢iinkii daha 1yi istatistiksel 6zelliklere sahiptir.

Olgiimlerin bircogu digerleriyle yakindan iliskili oldugu igin, asagidaki dérdii
zaman bolgesi KAHD degerlendirmesi i¢in onerilmektedir:
SDNN (toplam KAHD tahmini);
KAHD tiggen indeksi (genel KAHD tahmini);
SDANN (uzun vadeli bilesenlerin tahmini KAHD) ve
RMSSD (KAHD'nin kisa vadeli bilesenlerinin tahmini).

Parametre Tanim

Iki normal kalp vurusu arasindaki ortalama ¢evirim
Ortalama NN (ms)
uzunlugu

SDNN (ms) Kay1t boyunca biitiin NN araliklarinin standard sapmasi

SDNN indeksi (ms) Kalp hizinda 5 dakikadan fazla kisa siireli olan degisiklikler

Kay1t boyunca 5 dakikalik kayit boliimlerinin ortalama NN
SDANN (ms)
araliklarimin sayisi

ms
kaI eleI iIliIl to p]amlnln ka] ekék l”l

Tiim kayit boyunca aralarinda 50 ms’den fazla fark olan
NNS50 sayisi
komsu NN aralig1 sayis1

PNNS50 (%) NNS50 sayisinin toplam NN sayisina orant

NN; Normal-Normal aralik
Tablo 1. Zaman bagimli kalp hiz1 degiskenligi parametreleri
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2.3.2. Frekans-bagimh yontem

Frekans bagimli yontemde, RR aralik serisi i¢in bir spektrum tahmini
hesaplanir. Spektrum tahmininden O6nce, RR aralik serileri kiibik spline
enterpolasyonu ile esit 6rneklenmis dizilere doniistiiriiliir. Yazilimda, spektrum iki
farkli yontemle tahmin edilmektedir: Welch’in periodogrami ve otoregressive (AR)
modellemesi. Welch’in periodograminda, RR serisi ortlisen boliimlere ayrilir, her
boliim si1zint1 etkisini azaltmak i¢in pencerelenir ve spektrum tahmini bu pencereli
boliimlerin FFT spektrumlarinin ortalamasi alinarak elde edilir. AR yonteminde, RR
serisi belirli bir AR modeliyle modellenmistir ve spektrum tahmini, tahmini model
parametrelerinden elde edilmistir. AR spektrumu, spektral faktoring uygulayarak

farkli spektral bilesenlere ayrilabilir

Spektrum tahminleri daha sonra ¢ok diisiik frekans (VLF), diisiik frekans
(LF) ve yiiksek frekans (HF) bantlarina boliinmiistiir. Normal insan deneklerde kisa
siireli KAHD kayitlarinda bu bantlar i¢in genel olarak kullanilan limitler, 0-0,04 Hz
(VLF), 0,04-0,15 Hz (LF) ve 0,15-0,4 (HF) 'dir. Bu frekans bantlarindan elde edilen
KAHD olgiimleri tepe frekanslart (yani VLF, LF ve HF bantlar1 igerisinde
maksimum giice karsilik gelen frekans degerleri), mutlak ve goreceli giigleri (VLF,
LF ve HF i¢in), normallestirilmis giigleri (LF i¢in) icerir. ve HF), LF / HF gii¢ oram
ve toplam spektral giic. Bant giicleri, spektrum tahminlerini yalnizca frekans bandi
limitleri iizerine entegre ederek hesaplanir ve tiim spektruma entegre ederek toplam
giic elde edilir. AR spektrumu durumunda, spektral faktoring kullanildiginda, belirli
bir frekans bandinin giicii, bant i¢indeki bilesenlerin giiclerinin toplanmasiyla elde

edilir.

KAHD'nin HF bileseni solunum siklig1 etrafinda merkezlendiginden,
solunum her zaman KAHD analizinde géz 6niinde bulundurulmalidir. Bunun nedeni
solunum sikligimin denekler arasinda ve farkli fizyolojik kosullara (6rnegin egzersiz
sirasinda) gore degismesidir ve bu nedenle HF bileseni bazen standart HF bant

limitlerinin diginda goriinebilir (Tarvainen ve ark., 2014)
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Frekans ( Hz) Ozellikleri

HF (ms?) 0.15-0.40 Parasempatik aktivasyon

Solunumdan etkilenir

Sempatik ve parasempatik tonumu yansitir

LF (ms?) 0.04-0.15 Termoregulasyon ve periferik vasomotor aktivite ile
ilgilidir

VLF (ms®)  0.0003-0.04 Tam bilinmiyor

ULF (ms?) <0.003 Tam bilinmiyor

Tablo 2. Frekans bagimli kalp hiz1 degiskenligi parametreleri
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2.4. Antrenman Tiirleri

Amerikan Spor Hekimligi Birligi (ACSM); yetiskin bireylerin haftada en az
150 dk orta siddette veya 75 dk yliksek siddette kardiyo egzersizleri ve haftada iki
veya li¢ giin dayaniklilik egzersizleri yapmasint 6nermektedir (Garber ve ark., 2011).
Yapilan pek cok calisma ile birlikte yiiksek yogunluklu aralikli egzersiz (YYAE)
yapan bireylerde doku insiilin duyarliliklarinin arttig1 bilinmektedir (Margolis ve
Pasiakos, 2013). Aerobik egzersizin ise, egzersiz sirasinda ve egzersizden birkag saat
sonra kan glikoz seviyelerini diigiirdiigli ve insiilin hassasiyetini degistirebilecegi

gosterilmistir (Stenerson ve ark., 2014)

2.4.1. Yiiksek yogunluklu arali antrenman

Aralikli (interval) antrenman, bir¢ok egzersiz serisinin belirli araliklarla
tekrar edilmesidir. Arali antrenmanin 6zelligi, calisma ve dinlenme ya da yiiksek ve
alcak yiiklenme devrelerinin sistemli olarak degisimidir (Revan ve ark., 2008)
Devamli dayaniklilik egzersizleri, aerobik enerji metabolizmasina dayanan islevler
sirasinda performansi artirirken, yiiksek siddetli interval caligmalar, aerobik ve
anaerobik enerji sistemlerinin daha etkili kullanilabilmesini saglamaktadir. Yapilan
caligmalarda bu antrenmanlarin oksijen alimini ve iskelet kaslarindaki enerji iireten
mitokondriyal enzimlerin aktivitelerini artirdig1 belirtilmistir. Bu sayede tiikenen
anaerobik enerji kaynaklarinin aerobik enerji kaynaklari kullanilarak yenilenmesi ile

dayaniklilik kapasitesinin artmasi saglanmaktadir (Altinkok, 2015)

Yiiksek yogunluklu arali antrenmaninin (YYAA), aerobik kondisyon,
kardiyak fonksiyon, lipidler ve glikoz kontrolii iizerinde, kardiyometabolik hastalig1
olan hastalarda orta siddette arasiz antrenman (OYAA) ile karsilastirildiginda iistiin

etkileri oldugu bildirilmistir (Molmen-Hansen ve ark., 2012; Tjenna ve ark., 2008).

Diisiik ve yiiksek yogunluklu alternatif periyotlarla arali antrenmanlar,
devamli antrenmanlara gore daha fazla glisemik kontrolii gelistirdigine dair
calismalar bulunmaktadir. Ayrica yapilan calismalarda HIIT in, aerobik egzersizlere
gore daha ¢ok yag yikimi sagladigr goézlenmistir (Altinkok, 2015; Laursen ve
Jenkins, 2002).
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Birgok farkli yiiksek yogunluklu interval antrenman tipi bulunmaktadir.
Tabata Tipi Yiiksek Siddetli Arali Antrenman: 1996 yilinda Izumi Tabata ve
arkadaglar1 tarafindan uygulanan yiiksek siddetli interval antrenman yontemidir. Bu
antrenman teknigine goére 20 saniye ultra-siddetli egzersiz ve 10 saniye dinleme
stireci gergeklestirilir. Antrenman devami olarak 8 dongli - 4 dakika boyunca

gerceklestirilir (Tabata ve ark., 1996).

Peter Coe Tipi Yiiksek Siddetli Arali Antrenman: Atletizm antrendrii olan
Peter Coe tarafindan 1970 yillarinda uygulanan bir yontemdir. Bu antrenman; 200
metre hizli kosu ve sonrasinda ise 30 saniye dinlenme siire¢lerinden olusur (Coe,

2013).

Gibala Tipi Yiiksek Siddetli Arali Antrenman: Yiksek siddetli arali
antrenman iizerine Martin Gibala ve arkadaglari, 2009 yilinda Gibala yontemini
gelistirmislerdir. Bu yonteme gore; 3 dakika 1sinma, 60 saniye yogun antrenman ve
75 saniye dinlenme siireci uygulamislardir. Bu antrenman uygulamasi 8-12

dongiiden olusmaktadir (Little ve ark., 2009)

Karbonhidrat metabolizmas1 ile ilgili olarak, dinlenik glikojen igerigindeki,
laktat tasima kapasitesi ve oksidatif enerji ile ¢esitli glikolitik enzimlerin aktivitede
artis dahil olmak tizere ¢ok ¢esitli adaptasyonlar tanimlanmistir (Parra ve ark., 2000;
Burgomaster ve ark., 2006). Istirahat kasindaki adaptasyonlarla ilgili verilerin
zenginliginin aksine, sprint antrenmaninin akut egzersiz siiresinde karbonhidrat

metabolizmasi lizerindeki etkisi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

2.4.2. Orta yogunluklu arasiz antrenman

Diizenli dayaniklilik antrenmani, belirli bir maksimum is yiikiinii daha uzun
bir siire boyunca siirdiirebilme durumudur. Ayni hizda veya ayni nabiz araliginda
antrenmani devam ettirebilmektir. Bu antrenman tiirelri sabit bir mesafe, siire
boyunca daha yliksek bir ortalama gii¢c ¢iktist elde etme kabiliyeti saglayan bir¢ok
fizyolojik adaptasyona neden olur (Hawley, 2002; Gibala ve ark., 2006).
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Devamli  dayamiklilik egzersizleri, aerobik enerji metabolizmasinin
calismasima bagli olarak performanst artirir. Calisan iskelet kasinda substrat
metabolizmas1 degistirilerek viicudun oksijeni tasima ve faydalanma yeteneginin

artmas1 saglanir (Gibala ve ark., 2006).

Diizenli aerobik egzersiz, iskelet kasi, karaciger ve adipoz doku dahil olmak
izere, farkli periferik dokularda metabolizmay1 arttirir. Kisa siireli bir dayaniklilik
antrenmani (5-7 giin) bile glikojen kullanilabilirligini arttirir, dayaniklilik

kapasitesinin arttirtlmasiyla sonuglanir (Aird ve ark., 2018; Gibala ve ark., 2006).

2.5. Antrenman Tiirlerinin Glisemi Uzerine EtKisi

Karaciger ve glikojene karsi kas tlizerindeki farkli etkileri desteklemek icin
egzersiz miidahalelerinde yapilan degisikligin cesitli glukoz parametreleri iizerinde
farkl etkileri olabilir. Yiiksek yogunluklu ve aclik durumunda antrenman yapilmasi
onemli iki antrenman modelleridir. Ozellikle Tip 2 diyabetin &nlenmesi ve tedavi
edilmesi i¢in bu antrenman modelleri ile ¢alismalar yapilmaktadir (Terada ve ark.,

2016; Gillen ve ark., 2012).

Yetiskin insanlarda dayaniklilik egzersizi, iistiin metabolik diizenleme ile
iliskilidir. Dayaniklilik egzersizlerinin insiilin duyarliligmi artirici etkisi, temel
belirleyici olan kan glukoz kontrolii ve beta-adrenerjik reseptor (B-AR) uyarimindaki
artirtlmis termojenik cevaplar ile fizyolojik belirleyici olarak enerji harcamasidir

(Dube ve ark., 2008; Bell ve ark., 2006a).

Tip 2 diyabetli ve kardiyovaskiiler hastalikta fiziksel aktivitenin olumlu
etkileri oldugu bilinmektedir. Degisen donemlerde yiliksek ve diisik yogunluklu
periyotlarla arali antrenmanlarin etkileri kanitlanmigtir (Gibala ve ark., 2012).
Yapilan bir ¢aligmada, 2 hafta boyunca 16 dakikalik ¢ok yiiksek yogunluklu sprint
aralikli egzersizin, insiilin duyarliligini arttirdigi, ancak dinlenme enerji harcamasini
veya B-AR stimiilasyonuna verilen termojenik cevabi etkilemedigi bulunmustur.
Insiilin duyarhliginin  artmasmin, iskelet kasi igindeki adaptasyonlara baglh

olabilecegi diislintilmiistiir (Richards ve ark., 2010).
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Diyabet komplikasyonlarinin patogenezinde anahtar rol oynayan oksidatif
stres; hiperglisemi, hipoglisemi ve diyabetin vaskiiler komplikasyonlarmi baglayan

ortak faktor olarak goriiliir (Singh ev ark., 2004; Ceriello ve ark., 2012)

Glisemik kontroliin yetersiz olmasi, sistemik oksidatif stres ve inflamasyon
seviyelerinin artmasi ile iligkilidir. Glikoz instabilitesinin (yani biiyiik glisemik
degiskenlik), artmis sistemik oksidatif stres ile, ortalama glikoz seviyelerine gore
daha yakindan iligkili oldugu 6ne siiriilmektedir (Monnier ve ark., 2006; Karstoft ve

ark., 2017).

2.6. Achikta ve Toklukta Egzersizin Kan Glukozuna Etkileri

Aclik, besin ve sivi aliminin yoklugu olarak tanimlanmaktadir. Ik asamasi, ince
bagirsak tarafindan son yenen &giiniin tamamen emilmesidir. Bu siire, yiyecegin
tiiriine ve biiylikliigiine baghdir fakat genel olarak 3-4 saat ya da en fazla 7-8 saat

arasindadir (Altin, 2017)

Aclik halindeyken egzersiz yapmak, hem akut hem de kronik durumda yag
asitlerinin ve kasi igi trigliseritlerin glikoz metabolizmasin1 baskilayarak birincil
yakit kaynaklar1 olarak kullanilmasini tesvik eder. Ancak akut antrenmanin yanitlar

ile kronik antrenmana verilen yanitlar ayni olmayacaktir (De Bock ve ark., 2005).

Bunlara ters bir goriis olarak aclik durumunda antrenman yapilmasi, adipoz
doku metabolizmasinda rol oynayan bircok temel genin ekspresyonunu
korlestirdigini ortaya c¢ikarmistir. Bu bulgular, akut beslenme durumunun, 6nemli
endokrin dokularda egzersiz sonrasi fizyolojik adaptasyonlarin biiyiikliigiinii kesin
olarak etkileyebilecegini gostermektedir (Chen ve ark., 2017). Yiiksek yogunluklu
egzersizin kisa donemleri kas glukojenolizini kolaylagtirir ve OYAA'dan daha
yiiksek dereceye kadar glukoz tastyicilarinin translokasyonunu uyarabilir. Ogiin
oncesi egzersiz, muhtemelen hepatik glikojen depolarinin daha fazla tiikkenmesinden
dolay1, postprandiyal egzersizle karsilastirildiginda kan glukoz konsantrasyonunun
daha uzun siireli azalmasina neden olmustur (Borer ve ark., 2009; Terada ve ark.,

2016)

18



2.7. Siirekli Kan Glukozu Ol¢iim Cihazlar

Insiilin direnci olan veya diyabetik bireylerde sadece aclik veya tokluk kan
glukozu degerleri ile tani ve tedavi yaklagimi yeterli olmamaktadir. Giin igerisindeki
glukoz dalgalanmalarima bakmak yasam bigimi, beslenme ve egzersiz gibi
durumlarda meydana gelebilecek kan glukozu degiskenlikleri hakkinda bize ayrintilt
bilgi verebilmektedir. Bu sekilde glisemik dalgalanmalarin engellenmesi ile daha iyi
kan parametreleri elde edilebilmektedir. Bircok yoOntem, giin igerisindeki kan
glukozu degerleri hakkinda sonug¢ verebilmektedir. Bunlardan kendi kendine glukoz
izlemi yonteminin (SMBG: Self Monitoring of Blood Glucose) diyabet takibinde
siklikla kullanildig: bilinmektedir. Parmak ucundan lanset yardimiyla delinip, 6rnek
ol¢lim ¢ubuguna damlatilir ve cihaz iizerinde glukoz oksidaz enzimi yardimiyla kan
glukozu hizla 6l¢iilebilmektedir. Ancak pratikte bu yontem, aci1 hissi verdigi i¢in ve
Olciimii  yapan Dbireye bagli hatalar olabilmesinden kaynakli c¢ok sik
kullanilmamaktadir. Alinan kan 6rnegi kapiller damardan alindig1 i¢in her zaman

dogru sonucu vermemektedir (Blevins, 2010; Boutati ve Rantis, 2008).

Glisemik dalgalanmalarin belirlenmesinde kullanilan en ideal yontem
devamli glukoz goriintilleme yontemidir (CGMS: Continuous Glucose Monitoring
System). Bu cihazlar, belirli bolgelerden subkutan dokuya yerlestirilerek interstisyel
stvidan 5 dakikalik araliklarla 6l¢lim alinma prensibine dayanir (Cichosz ve ark.,
2014; Cinar ve Turksoy, 2018). Sensor 2 adet glukoz oksidaz enzimi igeren yari
gecirgen membrandan olusur. Glukoz ve oksijen, yar1 gecgirgen membrani gecip

glukoz oksidaz enzimi ile reaksiyona girdiginde H202 (hidrojen peroksit) ile
glukonik asit agiga cikar. Hidrojen peroksit; hidrojen peroksidaz tarafindan yikilir ve
iki adet H' (hidrojen) iyonu agiga ¢ikar. Hidrojen iyonlart CGMS i¢in gerekli olan
elektronik sinyali meydana getirir ve cihazin kaydedici parcasi tarafindan sinyal

kaydedilir. Hidrojen iyon sinyali ile glukoz diizeyi orantilidir. Bu sayede interstisyel

stvidaki glukoz miktar tespit edilebilir (Blevins, 2010).

Giin igerisindeki glisemik degiskenlik ve hipoglisemide veya hiperglisemide

gecen siire ile ilgili devaml bilgi verirler (Marling ve ark., 2011). Hipergliseminin
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diyabetin hem semptomlar1 hem de komplikasyonlar {izerindeki etkisi muhtemelen
interstisyel (dokular arasi1) ve hiicresel etkiler aracilig1 ile gerceklesir. Bu nedenle,
kan glukozunun kendisi, dokular {izerindeki glukoz etkilerinin sadece bir belirtecidir

ve aracidir (Moser ve ark., 2016).

Aclik durumunda oldugu gibi glukoz seviyeleri sabit oldugunda, genellikle
interstisyel ve kilcal bosluklarda sonuglar hemen hemen aynidir. Bununla birlikte,
glukoz seviyeleri, yemekten sonra oldugu gibi hizla degistiginde, glikozun kilcaldan
interstisyel alana gitmesi i¢in gereken zaman nedeniyle sensor glukozu geride
kalabilir. Bu durum, fizyolojik ve teknolojik gecikme nedeniyle “gecikme olgusu”
yaklasik 20 dakikaya kadar siirebilir (filtreler ve verilerin her 5 dakikada bir
depolanmasi). Bunun nedenlerinden biri, sensoriin yiizeyinde protein biriktikge

duyarlhilik kademeli olarak diiser ve bu nedenle sik kalibrasyon gereklidir (Blevins,

2010; Vishist, 2012)
Profesyonel CGM sisteminin 3 ayr1 bileseni bulunur.

1. Glukoz sensorii
2.Kaydedici
3.Sensor yerlestirme aparati

Devamli glukoz goriintiileme sensorii 6n kol ya da abdominal subkutan
dokuya, 6zel yerlestirme aparati ile yerlestirilir. Takildiktan sonra, kaydedici aparat
da sensére yerlestirilir ve dzel yapistirma bantlari ile cihaz sabitlenir. Ideal sensér su
gecirmez, hafif ve dikkat cekmeyecek 0zellikte olmasi gerekir. Sensorler takiliyken
cihazin kalibrasyonunun saglanmasi i¢in bireylerden giinde 4 kez SMBG o6l¢iimlerini
almalar istenir (Kannampilly, 2013). Profesyonel CGM sistemlerinde kaydedicinin
sarj edilmesini ve verilerin bilgisayar yazilimina yiiklenmesini saglayan “doc” adi
verilen aparat mevcuttur. Bilgisayar ortamina aktarilan veriler; sensor bilgileri,
giinliik detayl glukoz 6l¢iimleri, ortalama glukoz dalgalanmalari, gilinliik ve ortalama
en yliksek ve en diislik glukoz diizeyi ile glukoz limitinin altinda ve ilizerinde gegen

siireden olusur.
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Devamli glukoz monitor sistemi ile giinliik detayli sensor bilgileri, giinden
giine olan glukoz degisimleri, gece boyu, yemek Oncesi ve sonrasindaki glukoz
diizeyleri belirlenebilir, bireylere grafikte tablolarla verilebilir. Sensér tiim giin

boyunca ortalama olarak yaklasik 288 defa glukoz 6l¢timii yapar (Blevins, 2010)
Iki cesit CGMS yontemi bulunmaktadar.

1- Profesyonel CGMS: Geriye doniik veri dokiimii yapan yontemdir.
Kullanimi1 hizli ve kolaydir. Hipoglisemi ya da hiperglisemi durumunda alarm
vermedigi i¢in kan glukozu sonuglar1 kullanicr tarafindan bilinmez ve sonuglar buna
bagli olarak tarafsizdir. Bireylerin herhangi bir ekrana bakip da kan glukozunu
goremedigi i¢in Ol¢iim sonuglar etkilenmez. Diyet, aktivite ve ila¢ degisiklikleri de
dahil olmak tizere terapdtik tedavi dnerileri yapmak i¢in kullanilabilir (Kannampilly,

2013; Blevins, 2010).

2- Gergek zamanli (real time) CGMS: Hiperglisemi ya da hipoglisemi
durumunda alarm vererek bireylerin farkindaligini arttirir, yasam tarzi degisiklikleri
yapmalarin1 saglar. Ozellikle insiilin kullanan Tip 1 diyabetli hastalarda insiilin
pompa sistemi de bu sensorlere ilave edilerek doz ayarlamasi otomatik bir sekilde

yapilabilmektedir (Kannampilly, 2013).

2.8. Kan Glukozu Degiskenligi Ve Kalp Atim Hiz1 Degiskenligi

Son zamanlarda yapilan arastirmalar, kan glukoz seviyeleri ile KAHD
arasinda bir korelasyon oldugunu gostermistir. Kalp atis hiz1 degiskenliginin, otonom
sinir sisteminin (ANS) sempatik ve parasempatik dallarin1 yakindan yansittig
bilinmektedir. Neredeyse tiim gorsel, metabolik ve wvaskiiler fonksiyonlar, kan
glukozunun diizenlenmesini de igeren ANS'nin bilesenleri tarafindan engellenir.

(Rothberg ve ark., 2016).

Parasempatik kontrol iizerindeki kan glukozunun etkisi i¢in olasi agiklayict
mekanizmalar Onerilmistir. Artan sistemik glukozun, sempatik aktivitenin temel bir
gostergesi olan ve siklikla parasempatik (HF) beraberlikle sonuglanan artmis

sistemik norepinefrin ile iligkili oldugu ve hiperglisemi, yiiksek afiniteli ndronal
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glukoz taginim proteinlerini suyla polyol yolunun aktivasyonunu arttirdigindan

kaynakli olabilecegi gosterilmistir (Rothberg ve ark., 2016).

Hipergliseminin, otonom sinir sistemi gostergeleri ve buna bagli olarak
kardiyak otonomik disfonksiyon ile iligkili oldugu ve Tip 2 diyabetli popiilasyonda
morbidite ve mortalite oranlarini artirabilecegi gosterilmektedir (Cruz ve ark., 2018).
Otonom sinir sisteminin dalgalanmasi, ardisik kalp atiglar1 arasindaki araliktaki
salinim olarak tanimlanan KAHD ile tahmin edilebilir. KAHD nin azalmasi, otonom
sinir sisteminin igleyisinde anormallikler oldugunu gdstermistir ve bu durum, yiiksek

oliim oranu ile iligkilidir (Tulppo ve ark., 1996).

Akut hipogliseminin, yapilan bir ¢alismadaki diyabetli bireylerde akut bir
sempatik yaniti uyardigir bilinmektedir. Cichosz ve arkadaslari tarafindan Tip 1
diyabetli hipoglisemik olaylar1 6ngérmek icin etkili bir yeni HRV algoritmasi
gelistirilmistir. Ne yazik ki, akut hiperglisemi ve ANS aktivitesi arasindaki iliski tam
olarak bilinmemektedir (Cichosz ve ark., 2014)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Calisma Plam

Calisma on testleri, son testleri ve antrenman sirasindaki ol¢timleri,
Marmara Universitesi, Pendik Egitim Arastirma Hastanesi, Spor Fizyolojisi
Laboratuvari’nda Dog.Dr. Ozgiir Kasimay Cakir gézetiminde ve uygun sartlar
altinda yapilmistir. Secilen katilimcilar daha once planlanan 6 giinliik
antrenman programina dahil edilmistir. Aragtirmanin niteligi bireylere ayrintili
sekilde agiklandiktan sonra bilgilendirilmis goniillii olur formlarin1 okumalar
ve katilmayr kabul ettikleri takdirde goniilli onam formlarim1 imzalamalari

istenmistir.
3.2. Arastirma Grubu

Bu ¢aligma, 18-45 yas araliginda 5 kadin birey ile yapilmistir. Katilimci
grubu secilirken; bireylerin sedanter olmasi, son 3 aydir, haftada en az 3 giin,
giinde 30 dakikanin iistiinde egzersiz yapmamis olmasi, sigara ve alkol
kullanmamasi, kan glukoz ve lipid metabolizmasini etkileyen herhangi bir ilag
kullanimiin olmamasi, kontrolsuz tansiyon probleminin olmamasima dikkat

edilmisgtir.

Katilimeilarin  herhangi bir kalp ve damar hastaligi, hipertansiyon
bulgusu (sistolik kan basinc1 <130 mmHg ve diastolik kan basinci1 <80 mmHg),
otonom ndoropatisi, egzersizi smirlandiran eklem-kas-kemik yaralanmasi
hikayesi olmadigindan ¢aligmaya dahil edilmistir. Dislama kriterlerine gore de,
regl durumunda olan bireyler, regl siirecinden sonra caligmaya alinmugtir.
Calisma kriterlerini saglayan bireylere on testler uygulanarak, on testlerin

sonucunda uygun bireylerle siirece baglanmustir.

23



3.3. Arastirmanin Yontemi

3.3.1. Anamnez ve saghk gecmisi formunun doldurulmasi

Goniilliilerin ¢aligmaya uygun olup olmadigini tespit edebilmek igin
Anamnez formu ve Saglik gecmisi sorulari katilimci ile birebir sekilde
goriigiilerek cevaplandirilmigtir. Saglik ge¢misi sorularindan herhangi birine

evet yanitini veren bireyler ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.3.2. Antropometrik Ozelliklerin Ol¢iimii

Katilmeilarin =~ antropometrik  6zelliklerinin ~ 6l¢limii, = Marmara
Universitesi, Pendik Egitim Arastirma Hastanesi, Spor Fizyolojisi Boliimii’nde
yapilmistir. Katilimeilarin kendi beyanlar1 ile dogum tarihi bilgileri alindiktan
sonra yaglar1 hesaplanmis ve kaydedilmistir. Katilimcilarin boylart yine aym
boliimde arastirmaci tarafindan Olclilmistiir. Biyoelektrik impedans analizi
(BIA) yéntemi kullamilarak; viicut agirhigi, Beden Kitle Indeksi (BKI), yag
oran1 (%), yag kiitlesi (kg) ve yagsiz viicut kiitlesi degerleri TANITA BC 418
(Sekil 2) marka 6l¢iim cihazi ile analiz edilip kaydedilmistir.

Dogru bir sekilde viicut analiz sonucunu elde edebilmek i¢in dlgiimler;

® Sabah a¢ karnina

i

" -
® Tuvalete gittikten sonra, -

Ry

® (Ciplak ve kuru ayaklarla P—

® Elektrik akimini etkileyebilecek
metal vb. takilar ¢ikartilarak yapilmistir.

Sekil 2. TANITA BC 418 model viicut analiz cihazi
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3.3.3. Beslenme programinin diizenlenmesi

Calismaya katilan katilimcilarin Bazal Metabolizma Hizi (BMH),
Harris-Benedict formiilii kullanilarak ve formiil sonucundaki deger fiziksel
aktivite faktorii ile carpilarak elde edilmistir. Fiziksel aktivite faktorii bireyler,

sedanter olarak degerlendirildigi i¢in 1.3 seklinde alinmustir.
Kadinlar i¢in Harris-Benedict Denklemi

655.1 +9.56* agirlik (kg)+ 1.85* boy (cm)— 4.68* yas

Katilimcilarin beslenme planlamasinin yapilmasi i¢in 1 giinliik besin
tiikketim kaydi doldurmasi istenmistir. Bireylerden c¢alisma siiresince daha
dogru veri alabilmek ve glukoz dalgalanmalarini 6nlemek amaciyla giinde 4
ogiin  olacak sekilde beslenme programi diizenlenmistir. Ogiinlerin
kompozisyonu yine ayni nedenden dolayi, her bir 6giin i¢in es kalorili ve
makrobesin ogeleri yiizdelerini icerecek sekilde ayarlanmigtir. Beslenme
planlamasinda makrobesin dgelerinden gelen enerjinin yiizdelik oranlart %50-

55 karbonhidrat, %15-20 protein ve %25-30 yag olacak sekilde planlanmaigtir.

3.3.4. Arastirmada uygulanan testler ve ol¢iimler

Katilimcilara, testler ve ol¢iimler baslamadan 6nce arastirma ve elde
edilecek sonuglarin bilime saglayabilecegi katki hakkinda bilgi verilmistir.
Testin uygulanmasinda katilimcilarin su hususlara dikkat etmesi istenmistir:

* Testten bir 6nceki geceyi sakin, rahat ve iyi uyuyarak gecirmesi,

* Test Oncesinde ilag, nikotin ve alkol kullanmamasi,

* Testten en az 3 saat dnce yiyecek tiikketmemesi,

* Test Oncesi yorucu hareketlerden kaginmasi,

* Teste rahat ve temiz bir spor kiyafet ile katilmasi.
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3.4. On Testler
3.4.1. Kan bulgularinin o6l¢iilmesi

Katilimcilarin - ¢aligmaya baslamadan once ¢alismaya uygunluk
durumunun belirlenmesi i¢in kan Ornekleri alinmistir. Bireylerde prediyabet
tanist olanlar1 dahil etmek i¢in en az 8 saatlik aclik sonrasi aclik kan glukozu,
2.saat tokluk kan glukozu, HbAlc, insiilin ve HOMA-IR degerleri dl¢lilmiistiir.
Tokluk kan glukozu Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ile yapilmis ve 75 gr
250 ml s1v1 dekstroz igirilmistir. Calisma bitiminde HbA1c disindaki Sl¢iimler
tekrarlanmigtir.  HbAlc degeri 3 aylik kan glukozunu verdigi icin ¢alisma
sonrasinda bakilmamistir. Katilimcilar, ¢alismadan sonraki giiniin sabahinda
hastaneye gelerek, katilimcilarin ayni sekilde kan parametrelerine bakilmistir.
Amerikan Diyabet Dernegi (ADA)’nin 2019 tani kriterlerine gore, 3
parametreden birini saglayan bireyler calismaya dahil edilmistir. Insiilin
hormonunun kan glukozu tizerindeki etkisi dolayisiyla insulin ve HOMA-IR

degeri de bakilmistir. (ADA, 2019)
Bu tani kriterleri;
- Aglik plazma kan glukozu (FBG) 100-125 mg/dL veya
- 75-g OGTT sonucu 2. saat plazma kan glukozu 140-199 mg/dL veya

- HbAlc %5.7-6.4 “dir.

3.4.2. Fiziksel aktiviteye hazir olma durumu (PAR-Q testi)

Calismaya katilacak bireylerin fiziksel aktiviteye uygun olma
durumunu degerlendirebilmek i¢cin PAR-Q formu doldurulmustur. Test
sonucunda herhangi bir soruya EVET cevabi alinan bireyler ¢alisma disi

birakilmistir.
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3.4.3. Egzersiz protokolii icin risk analizi

Katilimeilara c¢alismaya baglamadan once egzersiz uygulamalart igin
Amerikan Spor Hekimligi Koleji (American College of Sports Medicine -
ACSM) risk analizi testleri yapilmistir. ACSM tarafindan 2015 yilinda
gelistirilen yeni saglik taramasi Onerilerine gore; Kardiyovaskiiler Hastalik
Riski (KVH) faktorleri devre dis1 birakilmistir. Asagida yeni Kardiyovaskiiler
risk faktorleri siniflamasi verilmistir. (Sekil 2). (ACSM, 2014)

Onerilere gore egzersize baslamak isteyen bireyler degerlendirilirken;
1) Kisinin hali hazirda var olan fiziksel aktivite diizeyi,

2) Bilinen kardiyovaskiiler, metabolik veya bobrek hastaliklarinin bulgu veya

semptomlarinin varligi
3) Planlanan egzersiz yogunlugu dikkate alinir

Fiziksel olarak inaktif olan saglikli asemptomatik bireyler tibbi
degerlendirme gerekmeden hafif orta yogunlukta egzersiz uygulamalarina
baslayip, herhangi bir semptom olmadig1 takdirde ACSM yonergelerine uygun
olarak yogunlugu arttirabilirler. Bilinen kardiyovaskiiler, metabolik veya borek
hastalig1 olan fiziksel olarak inaktif bireyler ve/veya bulgu veya semptomlari

olanlar egzersize baglamadan 6nce tibbi degerlendirmeden ge¢melidir.
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RISK

Tanimlayic1 kriterler

FAKTORLERI
POZITIF
Yas Erkek>45 yas, Kadin>55 yas
Birinci derecede akrabada (erkek kardes, ogul) 55 yasindan
Aile Hikayesi Once ya ya anne veya diger bi- rinci derecede akrabalarda (kiz

kardes, kiz cocuk) 65 yasindan 6nce kalp krizi, koroner arter
hastali81 veya ani 6lim

Sigara Kullanimi

Aktif sigara icici ya da son 6 ayda birakmig

Hipertansiyon Hipertansiyonu olan yada antihipertansif ila¢ aliyor

Hiperkolesterolemi LDL>130, Total kolesterol >200, HDL<40

Prediyabet Aclik Kan Sekeri > 100 mg/dl veya OGTT = 140 ve < 200
mg/dl

Obezite Viicut kiitle indeksi (BMI) > 30 kg/m2 Erkek i¢in Bel ¢evresi

>102 cm, Kadin i¢in Bel ¢evresi >88 cm

Sedanter Yasam

Son 3 aydir haftada en az 3 giin 30 dk fiziksel aktivitede

Tarz1 bulunmayanlar
NEGATIF

Yiiksek Serum

HDL Kolestrolii > 60 mg/dl

Tablo 3. Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri

DUSUK RiSK; Hastalik bulgusu olmayan en fazla bir risk faktorii olan bireyler

ORTA RiSK; Asemptomatik olan veya Tablo 1.’deki faktorlerinden iki ya da

daha fazlasina sahip olan bireyler

YUKSEK RiSK; Semptomatik olan veya bilinen kalp, akciger veya metabolik

|hastahg1 (diyabet, tiroid, bobrek ve karaciger hastalig1) olan bireyler

Tablo 4. Kardiyovaskiiler hastalik risk siniflamasi
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3.4.4. Kardiyak otonom noropati varhg: él¢ciimii

Diyabetik otonom ndropati (DON), kalp atimlarini kontrol eden ve damar
dinamiginde anormalliklere neden olan, kalp ve kan damarlarini i¢ine alan otonom
sinir liflerinin hasar gormesidir. Klinik bulgular1 arasinda; istirahatte tasikardi,
egzersiz intoleransi, ortostatik hipotansiyon, kabizlik, gastroparezis, erektil
disfonksiyon, sudomotor disfonksiyon, azalmigs norovaskiiler fonksiyon ve

hipoglisemi gozlemlenebilmektedir (Vinik ve Ziegler, 2007; Vinik ve ark., 2013).

Giinlik aktivitelerde kalp hizindaki degisiklikler otonomik dengeyi ve
kardiyovaskiiler refleks mekanizmalarimi gostermektedir. Normal bireylerde kalp
hizindaki artmis degiskenlik otonomik biitiinliiglin bir o6lgiisii olarak kabul
edilmektedir. Bunun tersine olarak KAHD’nde azalmalarin goriilmesi otonomik

bozuklugun erken bulgularindandir (Sahin, 2015; Vinik ve ark., 2013).

Bir¢ok tan1 yontemi olmakla birlikte yapilacak olan bu caligmada invazif
olmayan testler uygulanacaktir. Veriler; yas ve cinsiyet géz onlinde bulundurularak
analizlerle degerlendirilecektir. Tani testleri sirasinda kardiyak otonom noropatisi

bulunan bireyler ¢aligma disinda birakilacaktir.
Calismada kullanilan otonom néropati tam testi;

Derin solunum testi: hasta supin pozisyonda 1 dakikada 6 derin solunum sonrasi
hastanin EKG trasesinde her bir solunum dongiisiinde en uzun ve en kisa R-R aralig1
saptanir. Sonug ortalama olarak verilir. Iki aralik arasinda kalp atim sayist 10

atim/dk. dan kii¢lik ise otonom noropati varligini gosterebilir. (Ewing ve ark., 1981)
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3.4.5. Egzersiz kapasitesinin ol¢iimii- Bruce test protokolii

Robert A. Bruce (1963) tarafindan gelistirilen Bruce Treadmil Test
Protokolii glinlimiizde girisimsel olmayan tahmini maksimal oksijen tiikketimi
(VO2max) ol¢limiinde yaygin olarak kullanilmaktadir (Beuce ve ark., 1963).
VO2max kisinin egzersizi siirdiirebilme kapasitesini aerobik kapasiteye bagl
olarak ifade eder. Birim kiitle (kg) basina dakikada kullanilan oksijen miktar1
(ml) olarak tanimlanir. Egim ve hiz diizenli olarak artirilarak kisinin maksimal
sergileyebilecegi seviyeye ulagmasi beklenir. Katilimeilar teste %10 egim ve
2.74 km/saat hiz ile baslarlar ve her 3 dakika sonunda %2 egimin artmasi ile
devam ettirilir. Teste devam edebildigi siire kadar egim artirilir, devam
edemediginde birakilir (Noonan ve Dean, 2000). Katilimcilardan test
sonucunda elde edilen en yiiksek kalp hizi maksimal kalp hizi olarak kabul

edilmisgtir.
Bruce Test Protokoliiniin Seviyeleri:

Seviye 1 =2.74 km/sa, 10% Egim (3 dk)
Seviye 2 =4.02 km/sa, 12% Egim (3 dk)
Seviye 3 = 5.47 km/sa, 14% Egim (3 dk)
Seviye 4 = 6.76 km/sa, 16% Egim (3 dk)
Seviye 5 = 8.05 km/sa, 18% Egim (3 dk)
Seviye 6 = 8.85 km/sa, 20% Egim (3 dk)
Seviye 7 =9.65 km/sa, 22% Egim (3 dk)
Seviye 8 = 10.46 km/sa, 24% Egim (3 dk)
Seviye 9 = 11.26 km/sa, 26% Egim (3 dk)
Seviye 10 =12.07 km/sa, 28% Egim (3 dk)
Tahmini Maksimal Oksijen Tiiketiminin Hesaplanmasi:

VO2max kadin i¢gin: 4.38 x T — 3.9
(T= Toplam test siiresi (dk))
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3.4.6. Elektrokardiyografi (EKG) ol¢iimii

Katilimcilarin egzersiz testi sirasinda EKG 6lciimleri Marmara Universitesi,
Istanbul Pendik Egitim Arastirma Hastanesi’nde Spor Fizyolojisi Laboratuvari
ortaminda Dog¢.Dr. Ozgiir Kasimay Cakir kontroliinde yapilmistir. EKG igin deri
ylzeyindeki elektrigi etkileyeceginden deneklerin iizerlerindeki metal ve elektronik
esyalar c¢ikartilmistir. Elektrotlarin baglanacagi yerler alkollii pamukla silindikten
sonra jelli elektrotlar kullanilarak ve EKG kaydi gerceklestirilmistir. Klinisyen

tarafindan sonuglar yorumlanmustir.
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3.5. Siirekli Kan Glukozu Ol¢iim (CGM) ve Polar Cihazlarimn Géniilliilerin
Viicuduna Yerlestirilmesi

3.5.1. Siirekli kan glukozu 6l¢ciim (CGM) cihazi ve yerlestirilmesi

Calismada CGM cihazlarindan Medtronic firmasimin profesyonelleirn
kullanimma uygun olan ve kullanici tarafindan anhk bir sekilde
goriintiilenemeyen iPro” 2 modeli kullanilmistir. [Pro” 2 sistemi; 1 adet sensor,
1 adet kaydedici, 1 adet yerlestirici ve verileri bilgisayara atmak icin kullanilan
1 adet aktaricidan olusmaktadir. IPro2 sensérii ile katilimcilardan 5 dakikalik
ortalamalar olmak {izere 6 giin boyunca giinde 266 veri elde edilebilmektedir.
Sensérden alinan ve kaydedici tarafindan islenen veriler, ¢alisma sonunda
“CareLink iProTM” yazilimi kullanilarak elde edilmistir. Sistemin
kalibrasyonunun saglanmasi i¢in giinde 3 kez parmaktan glukoz Ol¢iimii
yapmalari istenmistir. Parmak 6l¢iimii i¢in bireylere Roche Accu-chek instant

seker Ol¢lim cihazi ve stripleri verilmistir. (Sekil 7)

1.Sensor: Derinin hemen altinda hiicrelerarasi sividan kan glukozu seviyesini
Olcer. Cilt altinda kalan kisim yaklasik bir insan sac¢ teli (26 gauge)
kalinligindadir. Su gecirmez yapisi sayesinde sensor viicutta iken dus
almabilmektedir. (Sekil 3)

2.Kaydedici: Sensoriin hemen {izerine takilir ve verileri kendi igerisinde
kaydeder. (Sekil 4)

3.Yerlestirici: Bireylere sensoriin kolay bir sekilde yerlestirilmesi igin
kullanilan cihazdir. (Sekil 5)

4.Aktaric1 (doc): Kaydediciyi yerlestirip, CareLink iProTM yazilimini

kullanarak verileri bilgisayara atmay1 saglar. (Sekil 6)

Sekil 3. Sensor Sekil 4. Kaydedici
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Sekil 5. Yerlestirici Sekil 6. Aktarici Sekil 7. Accu-chek
instant seker 6l¢iim cihazi

3.5.2. Polar sensoriiniin yerlestirilmesi

Polar, gogiis altina yerlestirilen bir kalp atim hiz1 sensoriidiir (Sekil 8).
Kalp atim hizi degiskenligi i¢in siirekli olarak veri almaktadir. Sensdrden
veriyi alip es zamanli olarak goriintiilenmesi i¢in ayn1 markanin RS800 kalp
atim saati (Sekil 9) kullanilmistir. Bireylerin her sabah saat 8:00’da polar band1
takmalari, saati baslatmalar1 ve arasgtirmaciya bu saati beyan etmeleri
istenmistir. Saat, her bir gilinlin aksami saat 22:30° da arastirmaci tarafindan
durdurulmus ve saat igerisindeki veriler, paket program aracilig ile bilgisayara

aktarilmistir.

Sekil 8. Polar kalp atim sensorii Seki t
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3.6. Antrenman Programlan

Katilimecilara 6 giin boyunca kan glukozu ve kalp atim hiz1 sensorleri
takilarak, giinde 3 kez olmak {izere antrenman yaptirilmigtir. Antrenmanlar
ogilin oncesi olacak sekilde saat 11:00, 15:00 ve 19:00°da 30 dk’lik periyotlar
seklinde yaptirilmistir. Sabah kahvaltidan 6nce antrenman yaptirilmamasinin
nedeni; prediyabetli olan bu birey grubunda, kan glukozunun ¢ok fazla diigme
ihtimalidir. Katilimcinin antrenmani, dikey bisiklette ve antrenman Oncesi ve
sonrasinda esneme egzersizleri yaptirilmistir. Iki farkli antrenman tiirii

uygulanmistir.

3.6.1. Orta yogunluklu arasiz antrenman (OYAA)

Katilimeilardan orta yogunluklu arasiz antrenman yapan bireylere, Kalp
Atim Hizi Rezervi’nin (KAHR) %50’si diizeyinde 2 dk 1sinmay1 takiben 1 dk
pasif dinlenme yaptirilacaktir. Daha 6nce elde edilen KAHRinin %60-65’inde
25 dk boyunca bisiklet ergometresinde antrenman yaptirilmistir. Antrenman
sonunda KAHR’nin %50’si diizeyinde 2 dk soguma gergeklestirilmistir.

Antrenman siireleri toplam 30 dk olarak siirmiistiir. (Sekil 10)

Isinma Dinlenme Soguma
%50 KAHR %50 KAHR
2dk  [1dk 25 dk | 2dk

Orta yogunluklu
arasiz antrenman

%60-65 KAHR

Sekil 10. Orta yogunluklu arasiz antrenman semasi
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3.6.2. Yiiksek yogunluklu arali antrenman (YYAA)

Yiiksek Yogunluklu Arali Antrenman (YYAA) protokolii dncesinde
bisiklet ergometresi lizerinde %50 KAHR ile 2 dk 1sinmay1 takiben 1 dk pasif
dinlenme yaptirilmistir. Ardindan YYAA olarak %85-90 KAHR ile 1 dk
ylklenmeyi takiben 1.5 dk pasif dinlenme ile bisiklet antrenmani
uygulanmistir. Yiiklenmeler de kendi igerisinde 20 sn yliklenme, 20 sn pasif
dinlenme ve 20 sn yiiklenme olarak boliinmiistiir. Her bir antrenman periyodu
5 kez tekrar edilip 2 set halinde yaptirilmistir. Set arasinda 3 dk pasif dinlenme
verilmigtir. Antrenman sonunda KAHR’nin %50’si diizeyinde 2 dk soguma

gergeklestirilmistir. Antrenman siireleri toplam 30 dk olarak siirmiistiir (Sekil
11).

Yuksek yogunluklu

Isinma  Dinlenme arali antrenman
%50 KAHg %85-90 KAHR
2dk |1 dk 3 dk 2 dk

\ /

1dk 1dk 1dk 1dk 1dk

LN

1.5dk 1.5dk| 1.5 dk 1.5 dk

20 sn 20 sn 20 sn

Sekil 11. Yiiksek yogunluklu arali antrenman semasi
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3.7. Calisma Protokolii

Calisma icin On testler yapilip katilimcilar se¢ildikten sonra sabah saat
7:00’da katilimcilarin kol bolgesine kan glukoz sensorii arastirmaci tarafindan
yerlestirilmistir. Polar RS800 saati, Polar bant ve Accu-chek instant seker
Ol¢lim cihaz1 teslim edilerek egitimleri verilmistir. Katilimcilara sensoriin
beslenme programi ve ¢alisma protolii hakkinda egitim verilmistir. Sensoriin
katilimcilara yerlestirilmesinden sonraki giin calisma protokolii baglamugtir.
Antrenmanlar 11:00, 15:00 ve 19:00°da yaptirilmis ve antrenman bitiminden
30 dk sonra dgiinlerini yapmalari istenmistir. Ogiinlerin 30 dk igerisinde

bitmesi gerektigi anlatilmistir. (Sekil 12)

Her bir giiniin sonunda saat 22:30°da saatler kapanmis ve veriler silinip,
tekrardan katilimcilara verilmistir. Her ¢alisma giinii sabah saat 8:00° de

kalkarak saati baglatmalar1 ve parmaktan seker 6l¢ilimii yapmalar1 istenmistir.

Kahvalti Ogle IKindi Aksam

Antrenman Antrenman Antrenman

Sekil 12 Antrenman ve 6giin planlamasinin sekil tizerinde gdsterimi

3.8. Arastirmada Kullanilan Istatistiksel Yontemler

Bireyler arasinda parametrik olmayan karsilastirmalar i¢in, Wilcoxon isaretli
sira testi, 3 ve daha fazla grup karsilagtirmalari i¢in varyans analizi, kan glukozu RR
degerleri ve RMSSD degerleri arasindaki iligkiyi incelemek i¢in Pearson korelasyon

testi yapilmustir.
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4. BULGULAR

Calisgmaya yas ortalamast 40 + 4.18 yil olan 5 kadin birey katilmistir.
Katilimeilar géniilliilik esasma dayanilarak calismaya katilmustir. 1k 4 katilimci
OYAA, 5. katilimc1 da YYAA yapmistir. Caligmaya katilan bireylerin, kan
glukozunu ve kalp atim hizimi etkileyen kalp, tansiyon ve diyabet gibi herhangi bir
hastalig1 veya kullandig1 ilag bulunmamaktadir. Katilimcilar segilirken, viicut analiz
Slgiimleri alinarak BKi degerleri 25-34.9 kg/m” icerisinde olanlar ile ¢alismaya
devam edilmistir. Kan tahlili sonucu, ADA’nin tami kriterleri dogrultusunda
degerlendirilmis ve aglik glukozu, OGTT 2. saat tokluk ve HbAlc parametrelerinden

en az birini karsilayanlar ¢calismaya alinmstir.

Katilimcilarin  ¢aligma Oncesi ve sonrast viicut analiz Olc¢limlerine
bakildiginda, bel/kal¢a orani (p=0.500) disindaki viicut agirhigi, BKi degerleri, yag
orani ve yag kiitlesi degerleri anlamlilik gostermistir (p<<0.05). (Tablo 5)

Katilimci numarasi Ortalama =
standart En diisiik En yiiksek P
sapma
Ik 76.12 + 5.77 68.3 83.4
Viicut agirhg: 0.041*
Son 74.90 + 6.07 66.5 82.3
Beden Kifle Ik | 28204196 | 2534 29.92
] o 0.043%
Indeksi (BKI) Son 27.75£2.11 24.75 29.46
113 39.06 + 1.77 37.0 41.1
Yag orani 0.043*
Son 37.56 +£2.10 35.1 39.6
Ik 29.76 £2.92 255 333
Yag kiitlesi 0.043*
Son 28.20 £3.52 23.3 32.6
Ik 0.80 % 0.05 0.73 0.84
Bel-kal¢ca oram 0.500
Son 0.79 = 0.04 0.73 0.82

Tablo 5. Katilimcilarin ¢aligma 6ncesi ve sonrasi viicut analizleri
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Tablo 6’da her bir katilimcinin ¢alismaya dahil olma kriterlerini karsilama
durumu koyu renkle isaretlenerek gosterilmistir. HbAlc degeri 3 aylik kan

glukozunu gosterdigi ve 6 glinde degisemeyecegi i¢in ¢alisma sonu bakilamamustir.

Ik katilimci, aglik glukozu 112 mg/dl, OGTT 2. saat tokluk glukozu 181
mg/dl ve HbAlc degeri %5.7 ile tiim kriterleri saglamistir. Katilime1 2, 4 ve 5.
HbAlc degerlerinin sirasiyla %5.7, %5.9 ve 9%5.8 olmasiyla dahil edilmistir.
Katilimer OGTT seker yiiklemesinin 2. saatinde alinan tokluk glukozu 142 mg/dL ile
caligmaya dahil edilmistir. ADA’nin kriterleri ile HOMA-IR indeksi her bir bireyde

es bir sekilde ilerlememis ve katilime1 3 ve 5°te 2.5 degerinin altinda bulunmustur.

Katilimci numarasi 1 2 3 4 5
ik
Achk glukoz 112 90 91 90 91
(mg/dL) Son 106 90 84 73 86
OGTT 2. saat | LK 181 97 142 114 105
tokluk (mg/dl) | Son 146 99 140 150 152
insiilin 1k 20.29 16 8.23 25.1 7.85
(nIU/mL) Son 8.68 8.91 535 6.85 6.29
Ik 5.61 3.55 1.85 5.06 176
HOMA-IR : : : : :
(“o) Son 2.27 1.98 1.11 1.24 1.34
HbAlc ,
ik 57 57 52 59 5.8
(%)

Tablo 6. Katilimcilarin ¢aligma 6ncesi ve sonrasi kan tahlili 6l¢timleri
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Tablo 7’de katilimecilarin calismaya baslamadan once yapilan maksimum
oksijen kullanim kapasitesi ve HbAlc degeri ile kan tahlili sonuglarinin 6n testi ve
son testi sonuglart verilmistir. Kan tahlilleri incelendiginde aclik glukozu (p=0.068)
ve OGTT 2. saat tokluk glukoz (p=0.416) parametreleri ¢alisma Oncesi ve sonrasi
anlamlilik gdstermemistir. insiilin ve HOMA-IR degerlerinde ise anlaml1 bir sekilde

azalma goriilmiistiir (p<0.05).

Ortalama + En
Analiz tiirii En diisiik P
standart sapma yiiksek
Maksimum
Oksijen
Kullanim ik 36.20 +4.32 31 42
Kapasitesi
(ml/kg/dk)
HbAlc .
ik 5.66+0.27 5.2 5.9
(%)
Achk glukoz ik 94.8 +9.63 90 112
0.068
(mg/dL) Son 87.8+11.97 73 106
OGTT 2.saat ik 127.8 +34.25 97 83.4
0.416
tokluk (mg/dl) | g,0 | 137.4+21.95 99 152
insiilin ik 15.49 + 7.53 7.85 25.10
0.043%
(nIU/mL) Son 722+ 154 5.35 8.91
HOMA-IR ik 3.57+1.78 1.76 5.61
. 0.043%
(%) Son 1.59 +0.51 1.11 227

Tablo 7. Katilimcilarin ¢aligma 6ncesi maksimum oksijen kullanim kapasitesi,

HbAlc degerleri ve ¢alisma Oncesi ile sonrasi kan tahlili analizleri
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Analiz yapilirken her bir katiimci i¢in 4 06giin olmak {izere 06giin
baslangicindan itibaren 2.5 saatlik kan glukoz ortalamalar1 alinmistir. Sabah
kahvaltidan 6nce antrenman yapilmadigindan dolay1 antrenman Oncesi kan glukoz
diizeyleri ortalamalar1 seklinde yazilmistir. Her bir giin icin saat 12:00, 16:00 ve
20:00’de yapilan 6giinlerdeki 2.5 saatlik kan glukoz ortalamalarinin da ortalamasi
alinarak tek bir antrenman sonrasi kan glukoz degeri elde edilmistir. Bu deger de
antrenman sonrast kan glukoz diizeyleri ortalamasi seklinde adlandirilmigtir.
Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 antrenmansiz oldugu i¢in temel
baz alinarak diger 6giinlerin ortalamasi olan antrenman sonrasi kan glukoz diizeyleri

ortalamasi ile karsilastirilmistir.

Kan glukozu (mg/dl)
* Egrersiz Oncesi XGD
140.00 A~
120.00 T~
120.00
110.00
1. Giin 2. Giin 3. Giin 4. Giin 5. Giin 6. Giin

Zaman (giin)

Grafik 1. Bir katilimcinin giinlere gore antrenman 6ncesi ve sonralart kan glukoz
grafigine 6rnek
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Grafik 2’de 5 bireyin ¢alisma igerisinde tiim giin boyunca 5 dakikada bir
alan kan glukoz degerleri gosterilmektedir. Katilimcilarin her biri grafikte farkli
renk kullanilarak temsil edilmektedir. Grafik baglangicindan saat 8.00 olarak
belirlenmis ve 24 saat boyunca kan glukoz degerlerinin es saatlerde ortalamalari
aliarak gosterilmistir. Grafigin baslangic saati ayn1 zamanda katilimcilarin kahvalti
saatleridir. Ardindan ilk isaret konulan bdliim saat 11.00°da baslayan antrenmant,
ikinci isaret ise 11.30 olarak antrenman bitisini temsil etmektedir. Ugiincii isaret 1.
egzersiz sonrasi 0giinii, dordiincii isaret ise 6gilinilin bitigini temsil eder. Bu sekilde
diizenlenen antrenman ve yemek periyotlari incelenmistir. Grafik 2 de goriildiigii
lizere egzersiz baslangici ile kan glukozunda diisiis ve ardindan yarim saat sonra

yenilen 6giin ile kan glukozunda artis gézlemlenmistir.

Kan glukozu (mg/dl)

160
156
15
143
144
140
136
132

664% Zaman (saat)
60 .

$.00 11.00 15.00 19.00 759
g:""“‘“ wes .KGD w2 KGD == 3.KGD 4KGD === 5.KGD

Grafik 2. Katilimcilarin tiimiiniin ¢aligma siiresince antrenman ve 6glin
zamanlarindaki kan glukozu degerlerinin gosterilmesi
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Grafik 3’te her bireyin ¢alisma igerisinde tiim giin boyunca saniye 1000 Hz
coziintirliikte kaydedilen kalp atim hizlar1 olarak RR degerleri gosterilmektedir. 5
katilimcinin her biri grafikte farkli renk kullanilarak temsil edilmistir. Grafik
baslangicinda kan glukozu degerlerinde oldugu gibi saat 8.00 olarak belirlenmis ve
bu saat ayn1 zamanda katilimcilarin kahvalt1 saatlerini temsil etmektedir. Ardindan
ilk isaret konulan boliim saat 11.00’da baslayan antrenmani, ikinci isaret ise 11.30
olarak antrenman bitisini temsil etmektedir. Uciincii isaret 1. egzersiz sonrasi
0gilinii, dordiincii isaret ise Ogliniin bitisini temsil eder. Bu sekilde diizenlenen
antrenman ve yemek periyotlart esnasinda Ol¢iilen RR degerleri incelenmistir.
Grafikte de goriildigii lizere egzersiz baslangici ile RR degerlerinde diisiis ve

ardindan yarim saat sonra yenilen 6giin ile kan glukozunda artig gézlemlenmistir.

RR intervalleri (ms)

0.9 1

0.4 :
8.00 11.00 15.00 19.00
Zaman (saat)
Katihmcl
No. s 1. RR w2, RR s 3 RR 5.RR w4 RR

Grafik 3. Katilimcilarin ¢aligma siiresince antrenman ve 6glin zamanlarindaki RR
degerlerinin gosterilmesi
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Katilimcilarin sabah kalktiktan ve kahvalti baslangicindan itibaren 2.5 saatlik
verileri baz alinarak ilk giin ve son giin analizleri kan glukozu ve RR degerleri
arasinda yapilmistir. Analiz sonucuna gore; 3 katilimcinin ilk ve son giiniin ikisinde
de kan glukozu ile RR arasinda anlamli farklilik bulunmustur. Bu katilimcilar ilk
giin pozitif yonde, son giinlerinde de negatif korelasyon gostermistir. Katilimcilardan
3’ antrenmanin son giiniinde negatif korelasyon gdsterirken, diger 2’si pozitif

korelasyon gostermistir.

Katilime1 1.glin sabah 6.giin sabah

numarast kan glukozu ve RR p kan glukozu ve RR p
1 0.085 0.699 0.648 <0.05*
2 0.389 0.055 0.105 0.595
3 0.443 <0.05* -0.442 <0.05*
4 0.573 <0.05* -0.381 <0.05*
5 0.573 <0.05* -0.522 <0.05*

Tablo 8. Katilimcilarin ilk ve son giin sabah 6giiniiniin kan glukozu ve kalp atim
hizi ile korelasyonu
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Grafik 4’te 1 numarali katilimcidan alinan kan glukozu, RR verileri ve bu
verilerin  kullanimiyla hesaplanan RMMSD degerleri normalize edilerek
gosterilmigtir.  Grafikte gosterilen bolim kahvaltidan sonra ve gilinlin ilk
egzersizinden dnce analiz edilen saat 9.00 ve 10.30 arasi analiz edilmistir. Grafikte
goriildiigii tizere RR ve RMMSD degerleri iligkili hareket halinde, kan glukozu
degerleri ise baz1 boliimlerde RR degeri ile pozitif, bazi noktalarda ise negatif iliski

icindedir.

Normalize degerler
ﬂ‘ Normalize RR degerleri Normalize RMSSD degerleri Normalize Kan Glukoz degerleri

\

\

Ngeenef.

T o~
N[ T <

9.00 9.15 9.40 10.05 10.30

[

Zaman (saat)

Grafik 4. 1 numarali katilimcinin saat 9.00 ve 10.30 arasindaki kan glukozu, RR ve
RMSSD Degerleri
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Grafik 5’te katilimcilarin giiniin farkli saatlerinde, kan glukozu ve RR
degerlerinin incelenmesi ile ulasilan korelasyon testi skorlar1 paylagilmistir.
Korelasyon testleri, her katilimcidan 6 giin boyunca elde edilen 5 dakikalik kan
glukozu ortalamalar1 ve 5 dakikalik RR degerleri ortalamalari kullanilarak
yapilmistir. Farkli giinlerde es saat dilimleri ile giin egzersiz Oncesi 6giini, 1.
egzersiz sonrasi Ogilinli, 2. egzersiz sonrast sonrasi 6giinli ve 3. egzersiz sonrasi
0glinli olarak incelenmistir. Sabah 6glinii ile birlikte 2,5 saat boyunca alinan kan
glukozu ve RR degerleri korelasyonu katilime1 olan 5 bireyde sirasi ile 0.54, 0.07,
0.4, 0.3 ve 0.02 olarak bulunmustur. 3. Egzersiz 6giinii sonrasinda analiz edilen 2,5
saatlik veride ise korelasyon testi sonuglari paylasildiginda, p<0.05 anlamlilik
degeri ile ayn1 sirada 0.86, 0.47, 0.45, 0.83, 0.51 olarak bulunmus ve grafikte giin
icinde yapilan farkli antrenmanlar Oncesi ve sonrasinda ulasilan degerler

paylasilmistir.

Korelasyon degeri

* %k

0.8 o
0.6 .
\ ok ok
ok
0.4 N\ ——
" — —
0.2
0
1 2 3 4 5
0.2
Katilimc1 numarasi
0.4 %
0.6
ok
0.8
e Eg7e 1512 Oncesi Sabah Ogiinii 1. Egzersiz Sonrasi Ogiin 2. Egzersiz Sonrasi Ogiin 3. Egzersiz Sonrasi Ogiin

Grafik 5. Katilimcilarin antrenman oncesi ve sonrasi 6glinlerinde toplanilan kan
glukozu ve RR degerleri korelasyon sonuglari
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Grafik 6, 7 ve 8’de sirastyla 1 numarali katilimcinin kan glukoz, RR degerleri
ve RMSSD degerleri verilmistir. Grafigin x eksenindeki zaman (dk x 5) degeri 5
dakikalik alinan ortalamalar1 gostermektedir. Grafik baslangic1 saat 8.00 olarak
belirlenmistir ve bu saat aym1 zamanda katilimcinin kahvaltt 6giiniin baslangic
saatidir. Katilimcinin sensdr araciligiyla 6 giin boyunca, 5 dakikada bir elde edilen

kan glukoz degerleri 289 adet yaklagik 24 saatlik toplanilan veriler ile paylagilmistir.

RR ve RMSSD degerleri 1000 Hz c¢oziiniirlikle toplanmis ve 5 dakika
ortalamalar1 alinarak glukoz degerleri ile eslestirilmistir. Katilimcilardan saat 22:30
ve sonrasinda Polar sensoriiniin ¢ikartilmasi istendigi i¢in 181 adet yaklasik 15
saatlik veri elde edilmistir. Grafiklerde de goriildiigii gibi kan glukozu ogiinler ile
birlikte artig gosterirken, antrenmanlarda azalmaktadir ve 6giin yapilmadiginda daha
duragan ilerlemektedir. RR degeri antrenman sirasinda azalirken, RMSSD degeri de

onunla benzer bir sekilde hareket etmektedir.
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Katilimci No:1 Kan Glukoz Degerleri (KGD)

150 7 Kan glukozu (mg/dl)
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@1 - 1. Giin KGD ====1 - 2. Glin KGD ====1 - 3. Giin KGD Zaman (de 5)

e====1 - 4. Glin KGD ====1 - 5. Giin KGD ====1 - 6. Giin KGD

Grafik 6. 1. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu degerlerinin grafigi

Katilimci1 No:1 RR Degerleri
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Grafik 7. 1. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RR degerlerinin grafigi

Katilimci No:1 RMSSD Degerleri
RMSSD degeri (ms)
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Grafik 8. 1. katilimcinin 6 giin boyunca aliman RMSSD degerlerinin grafigi
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Tablo 9°da 1. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu verilerinin
antrenman Oncesi ve sonrasi karsilagtirilmalari, Grafik 9’da da grafigi verilmistir.
Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamas1 133.10 + 6.65 mg/dl, antrenman
sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 ise 127.02 + 3.36 mg/dl’ dir. Istatistiksel
olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrasi kan
glukoz diizeyi ortalamalar1 arasinda anlamli bir azalma gozlemlenmistir (p<0.05).

Kan glukoz diizeyleri ortalamalari ile ayni saat araliklarinda kaydedilen RR
ve RMSSD degerleri de ayni yontem kullanilarak analiz edilmistir. Antrenman
oncesi RR degerleri ortalamasi 0.75 + 0.08 ms, antrenman sonrasi kan RR degerleri
ortalamasi ise 0.75 + 0.04 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu
katilimciin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RR degerleri ortalamalar1 arasinda
anlamli farkliliklar goézlemlenmemistir (p=0.917). Antrenman 6ncesi RMSSD
degerleri ortalamasi1 27.76 + 8.92 ms, antrenman sonrasi kan RR degerleri ortalamasi
ise 29.09 + 7.35 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinm 6
giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RMSSD degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli

farkliliklar gozlemlenmemistir (p=0.345) (Grafik 10 ve Grafik 11)

1. katihmci Ortalama Standart En diisiik “En
sapma yiiksek

Antrenman oncesi kan

glukoz diizeyleri 133.10 6.65 122.00 141.37

ortalamalar: (mg/dl)

Antrenman sonrasi kan

glukoz diizeyleri 127.02 3.36 120.42 129.99

ortalamalar: (mg/dl)

Antrenman oncesi RR 0.75 0.08 0.65 0.84

degerleri ortalamalari (ms)

Antrenman sonrasi RR 075 0.04 0.70 0.83

degerleri ortalamalari (ms)

Antrenman oncesi RMSSD 2776 .92 18.32 40.11

degerleri ortalamalari (ms)

Antrenman sonrasi

RMSSD degerleri 29.09 7.35 22.69 43.25

ortalamalari (ms)

Tablo 9. 1. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonrasi kan glukoz, RR ve RMSSD

degeri ortalamalar1
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=== 1 - Egzersiz Oncesi Kan Glukoz Diizeyleri Ortalamalari Zaman (giin)
e===1 - Egzersiz Sonrasi Kan Glukoz Diizeyleri Ortalamalar1
Grafik 9. 1. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonralarinin ortalamasinin kan glukoz

degerlerinin anlamlilik degeri ve grafigi
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Grafik 10. 1. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR
degerlerinin grafigi
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Grafik 11. 1. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin RMSSD
degerlerinin grafigi
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Grafik 12, 13 ve 14’te sirasiyla 2 numarali katilimcinin kan glukoz, RR
degerleri ve RMSSD degerleri verilmistir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6 giin
boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri 289 adet yaklasik 24 saatlik
toplanilan veriler ile Grafik 12’ de paylasilmigtir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6

giin boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri paylasilmistir.

RR ve RMSSD degerleri 1000 Hz c¢oziiniirlikle toplanmis ve 5 dakika
ortalamalar1 alinarak glukoz degerleri ile eslestirilmistir. Katilimcilardan saat 22:30
ve sonrasinda Polar sensoriinlin ¢ikartilmasi istendigi i¢in 187 adet yaklasik 15.5
saatlik veri elde edilmistir. Grafiklerde de goriildiigii gibi kan glukozu o6giinler ile
birlikte artig gosterirken, antrenmanlarda azalmaktadir ve 6giin yapilmadiginda daha
duragan ilerlemektedir. RR degeri antrenman sirasinda azalirken, RMSSD degeri de

onunla benzer bir sekilde hareket etmektedir.
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Katilimci No:2 Kan Glukoz Degerleri (KGD)
Kan glukozu (mg/dl)
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Grafik 12. 2. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu degerlerinin grafigi
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Grafik 13. 2. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RR degerlerinin grafigi
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Grafik 14. 2. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RMSSD degerlerinin grafigi
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Tablo 10°da 2. katilimcinin 6 giin boyunca aliman kan glukozu verilerinin
antrenman oncesi ve sonrasi karsilastirilmalar1 ve Grafik 12°de de grafigi verilmistir.
Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamas1 120.31 + 5.01 mg/dl, antrenman
sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 ise 119.42 + 7.39 mg/dl’ dir. Istatistiksel
olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrasi kan
glukoz diizeyi ortalamalar1 arasinda anlamli farkliliklar g6zlemlenmemistir
(p=0.345).

Kan glukoz diizeyleri ortalamalari ile ayni saat araliklarinda kaydedilen RR
ve RMSSD degerleri de ayni yontem kullanilarak analiz edilmistir. Antrenman
oncesi RR degerleri ortalamasi 0.60 + 0.02 ms, antrenman sonrasi kan RR degerleri
ortalamas1 ise 0.63 + 0.02 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu
katilimcinin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RR degerleri ortalamalar1 arasinda
anlaml farkliliklar gozlemlenmistir (p<<0.05). Antrenman 6ncesi RMSSD degerleri
ortalamast 10.65 = 1.21 ms, antrenman sonrast kan RMSSD degerleri ortalamasi ise
13.70 + 1.87 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik
antrenman Oncesi ve sonrasi RMSSD degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli

farkliliklar gozlemlenmistir (p<0.05) (Grafik 13 ve Grafik 14)

2. katilimce1 N Ortalama Standart En En
sapma diisiik yiiksek

Antrenman 6ncesi kan
glukoz diizeyleri 6 120.31 5.01 112.26 127.46
ortalamalari (mg/dl)

Antrenman sonrasi kan
glukoz diizeyleri 6 119.42 7.39 109.14 130.86
ortalamalari (mg/dl)

Antrenman éncesi RR
degerleri ortalamalari 6 0.60 0.02 0.55 0.62
(ms)

Antrenman sonrasi RR
degerleri ortalamalari 6 0.63 0.02 0.60 0.65
(ms)

Antrenman éncesi
RMSSD degerleri 6 10.65 1.21 8.49 11.96
ortalamalari (ms)

Antrenman sonrasi
RMSSD degerleri 6 13.70 1.87 11.8 16.62
ortalamalari (ms)

Tablo 10: 2. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonrast kan glukoz, RR ve RMSSD
Degeri Ortalamalari
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=====Egzersiz sonralarinin kan glukoz diizeyleri ortalamalar1

Grafik 15. 2. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin kan
glukoz degerlerinin grafigi
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Grafik 16. 2. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR

degerlerinin grafigi
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Grafik 17. 2. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR
degerlerinin grafigi

53



Grafik 18, 19 ve 20’de sirasiyla 3 numarali katilimemnin kan glukoz, RR
degerleri ve RMSSD degerleri verilmistir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6 giin
boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri 289 adet yaklasik 24 saatlik
toplanilan veriler ile Grafik 18’ de paylasilmigtir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6
giin boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri paylasilmistir.
Katilimemin CGM sensorii yerinden oynadigi icin 4., 5. ve 6.gilinlerde ara ara veri

kayiplart yaganmustir.

RR ve RMSSD degerleri 1000 Hz c¢oziiniirlikle toplanmis ve 5 dakika
ortalamalar1 alinarak glukoz degerleri ile eslestirilmistir. Katilimcilardan saat 22:30
ve sonrasinda Polar sensoriiniin ¢ikartilmasi istendigi icin 175 adet yaklasik 14 saat
35 dakikalik veri elde edilmistir. Grafiklerde de goriildiigii gibi kan glukozu 6gtinler
ile birlikte artig gosterirken, antrenmanlarda azalmaktadir ve 6glin yapilmadiginda
daha duragan ilerlemektedir. RR degeri antrenman sirasinda azalirken, RMSSD
degeri de onunla benzer bir sekilde hareket etmektedir. Katilimer 3. giin saat 9.21-
10:10 arasinda kalp atim hiz1 sensoriinti ¢ikardigi i¢in o zaman diliminde very kayb1

vardir.
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Katilimci No:3 Kan Glukoz Degerleri (KGD)

150 4 Kan glukozu (mg/dl)
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Grafik 18. 3. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu degerlerinin grafigi
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Grafik 19. 3. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RR degerlerinin grafigi
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Grafik 20. 3. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RMSSD degerlerinin grafigi
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Tablo 11°de 3. katilimcinin 6 giin boyunca aliman kan glukozu verilerinin
antrenman Oncesi ve sonrasi karsilastirilmalar1 ve Grafik 21°de grafigi verilmistir.
Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamasi 115.03 + 11.94 mg/dl, antrenman
sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar ise 112.43 + 2.56 mg/dl’ dir. Istatistiksel
olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrasi kan
glukoz diizeyi ortalamalar1 arasinda anlamli farkliliklar g6zlemlenmemistir
(p=0.715).

Kan glukoz diizeyleri ortalamalari ile ayni saat araliklarinda kaydedilen RR
ve RMSSD degerleri de ayni yontem kullanilarak analiz edilmistir. Antrenman
oncesi yapilan 6giinlerde RR degerleri ortalamasi 0.64 + 0.03 ms, antrenman sonrast
yapilan ogiinler sonrasinda aliman RR degerleri ortalamasi ise 0.61 = 0.02 ms’ dir.
Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman dncesi ve
sonrast RR degerleri ortalamalar1 arasinda anlamli farkliliklar gézlemlenmemistir
(p=0.173). Antrenman O6ncesi RMSSD degerleri ortalamast 9.61 + 0.95 ms,
antrenman sonrast kan RMSSD degerleri ortalamasi ise 9.50 + 1.19 ms’ dir.
Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinm 6 giinliik antrenmandan énce

yapilan 6gilinlerde ve antrenman sonrasi yapilan 6gilinler arasinda RMSSD degerleri

arasinda anlaml farkliliklar gézlemlenmemistir (p=0.753) (Grafik 22 ve Grafik 23)

3. katilimc1

N

Ortalama

Standart
sapma

En diisiik

En
yiiksek

Antrenman oncesi kan
glukoz diizeyleri
ortalamalar1 (mg/dl)

115.03

11.94

98.46

125.31

Antrenman sonrasi kan
glukoz diizeyleri
ortalamalar1 (mg/dl)

112.43

2.56

110.35

115.83

Antrenman oncesi RR
degerleri ortalamalari
(ms)

0.64

0.03

0.59

0.67

Antrenman sonrasi RR
degerleri ortalamalari
(ms)

0.61

0.02

0.59

0.63

Antrenman éncesi
RMSSD degerleri
ortalamalari (ms)

9.61

0.95

7.98

10.59

Antrenman sonrasi
RMSSD degerleri
ortalamalari (ms)

6

9.50

1.19

8.34

11.53

Tablo 11. 3. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonrasi kan glukoz, RR ve RMSSD

degeri ortalamalar1
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== 3.egzersiz sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1
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Grafik 21. 3. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin kan
glukoz degerlerinin grafigi
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Grafik 22. 3. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR
degerlerinin grafigi
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Grafik 23. 3. katilimcinin antrenman dncesi 0giin ve antrenman sonralarinda yapilan
ic 0giinden elde edilen RMSSD grafigi
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Grafik 24, 25 ve 26’da sirasiyla 4 numarali katilimeinin kan glukoz, RR
degerleri ve RMSSD degerleri verilmistir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6 giin
boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri 298 adet yaklasik 24 saat
50 dakikalik toplanilan veriler ile Grafik 24’ te paylagilmistir. Katilimeimnin sensor
aracilifiyla 6 giin boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri elde

edilmisgtir.

RR ve RMSSD degerleri 1000 Hz c¢oziiniirlikle toplanmis ve 5 dakika
ortalamalar1 alinarak glukoz degerleri ile eslestirilmistir. Katilimcilardan saat 22:30
ve sonrasinda Polar sensoriiniin ¢ikartilmasi istendigi icin 175 adet yaklasik 14 saat
35 dakikalik veri elde edilmistir. Katilimcinin 6. giin psikolojik olarak 6zel durum
yasamast nedeniyle satin hafizasi dolmus ve son antrenmanin RR verisi elde

edilememistir. Yaklasik olarak 15:50 — 20:30 arasi veri kayb1 bulunmaktadir.

Grafiklerde de goriildiigli gibi kan glukozu o&gilinler ile birlikte artis
gosterirken, antrenmanlarda azalmaktadir ve 6glin yapilmadiginda daha duragan
ilerlemektedir. RR degeri antrenman sirasinda azalirken, RMSSD degeri de onunla

benzer bir sekilde hareket etmektedir.
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Kan glukozu (mg/dl)
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Grafik 24. 4. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu degerlerinin grafigi
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Grafik 25. 4. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RR degerlerinin grafigi
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Grafik 26. 4. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RMSSD degerlerinin grafigi
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Tablo 12°de 4. katilimcinin 6 giin boyunca aliman kan glukozu verilerinin
antrenman Oncesi ve sonrasi karsilastirilmalar1 ve Grafik 27°de kan glukoz grafigi
verilmistir. Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamas1 111.79 + 9.02 mg/dl,
antrenman sonrast kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 ise 107.45 + 6.54 mg/dl’ dir.
Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman dncesi ve
sonrast kan glukoz diizeyi ortalamalar1 arasinda anlamli  farkliliklar
gozlemlenmemistir (p=0.345).

Kan glukoz diizeyleri ortalamalari ile ayni saat araliklarinda kaydedilen RR
ve RMSSD degerleri de ayni yontem kullanilarak analiz edilmistir. Antrenman
oncesi RR degerleri ortalamasi 0.65 + 0.05 ms, antrenman sonrasi kan RR degerleri
ortalamas1 ise 0.66 + 0.02 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu
katilimcinin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RR degerleri ortalamalar1 arasinda
anlamli farkliliklar goézlemlenmemistir (p=0.753). Antrenman 6ncesi RMSSD
degerleri ortalamasi 22.69 + 5.49 ms, antrenman sonrast kan RMSSD degerleri
ortalamas1 ise 22.02 + 1.83 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu
katilimcimin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RMSSD degerleri ortalamalari

arasinda anlaml farkliliklar gézlemlenmemistir (p=0.60) (Grafik 28 ve Grafik 29).

4. katimci N Ortalama Standart En En yiiksek
sapma diisiik

Antrenman oncesi kan
glukoz diizeyleri 6 111.79 9.02 94.98 118.52
ortalamalar1 (mg/dl)

Antrenman sonrasi kan
glukoz diizeyleri 6 107.45 6.54 98.99 113.63
ortalamalari (mg/dl)

Antrenman o6ncesi RR
degerleri ortalamalari 6 0.65 0.05 0.59 0.72
(ms)

Antrenman sonrasi RR
degerleri ortalamalari 6 0.66 0.02 0.62 0.68
(ms)

Antrenman éncesi
RMSSD degerleri 6 22.69 5.49 15.5 30.28
ortalamalari (ms)

Antrenman sonrasi
RMSSD degerleri 6 22.02 1.83 20.30 24.40
ortalamalari (ms)

Tablo 12. 4. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonrasi kan glukoz, RR ve RMSSD
degeri ortalamalar1
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=7 egzersiz sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1
=3 egzersiz sonrasi kan glukoz diizeyleri ortalamalar1
Grafik 27. 4. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonralarinin ortalamasinin kan
glukoz degerlerinin grafigi
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Grafik 28. 4. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR
degerlerinin grafigi
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Grafik 29. 4. katilimcinin antrenman dncesi 0giin ve antrenman sonralarinda yapilan
ic 0giinden elde edilen RMSSD grafigi
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Grafik 30, 31 ve 32’de swrasiyla 5 numarali katilimeinin kan glukoz, RR
degerleri ve RMSSD degerleri verilmistir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6 giin
boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri 289 adet yaklasik 24 saatlik
toplanilan veriler ile Grafik 30’ da paylasilmigtir. Katilimcinin sensor araciligiyla 6
giin boyunca, 5 dakikada bir elde edilen kan glukoz degerleri paylasilmistir.

Katilimeimnin ilk giin kan glukozu gece ¢ok diisiik seyretmistir.

RR ve RMSSD degerleri 1000 Hz c¢oziiniirlikle toplanmis ve 5 dakika
ortalamalar1 alinarak glukoz degerleri ile eslestirilmistir. Katilimcilardan saat 22:30
ve sonrasinda Polar sensoriiniin ¢ikartilmasi istendigi i¢in 181 adet yaklasik 15
saatlik veri elde edilmistir. Grafiklerde de goriildiigii gibi kan glukozu ogiinler ile
birlikte artig gosterirken, antrenmanlarda azalmaktadir ve 6giin yapilmadiginda daha
duragan ilerlemektedir. RR degeri antrenman sirasinda azalirken, RMSSD degeri de

onunla benzer bir sekilde hareket etmektedir.
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Kan glukozu (mg/dl)
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Grafik 30. 5. katilimcinin 6 giin boyunca alinan kan glukozu degerlerinin grafigi
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Grafik 31. 5. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RR degerlerinin grafigi
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Grafik 32. 5. katilimcinin 6 giin boyunca alinan RMSSD degerlerinin grafigi
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Tablo 13°de 5. katilimcinin 6 giin boyunca aliman kan glukozu verilerinin
antrenman Oncesi ve sonrasi karsilagtiritlmalart ve Grafik 33°de kan glukoz grafigi
verilmistir. Antrenman Oncesi kan glukoz diizeyleri ortalamas1 113.08 + 4.78 mg/dl,
antrenman sonrast kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 ise 109.32 + 5.78 mg/dl’ dir.
Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu katilimcinin 6 giinliik antrenman dncesi ve
sonrast kan glukoz diizeyi ortalamalar1 arasinda anlamli  farkliliklar
gozlemlenmemistir (p=0.249).

Kan glukoz diizeyleri ortalamalar1 ile ayni saat araliklarinda
kaydedilen RR ve RMSSD degerleri de ayn1 yontem kullanilarak analiz edilmistir.
Antrenman O6ncesi RR degerleri ortalamas1 0.70 £ 0.06 ms, antrenman sonrasi kan
RR degerleri ortalamast ise 0.70 £ 0.03 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde
bu katilimecmin 6 giinlik antrenman Oncesi ve sonrast RR degerleri ortalamalari
arasinda anlamli farkliliklar gozlemlenmemistir (p=0.60). Antrenman Oncesi
RMSSD degerleri ortalamast 26.50 + 4.48 ms, antrenman sonrast kan RMSSD
degerleri ortalamast ise 24.91 + 3.91 ms’ dir. Istatistiksel olarak analiz edildiginde bu
katilimcimin 6 giinliik antrenman 6ncesi ve sonrast RMSSD degerleri ortalamalari

arasinda anlaml farkliliklar gézlemlenmemistir (p=0.753) (Grafik 34 ve Grafik 35)

5. katilhmci N Ortalama Standart En En yiiksek
sapma diisiik

Antrenman 6ncesi kan

glukoz diizeyleri 6 113.08 4.78 109.60 121.60

ortalamalar1 (mg/dl)

Antrenman sonrasi kan

glukoz diizeyleri 6 109.32 5.78 100.79 115.84

ortalamalar1 (mg/dl)

Antrenman éncesi RR

degerleri ortalamalar1 (ms) | ¢ 0.70 0.06 0.66 0.81

Antrenman sonrasi RR

degerleri ortalamalar1 (ms) | ¢ 0.70 0.03 0.67 0.74

Antrenman 6ncesi RMSSD

degerleri ortalamalar1 (ms) | 6 26.50 4.48 21.95 34.76

Antrenman sonrast RMSSD

degerleri ortalamalar1 (ms) | ¢ 24.91 3.91 18.88 29.36

Tablo 13. 5. katilimcinin antrenman 6ncesi ve sonrasi kan glukoz, RR Ve RMSSD

degeri ortalamalar1
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Grafik 33. 5. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin kan
glukoz degerlerinin grafigi

0.85 %/ RR degeri (ms)
0.8
0.75
0.7
0.65 -
0-6 T T T T h
1 2 3 4 5 6
e===1].egzersiz 6ncesi RR degerleri ew===1.egzersiz sonrasi RR degerleri zaman (giin)
cm==2 egzersiz sonrasi RR degerleri a3 eozersiz sonrasl RR degerleri

Grafik 34. 5. katilimcinin antrenman Oncesi ve sonralarinin ortalamasinin RR
degerlerinin grafigi
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Grafik 35. 5. katilimcinin antrenman dncesi 0giin ve antrenman sonralarinda yapilan
ic 0giinden elde edilen RMSSD grafigi
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5. TARTISMA VE SONUC

Yapilan calismada 5 katilimcinin, 6 giin boyunca uygulanan giinde 3
antrenman ve antrenmanlar sonrasinda alman Ogiinlerin analizi paylasilmustir. ilk
antrenman baglangicindan 6nceki sabah ve 6. antrenmandan sonraki giin alinan viicut
agirliklar, yag orani, yag kiitlesi, bel-kal¢a orani, aglik glukozu (mg/dL), OGGT 2.
saat tokluk (mg/dL), insiilin (uW[U/mL) degerleri, HOMA-IR yiizdeleri 6l¢giilmiis ve
karsilagtirmalar yapilmistir. Kan glukozu verileri giin boyunca 5 dakikada bir alinan
veriler {izerinden degerlendirilmis, RR degerleri de 5 dakikalik ortalamalar alinarak
zaman eslestirmesi yapilmistir. Antrenman 6ncesi ve giin i¢inde yapilan 3 antrenman
sonrasinda 0giin baslangi¢lar itibariyle 2.5 saatlik (150 dk) boliimler incelenmis,

istatistiksel karsilagtirmalar ve incelenen grafikler paylagilmistir.

Katilimcilarin  galisma Oncesi ve sonrast viicut analiz Ol¢limlerine
bakildiginda bel/kal¢a orani (p=0.500) disindaki viicut agirligi, yag orani ve yag
kiitlesi degerleri anlamlilik gdstermistir (p<0.05). Sedanter bireyler iizerinde 6
giinliik toplamda 18 antrenman uygulamasi yaptigimiz i¢in, viicut kompozisyonu
degisimlerinin olumlu yonde etkilenerek azalmasi olasidir. Bel/kalga oraninin ¢ok

fazla degismemesi ikisinin de orantili bir sekilde azalabilecegini diisiindiirmektedir.

Katilimeilar calismaya dahil edilirken, 3 tanmi kriterinden birini saglayan
bireyler yeterli sayilmistir. Calismadaki bireylerin kan sonucuna gore, sinirda olacak
sekilde dahil edilenlerin siirekli olarak 6lgiilen kan glukozu degerlerine bakildiginda
cok daha yiiksek seyrettigi goriilmiistiir. Bu baglamda tani kriterlerinin prediyabet

tanisinda yeterli olmayacag diislintiilmektedir.

Bazi bireylerde ¢alisma sonrast OGTT yiiklemesi 2.saat tokluk glukozunun,
calismadan Once alinan kan Ornegine gore daha fazla ¢ikmasi, insiilin hormon
duyarliligmmin egzersiz ile artmasi, buna bagl olarak azalmasi ve kan glukozunun
kisa vadede yiiksek seyredebilecegidir. Calismamizdaki sonucun tersi bir durum
gosteren bir c¢alismada, aerobik ve arasiz antrenmanlar postprandiyal glukozu
azaltirken, acglik glukozunu azaltmamistir (MacLeod ve ark., 2013). Ancak yapilan
son caligmalar, serbest yasam kosullar1 altinda T2DM bireylerde herhangi bir

egzersiz sonrasindaki giinlerde, gliseminin azaldigin1 gostermistir (Van Dijk ve
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ark.,2012). Ancak farkli egzersiz tiirlerinin glisemiyi azaltma {iizerindeki etki
diizeylerine dair caligmalar devam etmektedir. Farkli kosullar altinda egzersiz
modellerininin viicuda ve glisemiye etki durumu daha fazla aragtirllmalidir. Yapilan
caligmada ayni giin icinde farkli saatlerde gergeklestirilen egzersizlerin 6ncesinde ve

sonrasinda kan glukozu ve kalp atim hiz1 degiskenlikleri giin boyunca incelenmistir.

Tip 2 diyabetli bireylerde yapilan bir ¢alismaya gore, tek bir aerobik aralikli
yiiriime antrenmani, devamli arasiz yilirlime antrenmanina gore, tokluk kan glukoz
seviyelerini daha fazla azaltmistir (Karstoft ve ark., 2014). Ayni sekilde baska bir
calismada, bir aralikli egzersiz seansmin serbest yasam kosullar1 altinda CGM
kaynakl glisemiyi gelistirdigi de gosterilmistir (Gillen ve ark., 2012). Tek bir YYAA
seansinin OYAA’a kiyasla artan tokluk kan glukozunu azaltmada daha biiyiik ve
daha kalici etkilere sahip oldugu sonucuna varmislardir (Little ve ark., 2014).
Sunulan calismada prediyabetli bireylerde giin iginde farkli saatlerde yapilan
egzersizler sonucunda insiilin degerlerinin azaldig1 ve bu farkin istatistiksel olarak

anlamli oldugu gozlemlenmistir.

Insiilin direngli bireylerin glisemik kontroliinde egzersiz atistirmaliklarinin
daha etkili bir yontem olabilecegini 6ne siiren Francois ve ark. (2014), 6gilin 6ncesi
antrenmanlarin, 0giin sonrasi yapilan antrenmanlara gore daha etkili oldugunu
savunmuslardir. Sunulan ¢alisma bu dogrultuda diizenlenmistir. Yalnizca sabah aglik
durumunda antrenman yapilmamasi ve antrenmanlarin 6 giin boyunca devam etmesi

Francois ve arkadaslarinin yaptigi calisma ile bu ¢alisma arasindaki farklardandir.

Ayrica, yapilan bir ¢aligmada giin boyu serbest yasam kosullar1 altinda
devamli arasiz ylriime ile karsilastinldiginda, glukoz seviyeleri aralikli
yiiriimelerden daha diisiikk bulunmustur. Bu bulgular, diyabette fiziksel aktivite
uygularken sadece egzersiz hacmini ve yogunlugunu degil, ayn1 zamanda egzersiz
modunu da dikkate almanin 6nemini vurgulamaktadir (Karstoft ve ark., 2014). Bu
caligma, farkli yogunluklarda ancak ayni tiirde antrenman modellerinin de
yapilmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir. Sunulan caligmada yeterli sayida

farkli grupta bireyler incelenmedigi i¢in yorum yapilamamaktadir.
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Glisemi durumunun incelenmesinin yaninda egzersiz yaparak genel saglik
halinin iyilestirilebilecegi bilinmektedir. Bu durumlara bagl olarak kan glukozu ve
kalp parametreleri de siire¢ icerisinde olumlu olarak degisiklik gostermektedir. Kisa
stireli veya tek seanshi arali antrenman modellerinden sonra metabolik sonucu
arastiran caligmalar, genel olarak hem saglikli hem de Tip 2 diyabetli deneklerde
glisemik kontrol ve insiilin duyarliliginda giiclii gelismeler oldugunu bildirmistir
(Gillen ve ark., 2012; Richards ve ark., 2012). Kjaer ve arkadaglarimin yaptigi
caligmada, yiiksek yogunluklu antrenmanlarin glukoz seviyelerinin artirmasinin
nedeni olarak glukagon ve katekolamin hormon salgilarmin artist gosterilmistir
(Kjaer ve ark., 1985). Insiilin etkisinin diizenlenmesi insiilinle uyarilmis glukoz
aliminda azalma ve hepatik glukoz ¢ikisinda artis gerektirir. Hepatik glukoz ¢ikisi,
glukagon, epinefrin, biiylime hormonu (GH) ve kortizol ile arttirilir. Bu durum, aglik
sirasinda ve 3 saate kadar siirekli orta siddette egzersiz sirasinda yeterli dolasim

glukozun beslenmesini saglar (Boree ve ark., 2009).

Egzersiz Oncesi beslenmenin antrenmana dayanma performansini
destekledigini tespit eden pek cok calisma bulunmaktadir. Ancak bazi ¢aligmalarda,
kisa siireli (<60 dakika) aerobik performans belirtegleri degerlendirilmistir. Bunlarin
%357'sinde aglik ve tokluk durumu arasinda performans farki bulunmamaistir (Jentjens

ve ark., 2003; Sherman ve ark., 1991; Aird ve ark., 1991).

Katilimeilarin 6 giinliikk verilerinin ortalamasinin sabah ve antrenman
sonralar1 6glinleri takiben kan glukoz degerleri incelendiginde, antrenmanalr belirgin
bir sekilde kan glukozunu diisiirmiistiir. Giiniin son antrenmani sonrasi yapilan
aksam yemeginde kan glukozu diger sonuglara ters olarak yemekle ilk bagta diigmiis,
yemege basladiktan 2 saat sonra yiikselmistir. Bu konuda yorum yapabilmek i¢in

daha fazla katilimciya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu yil yapilan bir diger ¢alismada aksam yemeginden once 50 dakikalik
ylirliylls yapan birey grubunda, 24 saatlik glukoz profillerini etkilememistir. Bunun
yaninda egzersiz aglik glukozunu, postprandial glukozu veya glukoz degiskenligini
etkilememistir (Rees ve ark., 2019) Bir metaanaliz sonucuna gore; birincil bulgular,

egzersizin aclik glukoz konsantrasyonu iizerinde anlamli bir etkiye sahip olmamasina
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ragmen, ortalama glukoz konsantrasyonunu ve giinliik hiperglisemi siiresini 6nemli

Olciide azalttigini gostermistir (MacLeod ve ark., 2013). Sunulan ¢alismada

Egzersizin akut glukoz diisiiriicli veya insiilin duyarlilastirici etkisi genellikle
kisa siirelidir. Ancak bu etkinin ilk egzersiz siliresinden sonra 48 saate kadar stirdiigii
gosterilmistir (Perseghin ve ark., 1996). Bu calismaya gore yorumlamak igin
analizlerin kontrol altinda farkli sekillerde planlanmasi gerekmektedir. Her
antrenman uygulamasindan sonra antrenmansiz glinler vererek bu durum
incelenebilir. Ancak yapilan ¢aligmada antrenmanin sonrasindaki 2.5 saatlik dilim
olarak 6giinle birlikte antrenman oncesi boliim incelenmistir. Calismada antrenman
sirasinda diisen kan glukozunun normale doniisii sirasinda antrenman Oncesindeki
durumdan yine de daha az diizeyde seyrettigi tiim giinlerde gozlemlenmis ve

paylasilmistir.

Sabah a¢ karnina yapilan antrenmanlar sonrast YYAA, OYAA’na gore, giin
boyu kan glukozunu daha fazla diisiirmiistiir. Calismamizda da veriler ertesi giinki
duruma gore incelenmistir ve aghik glukozuna etkisinin olmadigini

diisiindiirmektedir.

Terada ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligma, bizim yaptigimiz calismayla
benzer bir sekilde planlanmistir. Ac¢lik durumunda yapilan antrenmanlarin &giin
sonras1 glisemik artiglari, kahvalti sonrasi antrenmandan daha fazla azalttig
bulunmustur (p<0.05). YYAA, egzersizi takip eden giinde nokturnal ve aglik
glisemisini OYAA’dan daha  fazla  azaltmistir.  Kontrol  durumuyla
karsilagtirildiginda, aglik yapilan YYAA, interstisyel glisemik parametrelerin ¢ogunu
azaltmistir. Calismaya gore, YYAA’nin nokturnal/aglik glisemisini azaltmada
OYAA’dan daha etkili oldugu gosterilmistir. A¢ karnina yapilan egzersiz,
postprandial glisemik artislar1, kahvalti sonrasi egzersizden daha fazla azaltir (Terada

ve ark., 2016).

Aclik durumundaki antremanin, postprandial glukoz artiglarmi toklukta
yapilan antrenmana gore daha fazla azalttigmma dair bulgumuz, Oberlin ve

arkadaglarinin yaptig1 ¢alisma ile benzerlik gostermektedir. Egzersiz yapilmayan
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giinlere gore kahvaltidan 6nce yapilan antrenmanin, kahvalti1 ve 6gle yemegi sonrasi

glisemiyi daha fazla azaltti1 gosterilmistir (Oberlin ve ark., 2014).

Devlin ve arkadaglarimin yaptigi eski bir ¢alismada, sabah YYAA sonrasi
endojen glukoz iiretiminin azaldigi, aglik glisemiyi OYAA’dansa YYAA’nin daha
fazla dislirdigi bildirilmistir. Bu ¢alisma ile yaptigimiz calisma benzerlik
gostermektedir. Antrenman sonrast glisemik olarak YYAA daha fazla etkili

olabilmektedir (Devlin ve ark., 1987).

Galloway ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada egzersiz Oncesi karbonhidrat
alimmin, aglik kosullarina kiyasla anaerobik egzersiz sirasinda bitirme zamanini
tyilestirdigini bulmustur (Galloway ve ark., 2014). Aralikli egzersizlerle ilgili olarak,
tek bir egzersiz siiresinde veya kronik bir miidahale ile YYAA yapilmasinin,
performans Olctimlerini etkilemedigini bulunmustur (Gillen ve ark., 2013; Pritchett

ve ark., 2008).

Calismamizla ters yonde iki farkli egzersiz yogunlugunu karsilastiran kisa
stireli bir caligmada, tek bir oturumda orta siddette egzersiz ortalama glukozu (-28.8
mg/dL, p<0.05) diisiiriirken, yiiksek yogunluktaki egzersiz ¢ok fazla diisiirmemistir
(-12.6 mg/dL, p=0.14) (Manders ve ark., 2010). Yapilan bir ¢alismada, tokluk
durumundada, orta derecede egzersiz yapilmasi, antidiyabetik ila¢ kullanmayan
hiperglisemik bireylerde izleyen 22 saatlik bir siire zarfinda glukozu azaltmistir.
Ancak ayni durum aglikta yapilan antrenmanlarda gézlemlenmemistir (Nygaard ve

ark., 2017).

Bu caligmada, sabah 8.00’da yapilan 6giin sonrasinda olmak {izere giinde 3
oglin seklinde antrenman planlamalar1 yapilmigtir. Caligma sonucuna gore, sabah
yapilan antrenmanlar, aksam yapilan antrenmanlara gore glisemik olarak daha etkili
olmustur. Caligmamizla ayn1 yonde olan bir diger ¢alismada, 6gleden sonra yapilan
YYAA, tip 2 diyabetli erkeklerde kan glukozunu iyilestirmede sabah yapilandan
daha etkili ¢ikmistir. Carpict bir sekilde, sabah yapilan YYAA’1n kan sekeri artirarak
akut, zararl bir etkisi olmustur (Savikj ve ark., 2019).
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Aksam 0gilinli Oncesi yapilan diren¢ antrenmanin, sadece postprandiyal
glukoz konsantrasyonlarini iyilestirdigi, 6glin sonras1 direng antrenmaninin ise, heim
postprandial glukoz hem de triacgilgliserol konsantrasyonlarimi 1iyilestirdigi
gosterilmistir. Bu bulguya dayanarak aksam 6gilinii sonrast direng antrenmaninin,
kardiyovaskiiler hastalik riskini daha etkili bir sekilde diisiirebilecegi sonucuna
varmiglardir. Ancak ¢aligmada farkli Ogiinlerde antrenman uygulamasiyla

karsilastirilma yapilmamistir (Heden ve ark., 2014).

Calismamizla birlikte ayni yonde c¢ok fazla arastirma olmadigr igin
karsilagtirmalar kisitli yapilabilmistir. Hem egzersiz hem de 6glin zamanlamasi
birlikte ele alinamamuistir. Bulgularimiza gore; sabah a¢ karnina yapilan antrenmanlar
arasinda KAHD agisindan iliski bulunamamistir. Ancak antrenmanlar icin kan
glukozu ve KAHD arasindaki iliski incelendiginde anlamli iligkiler bulunmustur.
Bulgumuzla ayn1 yonde sonug veren bir ¢aligmada aksam yemeginin ardindan, kan
glukozu yiikselirken, LF / HF orani ile ortalama kan glukozu arasinda anlamli bir

iligki oldugu tespit edilmistir (Di Flaviani ve ark.,2011).

Bazi c¢aligmalar kan glukoz seviyesi ile parasempatik KAHD parametreleri
arasinda ters bir iliski oldugunu 6ne siirmiistiir. Bununla birlikte, bunun akut bir
cevap m1 yoksa kardiyak otonomik ndropati sonucu mu oldugu acik degildir.
Glinlimiizde, hipergliseminin KAHD parametreleri iizerindeki akut etkisini
gbozlemleyen smirli miktarda bir arastirma vardir; ancak literatiir, ANS ile kan
glukozu arasindaki karsilikli bagimlilik nedeniyle mevcut c¢alismalarin 6nemli
oldugunu gostermektedir (Synowski ve ark., 2013; Rothberg ve ark., 2016). Sunulan
caligmada antrenman Oncesi kan glukozu ve RR degerleri arasinda korelasyon diizeyi
diisiik seviyede gozlemlenirken giin icinde yapilan {i¢ egzersiz sonrasinda aksam
oglnii ve sonrast karsilastirildiginda iic katilimcida orta ve yiiksek diizeyde
korelasyon diizeyleri gbézlemlenmistir. Bu durum, egzersizin KAHD ve kan glukoz

degiskenligi lizerindeki etkisini degistirebilecegini diisiindiirmektedir.

71



6. KAYNAKLAR

American College of Sports Medicine; Pescatello LS, Arena R, Riebe D, Thompso
PD, editors. ACSM Guidelines for Exercise Testing and Prescription. 9th ed.
Philadelphia (PA): Wolters Kluwer/Lippincott Williams & Wilkins Health; 2014.

American Diabetes Association. Classification and diagnosis of diabetes: standards

of medical care in diabetes. Diabetes Care 2019;42 (Suppl 1):13-28.

Aird TP, Davies RW, Carson BP. Effects of fasted vs fed-state exercise on

performance and post-exercise metabolism: A systematic review and meta-

analysis. Scand J Med Sci Sports. 2018;28:5,1476-1493.

Aksoy M. Beslenme biyokimyasi. 5. baski. Hatiboglu yayinevi. Ankara; 2000.

Altin Z. Aclhigin fizyolojisi. Tepecik Egit. ve Arast. Hast. Dergisi. 2017; 27(3), 179-
185.

Altinigik M. Karbonhidrat metabolizmas1 bozukluklarina biyokimyasal yaklasim.
ADU Tip Fakiiltesi Dergisi. 2010; 11(1):51-59

Altinkok M. Yiksek siddetli interval antrenman uygulamalarinin etki alanlarinin

incelenmesi. Int J of Soc Sci Edu Res. 2015; 1(2), 463-475.

As1 T. Cizelgelerle biyokimya. 2. baski, Ankara 1999, s:71-106.

Baysal A. Beslenme. Hatiboglu Basim ve Yayim, 2009.

Beijers HJ, Ferreira I, Bravenboer B, Dekker JM, Nijpels G, Heine RJ, Stehouwer
CD. Microalbuminuria and cardiovascular autonomic dysfunction are independently

associated with cardiovascular mortality: evidence for distinct pathways: the Hoorn

Study. Diabetes Care. 2009; 32.9:1698-1703.

72



Bell C, Stob NR, Seals DR. Thermogenic responsiveness to f-adrenergic stimulation
is augmented in exercising vs. sedentary adults: role of oxidative stress. J Physiol.

2006a; 570, 629-653.

Berntson GG, Eckberg DL, Grossman P, Kaufmann PG, Malik M, Nagaraja H,
Porges S, Saul J, Stone P, Molen MDV. Heart rate variability: origins, methods, and
interpretive caveats. Psychophysiology, 34(6), 623-648.

Billman GE. Heart rate variability—a historical perspective. Frontiers in physiology.

2011;2,86.

Blevins TC. Professional Continuous Glucose Monitoring in Clinical Practice 2010.

J Diabetes Sci Technol. 2010; 4(2):440-456

Borer KT, Wuorinen EC, Lukos JR, Denve JW, Porges SW, Burant C. Two bouts of
exercise before meals, but not after meals, lower fasting blood glucose. Med Sci

Sports Exerc. 2009;41(8), 606-1614.

Boutati E, Raptis S. Self-Monitoring of Blood Glucose as Part of the Integral Care of
Type 2 Diabetes. Diabetes Care 2008; 32 (Suppl. 2), p:205-210

Bruce RA, Blackman JR, Jones JW. Exercise testing in adult normal subjects and

cardiac patients. Pediatrics 1963;32: 742-55.

Burgomaster KA, Heigenhauser GJ, Gibala MJ. Effect of short-term sprint interval
training on human skeletal muscle carbohydrate metabolism during exercise and

time-trial performance. J. Appl. Physiol. 2006;100(6),2041-2047.

Carnethon MR, Golden SH, Folsom AR, Haskell W, Liao D. Prospective
investigation of autonomic nervous system function and the development of type 2

diabetes: The atherosclerosis risk in communities study, 1987-1998. Circulation.

2003;107: 2190-5.

73



Ceriello A, Novials A, Ortega E, La Sala L, Pujadas G, Testa R, Giugliano D.
Evidence that hyperglycemia after recovery from hypoglycemia worsens endothelial

function and increases oxidative stress and inflammation in healthy control subjects

and subjects with type 1 diabetes. Diabetes. 2012;61(11), 2993-2997.

Chen YC, Travers RL, Walhin JP. Feeding influences adipose tissue responses to

exercise in overweight men. Am J Physiol Endocrinol Metab. 2017;313,p: 84-93

Cichosz SL, Frystyk J. Tarnow L, Fleischer J. Combining information of autonomic
modulation and CGM measurements enables prediction and improves detection of

spontaneous hypoglycemic events. J. Diabetes Sci. Technol. 2014;9(1), 132-137.

Cinar A, Turksoy K. Multivariable Control of Glucose Concentration. In Advances

in Artificial Pancreas Systems. Springer, Cham. 2018; p: 65-82

Coe S. Running my life Hodder. 2013; 38-9.

Cruz LC, Teixeira-Araujo AA, Andrade KTP, Rocha TCOG & Moreira SR. Low
intensity resistance exercise attenuates the relationship between glucose and
autonomic nervous system indicators during 24 hours in women with type 2

diabetes. Sci Sport. 2018;33(2), p:75-83.

Ciftci H, Akbulut G, Yildiz E, Mercanligil SM. Kan sekerini etkileyen besinler.
Saglik Bakanlig1 Yayin. Klasmat Matbaacilik, Ankara, 2008,727.

De Bock K, Richter EA, Russell AP. Exercise in the fasted state facilitates fiber
type-specific intramyocellular lipid break-down and stimulates glycogen resynthesis

in humans. J Physiol. 2005;564, p: 649-660.

Devlin JT, Hirshman M, Horton ED, Horton ES. Enhanced peripheral and splanchnic
insulin sensitivity in NIDDM men after single bout of exercise. Diabetes, 1987, 36.4,

p: 434-439.

74



Di Flaviani A, Picconi F, Di Stefano P. Impact of glycemic and blood pressure
variability on surrogate measures of cardiovascular outcomes in type 2 diabetic

patients. Diabetes Care 2011;34: 1605-1609.

Dube JJ, Amati F, Stefanovic-Racic M, Toledo FG, Sauers SE, Goodpaster BH
Exercise-induced alterations in intramyocellular lipids and insulin resistance: the

athlete’s paradox revisited. Am J Physiol Endocrinol Metab. 2008,294, p: 882-888.

Emekli N. Temel ve uygulamali biyokimya. Marmara Yayinlar1. 4.baski, 2006.

Edinburgh RM, Hengist A, Smith HA, Travers RL, Betts JA, Thompson D & Tipton
KD. Skipping breakfast before exercise creates a more negative 24-h energy balance:

A randomized controlled trial in healthy physically active young men. Nutr. J, 2019.

Ewing DJ, Borsey DQ, Bellavere F, Clarke BF. Cardiac autonomic neuropathy in
diabetes-comparison of measures of R-R interval variation. Diabetologia. 1981;

21:18-24.

Francois ME, Baldi JC, Manning PJ, Lucas SJ, Hawle JA, Williams MJ, Cotter JD.
‘Exercise snacks’ before meals: a novel strategy to improve glycaemic control in

individuals with insulin resistance. Diabetologia, 2014, 57(7), 1437-1445.

Galloway SD, Lott MJ, Toulouse LC. Preexercise carbohydrate feeding and high-
intensity exercise capacity: effects of timing of intake and carbohydrate

concentration. IntJ Sport Nutr Exerc Metab. 2014;24: 258-266.

Garber CE, Blissmer B, Deschenes MR, Franklin BA, LLamonte MJ, Lee IM,
Nieman DC, Swain DP. American College of Sports Medicine position stand.
Quantity and quality of exercise for developing and maintaining cardiorespiratory,
musculosketal, and neuromotor fitness in apparently healthy adults: guidance for

prescribing exercise. Med Sci Sports Exerc. 2011, 43.7, p: 1334-1359.

75



Gibala MJ, Little JP, Van Essen M, Wilkin GP, Burgomaster KA, Safdar A,
Tarnopolsky MA. Short-term sprint interval versus traditional endurance training:

similar initial adaptations in human skeletal muscle and exercise performance. J.

Appl. Physiol. 2006;575(3), p:901-911.

Gibala MJ, Little JP, Macdonald MJ, Hawley JA. Physiological adaptations to low-
volume, high-intensity interval training in health and disease. J Physiol. 2012;590
p:1077-1084

Gillen JB, Little JP, Punthakee Z, Tarnopolsky MA, Riddell MC, Gibala MJ. Acute
high-intensity interval exercise reduces the postprandial glucose response and

prevalence of hyperglycemia in patients with type 2 diabetes. Diabetes Obes Metab.
2012;14(6):575—-577.

Gillen JB, Percival ME, Ludzki A, Tarnopolsky MA, Gibala MJ. Interval training in

the fed or fasted state improves body composition and muscle oxidative capacity in

overweight women. Obesity (Silver Spring). 2013;21: 2249-2255.

Goziikara EM. Biyokimya. 5. Cilt. Nobel Tip Kitabevi, 2011.

Giinay M, Tamer K, Cicioglu G. Spor fizyolojisi ve performans dl¢iimii. 3. Baski,

Ankara, Gazi Kitabevi. 2013: 45-257.

Giinay M, Kara E, Cicioglu 1. Egzersiz ve antrenmana endokrinolojik uyumlar. Gazi

Yayinevi, Ankara, 2006.

Hawley JA. Adaptations of skeletal muscle to prolonged, intense endurance training.

Clin Exp Pharmacol Physiol. 2002;29, 218-222.

76



Heden TD, Winn NC, Mari A, Booth FW, Rector RS, Thyfault JP, Kanaley JA.
Postdinner resistance exercise improves postprandial risk factors more effectively

than predinner resistance exercise in patients with type 2 diabetes. J. Appl. Physiol.

2014;118.5: 624-634.

Jarczok MN, Li J, Mauss D. Heart rate variability is associated with glycemic status
after controlling for com- ponents of the metabolic syndrome. Int J Cardiol.

2013;167: 855-861.

Jelleyman C, Yates T, O'Donovan G, Gray LJ. King JA, Khunti K, Davies MJ. The

effects of high-intensity interval training on glucose regulation and insulin resistance:

a meta-analysis. Obesity reviews, 16(11), 942-961, 2015.

Jentjens RL, Cale C, Gutch C, Jeukendrup AE. Effects of pre- exercise ingestion of
differing amounts of carbohydrate on subsequent metabolism and cycling

performance. Eur J Appl Physiol. 2003; 88:444-452.

Johny Jose Kannampilly. Continuos Glucose Monitoring System. In: Association of

Physician of india, Medicine Uptodate Section 5: Diabetology 2013; pp:198-200

Karstoft K, Christensen CS, Pedersen BK, Solomon TP. The acute effects of
interval-vs continuous-walking exercise on glycemic control in subjects with type 2

diabetes: a crossover, controlled study. J Clin Endocr Metab. 2014;99(9), 3334-3342.

Karstoft K, Clark MA, Jakobsen I, Miiller IA, Pedersen BK, Solomon TP, Ried-
Larsen M. The effects of 2 weeks of interval vs continuous walking training on
glycaemic control and whole-body oxidative stress in individuals with type 2

diabetes: a controlled, randomised, crossover trial. Diabetologia.2017;60(3),508-517.
Kjaer M, Hollenbeck CB, Frey-Hewitt B, Galbo H, Haskell W, Reaven GM.

Glucoregulation and hormonal responses to maximal exercise in non-insulin-

dependent diabetes. J Appl Physiol. 1990;68(5):2067-2074.

77



Koz M, Gelir E, Ers6z G. Fizyoloji ders kitab1. 2. Baski, Ankara, Nobel yayin evi
2010: 169-172.

Lampert R, Bremner JD, Su S, Miller A, Lee F, Cheema F. Decreased heart rate
variability is associated with higher levels of inflammation in middle-aged men. Am

Heart J. 2008; 156: 759-757.

Laursen PB, Jenkins DG. The scientific basis for high-intensity interval training:
optimising training programmes and maximising performance in highly trained

endurance athletes. Sport Med. 2002; 32 (1): 53-73.

Little JP, Gillen JB, Percival M, et al. Low-volume high-intensity interval training
reduces hyperglycemia and increases muscle mitochondrial capacity in patients with

type 2 diabetes. J Appl Physiol. 2011;111(6):1554 —1560.

Little J, Adeel S, Safdar G, Wilkin M, Tarnopolsky, Martin J. A practical model of
low—volume high—intensity interval training induces mitochondrial biogenesis in

human skeletal muscle: potential mechanisms. J. Physiol. 2009; 22: 588-1011.

Little JP, Jung ME, Wright AE, Wright W & Manders RJ. Effects of high-intensity
interval exercise versus continuous moderate-intensity exercise on postprandial

glycemic control assessed by continuous glucose monitoring in obese adults. Appl

Physiol Nutr Metab. 2014;39(7), 835-841.

MacLeod SF, Terada T, Chahal BS & Boule NG. Exercise lowers postprandial
glucose but not fasting glucose in type 2 diabetes: a meta-analysis of studies using

continuous glucose monitoring. Diabetes-Metab Res. 2013;29(8), 593-603.
Manders RJ, Van Dijk JW, van Loon LJ. Low-intensity exercise reduces the prev-

alence of hyperglycemia in type 2 diabetes. Med Sci Sports Exerc. 2010; 42(2): 219-
225.

78



Margolis LM, Pasiakos SM. Optimizing intramuscular adaptations to aerobic
exercise: effects of carbohydrate restriction and protein supplementation on

mitochondrial biogenesis. Adv Nutr. Bethesda, Md. 2013;4(6), 657-64.

Marling C, Shubrook J, Vernier S. Characterizing Blood Glucose Variability Using
New Metrics with Continuous Glucose Monitoring Data. J. Diabetes Sci. Technol.

2011; 5:871-878

Maughan RJ, Fallah J, Coyle EF. The effects of fasting on metabolism and
performance. Br J Sports Med. 2010; 44:490-494.

Megep. Endokrin sistem. Milli Egitim Bakanligi, Ankara; 2011, s:1-25.

Mitranun W, Deerochanawong C, Tanaka H, Suksom D. Continuous vs interval
training on glycemic control and macro-and microvascular reactivity in type 2

diabetic patients. Scand J Med Sci Spor. 2014;24(2);69-76.

Molmen-Hansen HE, Stolen T, Tjonna AE, Aamot IL, Ekeberg IS, Tyldum GA,
Wisloff U, Ingul CB, Stoylen A. Aerobic interval training reduces blood pressure
and improves myocardial function in hypertensive patients. Eur J Prev Cardiol. 2012

Apr; 19(2):151-60.
Monnier L, Mas E, Ginet C, Michel F, Villon L, Cristol JP and Colette C. Activation
of oxidative stress by acute glucose fluctuations compared with sustained chronic

hyperglycemia in patients with type 2 diabetes. JAMA. 2006;295,14, p:1681-1687

Montgomery R, Conway TW, & Spector AA. Biyokimya Olgu Sunumlu Yaklagim 6.
baski. N., Altan, Palme Yayincilik, Ankara; 2000.

79



Moser O, Mader J, Tschakert G, Mueller A, Groeschl KAHD, Pieber T, Koehler G,
Messerschmidt J, Hofmann P. Accuracy of continuous glucose monitoring (CGM)
during continuous and high-Intensity interval exercise in patients with type 1

diabetes mellitus. Nutrients. 2016;8, 489.

Noonan V, Dean E. (2000) Submaximal exercise testing: clinical application and

interpretation. Phys Ther.;80:782— 807.]

Nygaard H, Rennestad BR, Hammarstrom D, Holmboe-Ottesen G & Hostmark AT.
Effects of exercise in the fasted and postprandial state on interstitial glucose in

hyperglycemic individuals. J. Sports Sci. 2017;16(2), 254.

Oberlin DJ, Mikus CR, Kearney ML, Hinton PS, Manrique C, Leidy HJ, Thyfault JP.
One bout of exercise alters free-living postprandial glycemia in type 2 diabetes. Med.

Sci. Sports Exerc. 2014;46(2), 232.

Parra J, Cadefau JA, Rodas G, Amigo N, Cusso R. The distribution of rest periods
affects performance and adaptations of energy metabolism induced by high-intensity

training in human muscle. Acta Physiol Scand. 2000;169: 157-165.

Perseghin G, Price TB, Petersen KF, et al. Increased glucose transport—
phosphorylation and muscle glycogen synthesis af- ter exercise training in insulin-

resistant subjects. N Engl J Med. 1996; 335(18): 1357-1362.

Pritchett K, Bishop P, Pritchett R, et al. Effects of timing of pre-exercise nutrient
intake on glucose responses and intermittent cycling performance. S Afr J Sports

Med. 2008; 20:86-90.

Rees JL, Chang CR, Frangois ME, Marcotte-Chénard A, Fontvieille A, Klaprat ND,
Godkin FE. Minimal effect of walking before dinner on glycemic responses in type 2

diabetes: outcomes from the multi-site E-PAraDiGM study. Acta diabetologica.
2019; p: 1-11.

80



Revan S, Balc1 $S, Pepe H, Aydogmus M. Siirekli ve internal kosu antrenmanlarinin
viicut kompozisyonu ve aerobik kapasite lizerine etkileri. Spormetre Beden Egitimi

ve Spor Bilimleri Dergisi. 2008;6,4, s :193-197.

Richards JC, Johnson TK, Kuzma JN, Lonac MC, Schweder MM, Voyles WF, Bell
C. Short-term sprint interval training increases insulin sensitivity in healthy adults

but does not affect the thermogenic response to B-adrenergic stimulation. J. Appl.

Physiol. 2010;588(15), p:2961-2972.

Richter EA, Hargreaves M. Exercise, GLUT4, and skeletal muscle glucose uptake.
Physiol Rev. 2013; 93:993-1017.

Rothberg LJ, Lees T, Clifton-Bligh R, Lal S. Association between heart rate
variability measures and blood glucose levels: implications for noninvasive glucose

monitoring for diabetes. Diabetes Technol Ther. 2016;18(6), 366-376.

Saisho Y. Glycemic variability and oxidative stress: a link between diabetes and

cardiovascular disease? Int J Mol Sci. 2014;15:18381-18406.

Saito I, Hitsumoto S, Maruyama K, Nishida W, Eguchi E, Kato T & Tanigawa T.
Heart rate variability, insulin resistance, and insulin sensitivity in Japanese adults:

The Toon Health Study. J. Epidemiol. 2015; JE20140254.

Savikj, M., Gabriel, B. M., Alm, P. S, Smith J, Caidahl K, Bjérnholm M, Wallberg-
Henriksson H. Afternoon exercise is more efficacious than morning exercise at
improving blood glucose levels in individuals with type 2 diabetes: a randomised

crossover trial. Diabetologia. 2019;62(2), p:233-237.

Sherman WM, Peden MC, Wright DA. Carbohydrate feedings 1 h before exercise
improves cycling performance. Am J Clin Nutr. 1991; 54:866-870.

81



Singh P, Jain A, Kaur G. Impact of hypoglycemia and diabetes on CNS: correlation
of mitochondrial oxidative stress with DNA damage. Mol Cell Biochem 2004;
260:153-159

Singh JP, Larson MG, Tsuji H, Evans JC, O’Donnell CJ, Levy D. Reduced heart rate
variability and new-onset hypertension: Insights into pathogenesis of hypertension:

The Framingham heart study. Hypertension. 1998; 32:293-7.

Stenerson M, Cameron F, Wilson DM, Harris B, Payne S, Bequette BW &
Buckingham BA. The impact of accelerometer and heart rate data on hypoglycemia

mitigation in type 1 diabetes. J Diabetes Sci. Technol. 2014;8(1), 64-69.

Stratton IM, Adler Al, Neil HA, Matthews DR, Manley S, Cull CA and Holman RR.
Association of glycaemia with macrovascular and microvascular complications of
type 2 diabetes (UKPDS 35): prospective observational study. Bmj. 2000; 321:405—
412

Synowski SJ, Kop WIJ, Warwick ZS, et al.: Effects of glucose ingestion on
autonomic and cardiovascular mea2sures during rest and mental challenge. J

Psychosom Res. 2013; 74:149-154.

Sahin M. Diyabetik otonom néropati. Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi
Dergsisi, Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari. 2015;10(2):52-
57.

Tabata I, Nishimura K, Kouzaki M. Effects of moderate—intensity endurance and
high-intensity intermittent training on anaerobic capacity and VO2max. Med Sci

Sport Exerc. 1996; 28-30-1327.
Tarvainen MP, Niskanen JP, Lipponen JA, Ranta-Aho PO & Karjalainen PA.

Kubios KAHD-heart rate variability analysis software. Computer methods and

programs in biomedicine. 2014;113(1), 210-220.

82



Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society
of Pacing and Electrophysiology. Heart rate variability. Standards of measurement,
physiological interpretation, and clinical use. Task force of the european society of
cardiology and the north american society of pacing and electrophysiology. Eur

Heart J. 1996; 17:354-81.

Terada T, Wilson BJ, Myette-C6té E, Kuzik N, Bell GJ, McCargar LJ, & Boulé NG.
Targeting specific interstitial glycemic parameters with high-intensity interval

exercise and fasted-state exercise in type 2diabetes. Metabolism.2016;65(5),599-608.

Thayer JF, Hansen AL, Johnsen BH. Chapter 9 Noninvasive Assessment of
Autonomic Influences on the Heart: Impedance Cardiography and Heart Rate
Variability. In: Luecken L, Gallo L, editors. Handbook of Physiological Research
Methods in Health Psychology. Thousand Oaks CA: SAGE Publications, Inc.; 2008.
pp- 183-211.

Tjenna AE, Lee SJ, Rognmo @, Stelen TO, Bye A, Haram PM, Loennechen JP, Al-
Share QY, Skogvoll E, Slerdahl SA, Kemi OJ, Najjar SM, Wisleff U. Aerobic
interval training versus continuous moderate exercise as a treatment for the

metabolic syndrome: a pilot study. Circulation. 2008; 118(4):346-54.

Tulppo MP, Mikikallio TH, Takala TE, Seppanen T, Huikuri HV. Quantitative beat-
to-beat analysis of heart rate dynamics during exercise. Am J Physiol

1996;271(1):H244—52.
Van Dijk JW, Tummers K, Stehouwer CD, Hartgens F, van Loon LJ. Exercise
therapy in type 2 diabetes: is daily exercise required to optimize glycemic control?

Diabetes Care. 2012;35(5):948 —954.

Vashist SK. Non-Invasive Glucose Monitoring Technology in Diabetes

Management: A Review. Analytica Chim. Acta 2012, 750, 16-27.

83



Venegas MLM. The Genetics of Heart Rate Variability. University of Groningen,
2016.

Vinik Al, Maser RE, Mitchell BD, Freeman R. Diabetic autonomic neuropathy.
Diabetes Care. 2003;26(5):1553-79.

Vinik Al and Ziegler D. "Diabetic cardiovascular autonomic neuropathy."

Circulation 115.3. 2007; 387-397.

Weissman A, Lowenstein L, Peleg A, et al.: Power spectral analysis of heart rate
variability during the 100-g oral glucose tolerance test in pregnant women. Diabetes

Care. 2006; 29:571-574.

84



S.EKLER

BESIN TUKETIM KAYIT FORMU

Ad1 Soyadi:

Tarth:

OGUNLER

YiYECEK ADI

MIKTA
RI

ICECEK ADI

MIKTA
RI

NEREDE
YENILDIiGI

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKiNDi

AKSAM

GECE

85




KATILIMCILARIN ANAMNEZ FORMU

Tarih:

Isim, soyisim:
Yas

1. Antropometrik ol¢iimler
Kilo R URPRRN .¢4
Boy PR cm
Beden Kitle Indeksi ... ... A kg/m®
Yag orani ... A %
Bazal metabolizma hiza eeeeer il ... A kal
Bel ... cm
Kalga N . cm

2. Saghk gecmisi

Evet | Hayir

Insiilin direnci var m1? (HOMA-IR>2.5)

Kalp ve damar hastalig1 var m1?

Anormal elektrokardiyogram (EKG) durumu var mi1?

Otonom ndropatisi var mi1?

Kontrolsiiz hipertansiyon (sistolik kan basinci>160 mmhg ve diastolik
kan basinci>100 mmhg) var mi1?

Lipit veya glukoz metabolizmasini etkiledigi bilinen ilag kullantyor mu?

Egzersizi sinirlandiran eklem-kas-kemik yaralanmasi var mi1?

Sigara ve alkol kullanimi1 var m1?
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FiZIKSEL AKTIVITEYE HAZIR OLMA DURUMU- (PAR-Q TESTI)

SORULAR EVET  HAYIR

1 Doktorunuz hig size bir kalp sorununuz bulundugunu
ve sadece doktor tarafindan tavsiye edilen fiziksel
aktiviteleri gerceklestirmeniz gerektiginizi soyledi
mi?

2 Fiziksel aktiviteyi gerceklestirirken gogsiiniizde agri
hissediyor musunuz?

3 Gegtigimiz ay, herhangi bir fiziksel aktivite
gerceklestirmediginizde gogsiinliz agridi m1?

4  Bas donmesinden dolay1 dengenizi kaybediyor
musunuz veya hig biling kayb1 yasadiniz mi1?

5  Fiziksel aktivite sirasinda kotiilesen bir kemik veya
eklem agriniz var m1?

6  Halen tansiyon veya kalple ilgili bir sorun yliziinden
doktorunuz tarafindan tedavi edilmekte misiniz?

7  Fiziksel aktivite yapmamanizi gerektiren baska

sebepler biliyor musunuz?
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KATILIMCI TAKIiP FORMU

Isim Soyisim:

1. Viicut bilesimi 6l¢iimleri

Tarih  Kilo Yag

(gr) orani
(%)
1.
ol¢iim
2.
olciim

Yag
kiitlesi

(gr)

Yagsiz Kas
doku kiitlesi

kiitlesi (gr) (gr)

2. CGM cihaz ile giinliik kan glukozu dl¢iimleri

3. Polar sensorii ile giinlitk kalp atim hiz1 degiskenligi 6l¢iimleri
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ACSM KRITERLERiIi DOGRULTUSUNDA RiSK ANALIZi

Risk faktorleri Tanimlayici kriterler
Birinci derecede akrabada (erkek kardes, ogul) 55
Pozitif Aile hikayesi yasindan dnce ya da anne veya diger birinci derecede

akrabalarda (kiz kardes, kiz cocuk) 65 yasindan énce
miyokard infarktiisii, koroner arter hastaligi veya ani
olim

Sigara kullanim

AKtif sigara icici ya da son 6 ayda birakmis

Hipertansiyon Hipertansiyonu olmasi ya da anti-hipertansif ila¢ aliyor
olmasi

Hiperkolesterolemi Toplam kolesterol > 200 mg/dl veya HDL£35 veya
LDL>130mg/dl

Aclik glukozunda artis En az 2 farkh él¢iimde dogrulanmis olan > 110 mg/dl A¢hk
Kan Sekeri

Obezite Viicut kiitle indeksi (Body Mass Index; BMI) > 30 kg/m2

veya Bel cevresi
>100 cm

Sedanter yasam tarzi

Diizenli egzersiz programinda yer almayanlar

Negatif yiiksek serum HDL
kolestrolii

> 60 mg/dl

Diisiik Risk Hastalik bulgusu olmayan en fazla bir risk faktoriiniin var
oldugu (erkeklerde < 45 yas, kadinlarda < 55 yas) bireyler

Orta Risk Daha yash (erkeklerde > 45, kadinlarda > 55) veya Tablo daki
iki ya da daha fazla risk faktdriiniin var oldugu bireyler

Yiiksek Risk Bilinen kalp, akciger veya metabolik hastalig1 (diyabet, bob-

rek, tiroid veya karaciger hastaligi) olan bireyler
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ETiK KURUL ONAY FORMU

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

PROTOKOL KODU 09.2019.184
Ogun oncesi farkli yogunluklarda yapilan egzersizlerin
BASVURU PROJE ADI kalp hizi degiskenligi ve kan glukoz
BILGILERI degiskenligi tzerindeki etkisinin incelenmesi
SORUMLU ARASTIRICI UNVANVADL | prot Dr. Hasan Birol COTUK

Tarih :  01.02.2019

[Yukarida bn;vuru bilgileri \enlen auslurma basvuru dosyas: ve ilgili belgeler arastmmnm gerekee, amag, yaklasim ve yontemleri
@alinarak incel ve de sakinca b igin Kur oy birligi ile karar verilmistir. Onay
sonrasinda yapilacak her tiirlii proje degisiklikleri (katthmailar, bashk vb.) veya protokol degisikliklerinin Etik Kurula bildirilerek proje|

jonayimin yenilenmesi gerekmektedir.

IKARAR BILGILERI

UYELER
~~| Unvani/Adi/ Soyads Uzmanhk Dal Kurumu / EK Uyeligi Onaylanan Proje Toplantiya Imza
ile iliskisi katihm
: 5 ] 5
Prof.Dr. Haner DIRESKENEL] Romatoloji M.U Tip Fakiiltesi/ Baskan | Var Yok Evet Hayir
Prof.Dr. Tiilin ERGUN Dermatoloji MUToRaaieaBakan {ivar, . Yok ' | Evet’ Hayin

1
T 5 ] 5
Prof.Dr. Atila KARAALP Farmakoloji M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok EVET HAYIR \W&’
2

£
z ;i 0 = =
Prof. Dr. Sefik GORKEY Tip Tarihi ve Etik M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var Yok Evet  Hayir /
= 5 - . 8] . - 7
Prof.Dr. Handan KAYA Patoloji M.U Tip Fakiiltesi/Uye var Yok Evet Hayir

. . [a] . . 1
Prof.Dr. M.Bahadir GULLUOGLU Genel Cerrahi M.U Tip Fakiiltesi/Uye var Yok Evet Hayir W
= 5 ] z L
Prof.Dr. Semra SARDAS Eczact M.U Eczacilik Fak./Oye Var Yok Evet Hayir
7 5 &) 7
Prof.Dr. Basak DOGAN Dis Hekimi M.U Dis Hekimligi Fak./Uye | Var Yok Evet  Hayir

Prof. Dr. Beste Melek ATASOY %"’y”y.?'.' M.U Tip Fakiiltesi/Uye var Yok Evet Hayir
nkolojisi
Cocuk Sagh 5 2 = e
o1 e NE ocu 181 ve Y a o ot Yo
Dog. Dr. Elif KARAKOC AYDINER Hastabklan M.U Tip Fakiiltesi/Uye Var ok Evet Hayir -/
istanbul Dniv. Dis Hekimligi | v : £ 4
& S anbul Univ. Dis Hekimli
Dog.Dr. Meltem KORAY Dis Hekimi Fak/Uye Var Yok Evet Hayir \
- : T \\\‘v
Dog. Dr. Giirkan SERT Hukukgu M.U Tup Fakiiltesi/Uye Var Yok Evet Hayir
5 5 ) F
Dog.Dr: Figen DEMIR Halk Saghg Acibadem Univ. Tip Fak. | Var Yok Evet Hayir

: = T 5
Dog.Dr. Pinar Mega TIBER Biyofizik M.U Tip Fakiiltesi/Uye var Yol Evet Hayir ﬁ 7\1

Saghk Mensubu
olmayan kisi

Gizde Aynur MIRZA Serbest Var Yok Evet  Hayir
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KONGRE KATILIM BELGESI
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Yabanci Dilleri Okudugunu Konusma* Yazma*
Anlama*

Inglizce Iyi Orta Iyi

Almanca Zayif Zayif Zayif

Yabanci Dil Sinav Notu ¢

YDS UDS |IELTS |TOEFL |TOEFL |TOEFL |FCE |CAE |CPE
IBT PBT CBT
63.75
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam 74.98

(Diger) Puani

Bilgisayar Bilgisi

Program

Kullanma becerisi

SPSS, BeBis, Kubios, Microsoft Office

Iyi

*Cok 1yi, 1yi, orta, zayif olarak degerlendiriniz.
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