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OZET

Bu ¢alismanin amaci, farkli beden kompozisyonuna sahip bireylere giiniin farkli zaman
dilimlerinde uygulanan aerobik egzersizlerin obezite ile segilmis hormonlar (asprosin,
spexin, lipocalin-2, insulin) iizerine olan etkisini incelemektir. Calismaya M.S.K.U'de
gorev yapan 20 akademik ve idari personel goniillii olarak katilmistir. Calismaya katilan
personeller Diinya Saglik Orgiitii tarafindan belirlenen beden kiitle indeksi siniflamasina
gore normal kilolu (10 birey) ve asir1 kilolu/obez (10 birey) olmak lizere iki gruba
ayrilmistir. Caligmaya katilan her iki grup, birbiri arasinda en az 3 giin olacak sekilde
giiniin iki farkli zaman diliminde (sabah: 08.00, aksam: 20.00) 30 dakika orta siddetli
(kalp atim rezervinin %55-59’unda) aerobik-kos yiirii egzersiz prokoliine tabi tutuldu.
Katilimcilardan, aerobik kos yliriiylis egzersizi Oncesi ve sonrasi antekiibital venden
vendz kan ornekleri alinarak, serum asprosin, serum spexin, serum lipocalin-2, serum
insulin diizeyi analiz edildi. Ayrica, arastirmaya katilan katilimcilarin sabah egzersizi
Oncesi ardisik 4 giin, sabah ve aksam egzersizi arasi ardisik en az 3 giin olacak sekilde
besin tiikketim kayitlar1 alinmistir. Katilimcilarin, egzersiz sirasinda tiikettikleri enerji
miktari, dinlenik kan laktat diizeyi, viicut 1s1s1 da 6l¢iilmiistiir. Arastirmadan elde edilen
veriler SPSS (18.0) programinda kaydedilmistir. Verilerin normal dagilim gosterip
gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile belirlenmistir. Shapiro-Wilk testi sonuglarina gore;
verilerin normal dagilim gosterdigi tespit edilmistir. Gruplar arasi karsilastirmalarda
Bagimsiz Orneklem t testi kullamlmstir. Grup igi karsilastirmalar ise Eslestirilmis t testi
ile yapilmistir. Sabah ve aksam egzersizinin hormonlar iizerindeki etki buyikligi
hesaplanmis ve etki biiyiikliigii icin Cohen’s d degerleri dikkate alinmistir. Katilimcilarin
besin tiiketim kayitlari BeBis programindan yararlanarak analiz edilmistir. BeBis analizi
sonucunda; sabah egzersiz oturumu oncesi normal kilolu ve asir1 kilolu grup sirasiyla
giinliik ortalama 2316 kcal ve 1857 kcal enerji almistir. Sabah ve aksam egzersizi arasi
normal kilolu grup 2380 kcal, asir1 kilolu/obez grup ise 1781 kcal giinliik enerji aldigi
gozlemlenmistir. Aksam egzersiz oturumu Oncesi asir1 kilolu/obez grubun glinliik
ortalama enerji alim1 864 kcal iken, normal kilolu grubun giinliik ortalama enerji alimi ise
1225 kcal'idi. Istatiksel analiz sonucunda; her iki grubun sabah ve aksam saatlerinde
Olciilen viicut 1s1s1, dinlenik kan laktat diizeyi, egzersiz sirasinda enerji tikketimi degerleri
karsilastirildiginda, sadece viicut 1sisinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p<0.05). Katilimcilarin sabah saatlerine gore aksam saatlerinde viicut 1sisinin daha



yiiksek oldugu belirlenmistir. Sabah egzersiz oturumunda her iki grubun bazal hormon
degerleri karsilastirildiginda; serum asprosin, serum spexin ve serum insulin hormon
diizeyinde istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p<0.05). Aksam egzersiz
oturumunda ise; tiim hormonlarin bazal degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasinda
istatiksel olarak anlamli farka rastlanilmistir (p<0.05). Normal Kkilolu grup ile
karsilagtirildiginda, serum asprosin, serum lipocalin-2, serum insulin diizeyi asiri
kilolu/obez grupta daha yiiksek bulunurken, serum spexin diizeyi ise bu grupta daha
diisiik bulunmustur. Her iki grupta da egzersiz dncesine gore sabah ve aksam egzersizi
sonrast serum asprosin Ve serum insulin diizeyinde istatiksel olarak anlamli azalma
gozlemlenmistir (p<<0.05). Normal kilolu grup igin; sabah ve aksam egzersizin asprosin
hormonu {izerinde etki biiyiikliigli sirasiyla 0.97 ve 1.19 iken, asir1 kilolu/obez grup i¢in
ise sirastyla 1.13 ve 1.24'idi. Insulin hormonu i¢in; normal kilolu grupta sabah ve aksam
egzersizin etki bliylikliigii sirasiyla 2.46 ve 2.74 iken, asir1 kilolu/obez grupta sabah ve
aksam egzersizin etki biiylikligii sirasiyla 1.38 ve 2.95’idi. Serum lipocalin-2 diizeyinde
sadece asirt kilolu/obez grupta aksam egzersizinden sonra istatiksel olarak anlamli
azalma goriillmistir (p<0.05). Sonug olarak; asprosin, lipocalin-2, spexin ve insulin
hormonunun obezite gelisimi ve tedavisinde dikkat edilmesi gereken bir hormon oldugu,
aksam saatlerinde yapilan orta siddetli egzersizin oreksijenik sinyallerde daha fazla
azalmayr uyararak acligi daha fazla azaltigi ve adipoz dokuda inflamasyonun
diizenlenmesinde daha etkili oldugu, insiiline olan duyarliligi daha fazla gelistirdigi, bu
gelisimlerin asir1 kilolu/obez grupta daha belirgin oldugu goriilmistiir. Aksam egzersizi
ve enerji kisitlamasi sonucu olusan negatif enerji dengesinin gerek adipoz doku gerekse
enerji metabolizmasi ile iliskili hormonlar iizerinde daha tetikleyici bir rol oynayabilecegi

sOylenebilir.



ABSTRACT

The aim of this study was to investigate the effects of aerobic exercises at different times
of the day selected hormones related to obesity (asprosin, spexin, lipocalin-2, insulin) in
individuals with different body composition. Twenty academic and administrative staff
working at M.S.K.U. participated in this study, voluntarily. The participants were divided
into two groups as normal weight (10 individuals) and overweight/obese (10 individuals)
according to body mass index classification determined by World Health Organization.
Both groups were subjected to aerobic run and walk exercise protocol in moderate
intensity (heart rate reserve of 55-59%) for 30 minutes at two different time periods of the
day (morning: 08.00, evening: 20.00) at least 3 days apart. Venous blood samples were
collected from the antecubital vein before and after exercise, and serum asprosin, serum
spexin, serum lipocalin-2 and serum insulin levels were analyzed. In addition, food
consumption records of the participants were taken for 4 consecutive days before morning
exercise and at least 3 consecutive days between morning and evening exercise. The
amount of energy consumed during exercise, resting blood lactate level, body temperature
of participants were also measured. The data obtained from the study were recorded in
SPSS (18.0) program. Shapiro Wilk test was used to determine whether the data showed
normal distribution or not. According to the results of the Shapiro Wilk test, the data
showed normal distribution. Independent Samples t test was used for comparisons between
groups. For intra-group comparisons were determined by Paired t test. The effect size of
morning and evening exercise on hormones was calculated and Cohen-d values were taken
into consideration for effect size. Food consumption records of the participants were
analyzed using the BeBis program. As a result of BeBis analysis; The the normal weight
and overweight/obese group received an average of 2316 kcal and 1857 kcal energy daily
before the morning exercise session. It was observed that the normal weight group and
overweight/obese group had an average 2380 kcal and 1781 kcal daily energy between the
morning and evening exercise. The daily energy intake of overweight/obese group before
the evening session was an average of 864 kcal, while the daily energy intake of the
normal weight group was an average of 1225 kcal. As a result of statistical analysis; body
temperature, resting blood lactate level and energy consumption during exercise were
compared in the morning and evening hours of both groups, only statistically significant

difference was found in body temperature (p<0.05). It was determined that the body



temperature of the participants were higher in the evening hours than in the morning hours.
In the morning exercise session, when the basal hormone values of the two groups were
compared, a statistically significant difference was determined in serum asprosin, serum
spexin and serum insulin hormone level (p<0.05). In the evening exercise session; a
statistically significant difference was found in the comparison of basal values of all
hormones between groups (p<0.05). As compared with normal weight group, serum
asprosin, serum lipocalin-2 and serum insulin levels were found to be higher in the
overweight/obese group while serum spexin level was lower in this group. In both groups,
statistically significant decrease was observed in serum asprosin and insulin levels after
morning and evening exercise compared to pre-exercise (p<0.05). For normal weight
group; the effect size of morning and evening exercise on asprosin hormone was 0.97 and
1.19, respectively, for the overweight/obese group was 1.13 and 1.24, respectively. For
insulin hormone; the effect size of morning and evening exercise in the normal weight
group was 2.46 and 2.74, respectively while the effect size of morning and evening
exercise in the overweight/obese group was 1.38 and 2.95, respectively. There was a
statistically significant decrease in serum lipocalin-2 level after evening exercise in the
only overweight /obese group (p<0.05). In conclusion, asprosin, lipocalin-2, spexin and
insulin are hormones that needs to be considered in the development and treatment of
obesity. It was observed that moderate intesity evening exercise more decreased hunger by
stimulating further reduction in orexigenic signals, was more effective in regulating
inflammation in adipose tissue, improved insulin sensitivity more, and these improvements
were more prominent in the overweight/obese group. It can be said that the negative
energy balance caused by evening exercise and energy restriction may play a more

triggering role on hormones associated with both adipose tissue and energy metabolism.
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1.GIRIS

World Health Organization (2018)’e gore obezite, sagligi bozabilecek sekilde
anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. Obezite, tip-2 diyabet,
insulin direnci, hipertansiyon, glikoz intoleransi, artan viseral adipoz doku ve bazi
kanser tiirleri gibi ¢esitli hastaliklarin riks faktorleri ile yakindan iliskilidir (Katch ve
ark., 2011, syf: 560). Giinimiizde obezite, kiiresel boyutta bir halk sagligi sorunu
hale gelmistir. Obezite bir zamanlar sadece yiiksek gelirli iilkelerde sorun iken son
yillarda disiik ve orta gelirli iilkelerde de giderek artmaktadir (World Health
Organization, 2018). 2016 yilinda, 18 yas ve istii 1,9 milyardan fazla yetiskinin asirt
kilolu oldugu, bunlarin 650 milyondan fazlasinin ise obez oldugu bildirilmistir.
Genel olarak, diinyadaki yetiskin niifusunun yaklasik % 13"l (erkeklerin% 11'1 ve
kadinlarin% 15'1) 2016'da obezdi (World Health Organization, 2018, Erisim Tarihi:
11.02.2019). Tiirkiye’de ise diger iilkelerde oldugu gibi obezitenin goriilme sikligi
giin gectikge artmaktadir. OECD (2017) tarafindan yapilan arastirmaya gore;
Tiirkiye’de 15 yas ilizeri yetigkinlerde obezitenin goriilme sikligi %22.3 olarak
bulunmustur. Diinya Saglik Orgiitii (2017) tarafindan yayimlanan raporda, 2016
yilinda 18 yas tlizeri (hem kadin, hem erkek) Avrupa’da obezite goriilme siklig1 en
fazla olan tlkeler arasinda %32.1°1le Tiirkiye birinci sirada yerini almistir. Bu
yiizden yetiskin popiilasyonda obezitinin artisindaki bu egilimi anlama ve kontrol
etme konusunda daha fazla onlemlerin alinmasi gerektigi oldukga agiktir.

Obezite, genetik, davranigsal ve ¢evresel faktorler arasindaki etkilesimden
olusan, irade ve oto-kontrol eksikligine bagli basit bir problem degil, istah
regiilasyonu ve enerji metabolizmasini da igine alan multi-faktoriyel karmasik bir
saglik sorunudur (Haghshenas ve ark., 2014; Katie, 2016; Serter, 2003). Sedanter
davranig, diyet (yiiksek sekerli tatlandirilmis igecek tiikketimi, diisiik sebze alimi ve
fast-foods dahil olmak iizere ev disinda hazirlananan yiiyecekler), fiziksel inaktivite
obeziteyi etkileyen baslica ¢evresel faktorler arasinda yer alirken, aile Oykiisii ve
genetik ise obezitenin gelisimini tetikleyen genetik faktorler arasinda yer alir
(Allman-Farinelli, 2015; Davies ve ark., 2019). Obezitenin fizyolojisi incelendiginde,
obezitenin pozitif enerji dengesi (yani tiikketilen enerjinin harcanan enerjiden daha
fazla olmasi) sonucu viicut agirhigindaki artisa dayanmaktadir (World Health

Organization, 1997, syf:7). Yukarida bahsedilen ve obeziteyi etkileyen faktorler,



enerji dengesi denklemini yani enerji alimi ve harcamasi arasindaki uzun vadeli
dengeyi degistirerek etki eder (Spiegelman ve Flier, 2001). Bu yiizden, obezitenin
goriilme sikligimi azaltmak i¢in hem enerji alimini (besin kisitlamasi) hem de enerji
tilketimini (fiziksel aktivitenin artirilmasi) degistirmeye odaklanmak gerekir (Hill ve
ark., 2012).

Enerji dengesi kontrolii, yemek yeme bozukluklari, obezitenin olasi
mekanizmalar1 diger beyin bolgeleri ile birlikte merkezi sinir sisteminde yer alan,
istah ve besin aliminin geribildirim kontroliinde gorev yapan baslica kilit bolge olan
hipotalamusa baglanmistir (Konturek ve ark., 2005). Hipotalamus noéro-endokrin
fonksiyon gosterir. Hipotalamus, enerji dengesini birbiri arasinda siki iletigim
icerisinde olan 3 farkli ana efektdr mekanizma ile diizenler. Bunlar; istah kontrolii,
termojenezin endokrin modiilasyonu ve enerji tiikketiminin otonomik/istemsiz
modiilasyonudur (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 55-56). Bu mekanizmalardan istahin
kontroliinii ele alirsak; istah kontrolii, beyindeki hipotalamus, gesitli gastro-intestinal
organlar (mide, pankreas ve bagirsaklar dahil) ve adipoz doku arasindaki iletisimi
iceren karmasik bir siirectir (Stensel, 2010). Istah kontroliiniin diizenlenmesinde,
hipotalamik noropeptitler, adipokinler ve bagirsak hormonlar1 gibi periferik sinyaller
gorev alir. Bu nedenle, merkezi sinir sistemi siirekli degisen enerji dengesine
cevaben periferik organlardan (Nucleus Tractus Solitarius yoluyla) 6zellikle gastro-
intestinal sistemden, beslenme ve enerji harcamalarmin kisa ve uzun siireli
diizenlenmesinde gorev alan adipoz dokudan sayisiz noral impuls ve hormon sinyali
alir. Hipotalamusa sinyal gonderen bagirsak peptidleri hipotalamusta kavisli
cekirdege etki ederek istah hissinin artmasina veya tokluk hissinin olugmasina yol
acar (Nirmala ve ark., 2009). Kavisli ¢ekirdek, istah ve enerji tilketiminin kontroliinii
saglayan ¢ok sayida cevresel sinyali entegre etmede 6nemli rol oynar (Singhal ve
Ahima, 2008, syf: 57). Hipotamusun kavisli ¢ekirdegi; NPY (noropeptid Y)/AgRP
(agutile edilmis peptid) noéronlarini igerir. Bu ndoronlar, oreksijeniktir yani
aktivasyonlar1 besin alimimi uyararak, aclik hissi uyandirir. Buna karsilik, POMC
(Pro-opiomelanocortin)/CART (Kokain ve Amfetaminle Diizenlenmis Transkript)
noronlar1 ise anoreksijeniktir, yani aktivasyonlar: besin alimini alimini azaltarak,

tokluk hissi olusturur (Dulloo, 2010, syf: 71-72; Suzuki ve ark., 2010).



Eneji dengesinin kontrolinde ve korunmasinda hipotalamusun yanisira
adipoz doku da kritik 6neme sahiptir. Adipoz doku, adipokinler araciligiyla periferik
organlar ve beyin ile iletisim kurarak metabolik aktivitenin, hem organ hemde
sistemik diizeyde enerji dengesinin ve glikoz homestazinin diizenlenmesinde 6nemli
bir rol oynar (Luo ve Liu, 2016; Ramanjaneya ve ark., 2010). Adipoz doku, onceleri
sadece bir enerji deposu olarak kabul edilmistir, ancak 1990'da Friedman grubu
tarafindan ilk adiposit tiirevi sitokin olan leptin hormonunun bulunmasindan sonra bu
kavram revize edilmistir. Beslenme durumundaki degisikliklere yanit olarak leptin
salinimi, adipoz dokunun enerji homeostazini modiile etmede bir endokrin organ gibi
hareket ettigini gostermektedir (Choe ve ark., 2016). Adipoz dokuda yer alan ve ana
hiicreler olan adipositler, ana endokrin ve salgi hiicreleri olarak kabul edilmektedir
(Trayhurn, 2010, syf: 110). Son on yilda yapilan ¢aligmalarda, adipositlerin, sistemik
enerji dengesindeki degisiklikleri algilamada ve cevap vermede de kritik bir rol
oynadigini bildirilmistir (Kunath ve Kléting, 2016). Adipositler, periferik dokularda
metabolik aktivitenin yani sira merkezi sinir sisteminden istah agici sinyalleri, lipit
metabolizmasini, besin alimini, enerji tiiketimini, glikoz imhasini, insulin aktivitesini
diizenleyerek 50’den fazla sitokin, kemokin ve hormon benzeri faktérden olusan
metabolitler (adipokinler olarak adlandirilir) salgilar (Choe ve ark., 2016; Trayhurn,
2010, syf: 110; van der Spek ve ark., 2012; Walewski ve ark., 2014). Bu
adipokinlerden en bilinenleri; leptin, adiponektin, interlokin-6, TNF-a, visfatin,
resistin, visfatin, apelin, adipsin, chemerin, TGF-B, PAI-1’dir (Luo ve Liu, 2016).
Adipoz dokudan salgilanan ve adipokinler olarak adlandirilan cesitli biyoaktif
proteinlerin {retilmesi yoluyla endokrin, metabolik ve enflamatuar sinyaller
bilestirilir, daha sonra bu sinyaller kas, karaciger, pankreas ve beyin gibi metabolik
olarak aktif organlara iletilir. Boylece beslenme davranisi ve enerji homeostazi
diizenlenir. Adipokin saliniminda herhangi bir bozulma, metabolizmanin
bozulmasina yol agarak, obezite ve obezite ile iliskili hastaliklarin (insiilin direnci,
kalp-damar hastaliklari, diyabet, depresyon ve kanser) gelismesine neden olur (Luo
ve Liu, 2016; Moehlecke ve ark., 2016). Bu yiizden, adipoz doku biyolojisi ve
patolojisinin anlagilmasi, obezite ile iliskili hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in
biiyiik 6nem tasimaktadir (Rosen ve Spiegelman, 2006). Son yillarda yapilan

caligmalar da tamimlanan, yukarida belirtilen adipokinlerin yanisira farkl



hormonlarinda da adipoz dokudan salindigi ve obezite ile iliskili oldugu
belirtilmistir. Bu hormonlar asprosin, spexin, lipocalin ve insiilindir.

Asprosin, 140-amino asitten olusan hepatik glikoz tiretimini ve insiilin
duyarliligini kontrol eden aglik-kaynakli glikojenik bir polipeptiddir. Yiiksek
miktarda olgun beyaz adipositlerden eksprese edilir (Kajimura, 2017). insanlarda,
farelerde, si¢anlarda dolagimda nanomolar seviyelerdedir, karacigere ise alinir,
burada G protein-CAMP-PKA yolunu harekete gegirir ve Kkaraciger glikoz
depolariin serbest birakilmasimi tetikleyerek diisiikk diyet glikozuna tepki verir.
Asprosinin azaltilmasi, obezite ve metabolik sendromla iliskili hiperinsiilinizmden
korur (Romero ve ark., 2016). Son yillarda yapilan ¢alismalarda; Duerrschmid ve
ark., (2017) obez insanlarin ve farelerin patolojik olarak dolasimda yiiksek asprosin
konsantrasyonlar1 gosterdigini, bu yiiksek asprosin seviyelerinin pato-fizyolojik
rollerinin belirsiz oldugunu bildirmistir. Obez fareler lizerinde yapilan bir ¢alismada,
monoklonal bir antikor uygulamasi sonucu plazma asprosin diizeyinin
notrlestirilmesinin, farelerin istah hissini ve viicut agirh@mi azalttigi, glisemik
profillerini ise gelistirdigi saptanmustir. Literatiire bakildiginda; asprosin hormonun
insulin direnci (Kajimura, 2017), tip 2 diyabet (Zhang ve ark., 2019) ve obezite
(Edrees ve Morgan, 2018) ile iliskili oldugu ve bu tip hastaliklara sahip bireylerde bu
hormonun daha yiiksek diizeylerde oldugu belirtilmistir.

Spexin, ayni zamanda noéropeptid Q olarak adlandirihir. Biyoinformatik
yaklasimla tanimlanan bir endojen néropeptiddir (Lv ve ark., 2019; Wong ve ark.,
2013). Spexin hormonu viicudun farkli yerlerinde yaygin olarak bulunmaktadir. Bu
da bircok fizyolojik fonksiyona sahip oldugunu gostermektedir. Ozellikle noron ve
endokrin hiicrelerde bulunmasi, bir endokrin faktor olarak davrandigini,
norotransmitter/ndromodiilatér  gibi  rollere  sahip oldugunu belirtmektedir
(Porzionato ve ark., 2010). Diyet-kaynakli obez sigan ve farelerde, spexin’in,
beslenme davranigini, uzun zincirli yag asitlerin adipositlere alimini, enerji
kullanimini, enerji metabolizmasimi ve viicut agirligini diizenlemede kilit rol
oynadigr ayn1 zamanda toklugu indiikleyen gii¢lii ve dogal bir peptid oldugu
gosterilmistir (Walewski ve ark., 2014). Yapilan ¢alismalarda, tip-2 diyabet (Gu ve
ark., 2015), metabolik sendrom (Al-Daghri ve ark., 2018), obezite (Kumar ve ark.,
2016; Lin ve ark., 2018; Walewski ve ark., 2014) gibi hastaliklara sahip olan



bireylerde serum spexin diizeyi daha diisiik bulunmustur. Ayrica, spexin’in leptin ile
negatif yonde korelasyon gosterdigi, leptin ile birlikte aglik, tokluk, viicut adipozitesi
ve agirliginin normal regiilasyonunda antagonist rol oynadigi saptanmistir (Lv ve
ark., 2019; Walewski ve ark., 2014). Mikroarray ¢alismalarinda spexin obez insan
yaginda en asagi regiile edilmis gen olarak tanimlanmistir. Obez insanlarin adipoz
dokusunda spexin’in eksik ya da hemen hemen hi¢ olmadig1 ve bu kisilerde adipoz
dokuda goriilen hormonal dengesizliklerin ana kaynagmin spexin olabilecegi
bildirilmistir (Walewski ve ark., 2014).

Bir adipokin olan Lipocalin-2 (LCN2) ise, adipoz dokudaki enflamasyonun
homeostatik diizenlenmesinde antagonist olarak gorev yapar. Adipositlerde
PPARy'yi diizenler, makrofajlarda enflamasyon ve metabolik gen ekspresyonu
tizerindeki TNF-o etkilerini antagonize eder (Zhang ve ark., 2008). Son yillarda
yapilan ¢alismalarda da bu hormonun tokluk hissi yarattigi (Mosialou ve ark., 2017;
Mera ve ark., 2019), obezite, insiilin direnci, bununla iligkili diisiik dereceli kronik
inflamasyon ve metabolik komplikasyonlarla yakindan iliskili oldugu (Abella ve
ark., 2015; Catalan ve ark., 2009; Law ve ark., 2010), obez bireylerde yiiksek oldugu
gosterilmistir (Huang ve ark., 2012; Mohammadi ve ark., 2014; Zaki ve ark., 2015).

Insulin, glikoz homeostazinin diizenlenmesinde en énemli hormonlardandir.
Glikoz metabolizmasinin  homeostazi 2 sinyallesme kaskadlar1 tarafindan
gerceklestirilir. Bunlar; insiilin aracili glikoz alimi1 ve glikozla uyarilan insiilin
sekresyonudur (Vargas ve Sepulveda, 2019). Insiilin aracili glikoz alimi, acil
durumlarda veya strese karsi hiperglisemik cevapta iskelet kasi, yag ve kalp gibi
instiline duyarli dokular glikoz alimim tetikleyerek kan glikozunun azaltilmasinda,
glikozun yakit olarak kullanilmasinda veya glikojen olarak depolanmasinda énemli
rol oynar (Qaid ve Abdelrahman, 2016; Vargas ve Sepulveda, 2019; Ye, 2013).
Ayrica, adipositler insiiline duyarliligi en fazla olan hiicre tiplerinden bir tanesi
oldugu igin, insulin adiposit biyolojisinin hemen hemen tiim yonlerinin Kritik bir
diizenleyicisidir (Kahn ve Flier, 2000). Dolasimdaki insiilin diizeyi adipoz dokuda
depolanan yag seviyesine dogru orantili olarak salinir, yemekten sonra (6zellikle
glikoz aliminda) hizla artar, aglikta ise diiser (Begg ve Woods, 2012; Porcari ve ark.,
2015, syf: 615). Adipoz dokunun insiiline duyarliligi, adipoz hiicrenin boyutuna

baglidir. Adipoz hiicreler ne kadar biiyiik olursa, insiiline duyarlilik da o kadar az



olur. Adipoz dokunun biiytimesi/genislemesinden dolay1, obez bireyler insiiline kars1
azalmis yanit gosterir. Kilo kaybi ve adipoz hiicre boyutunda azalma sonrasinda,
obez bireylerin adipoz dokusunun insiilin duyarlili§i normale doner. Bazal insiilin
diizeyi, obez bireylerde daha yiiksektir ve viicut adipozitesini yansitma egilimindedir.
Bunun nedeni ise obez bireylerde karaciger, kas ve adipoz dokunun insiiline olan
duyarliligmmin  azalmasindan dolayi, pankreastan yiiksek oranlarda insiilin
salgilanmasindan kaynaklanmaktadir. Bunun sonucunda insiilin direnci olusur
(Berryman ve ark., 2013, syf: 510).

Diizenli olarak yapilan fiziksel aktivite veya egzersiz, obezite icin en iyi
farmakolojik olmayan tedavi yontemidir (Golbidi ve Laher, 2014). Diizenli yapilan
egzersiz, lipolitik aktiviteyi uyararak adipoz doku kiitlesini veya birikimini azaltir,
adipoz doku metabolizmasini iyilestirir, adipoz dokudan adipokin salimini uyarir
(Mika ve ark., 2019), insiilin direncini azaltir, enflamasyon durumunu onler, lipit
profilini 1iyilestirir (Golbidi ve Laher, 2014) ve mitokondriyal aktiviteyi artirir
(Stanford ve Goodyear, 2016). Bununla birlikte, egzersiz enerji tiikketimine neden
olarak, enerji acig1 olusturma potansiyeli ile birlikte enerji dengesi denklemini
olumlu yonde etkiler. Egzersiz, negatif enerji dengesi ve kilo kaybini kolaylastirdigi
igin istah ve istah diizenleyici hormonlar {izerinde olduk¢a yararli etkilere sahiptir
(Hazell ve ark., 2016). Genel olarak akut egzersizin siibjektif aclik hissi yarattigi
fakat bu etkinin kisa siirdiigii (King ve ark., 1994; Thackray ve ark., 2016), enerji
alimim etkiledigi (Blundell ve ark., 2015; Unick ve ark., 2010), istah ile iligkili
hormonlarda 6zellikle grelin diizeyinde azalmaya sebep oldugu (Goltz ve ark., 2018;
Hunschede ve ark., 2017; Larsen ve ark., 2017), tokluk hissi yarattigi (Blundell ve
ark., 2015; Hazell ve ark., 2016; Holmstrup ve ark., 2013; Skjolsvik, 2012; Stensel,
2010), adipoz doku inflamasyonu ile iligkili belirtegleri azaltarak anti-enflamatuar
etki gosterdigi (Das, 2004; Gleeson ve ark., 2011; Majdinasab ve ark., 2018;
Skjolsvik, 2012), insulin direncinde ve insiilin hormonunda azalmay1 tetikledigi
(Bashiri ve ark., 2014; Numao ve ark., 2011; Short ve ark., 2018; Zakrzewski ve
Tolfrey, 2012) gosterilmistir.

Yukarida yapilan c¢aligmalarda da belirtildigi tizere egzersizin, enerji
metabolizmasini diizenleyen hormonlar tizerindeki etkisinin yani1 sira metabolizma,

adipoz doku, enerji dengesinin diizenlenmesinde sirkadiyen saat sisteminin de dikkat



edilmesi gereken bir unsur oldugu yapilan ¢aligmalarin incelenmesi sonucunda tespit
edilmistir. Sirkadiyen saat sistemi, merkezi ve periferik saatlerden olusmaktadir.
Merkezi saatinin yer aldig1 hipotalamusun SCN bélgesi, doku ve organlarda yer alan
periferik saatler araciligiyla besin alimi, fiziksel aktivite ve metabolik siirecleri
diizenler. Bunun sonucunda, enerji alimi ile enerji tiikketimi arasinda optimal denge
kurar ve uzun vadeli viicut agirli@inin stabilitesine katkida bulunur (Huang ve ark.,
2011). Yapilan bir ¢alismada, ¢ekirdek sirkadiyen gen lokomotor ¢ikis dongiilerinde
bozuk (CLOCK) bir mutasyon barindiran farelerde obezitenin gelistigi goriilmiistiir
(Summa ve Turek, 2014; Froy ve Garaulet, 2018). Biiyiik olgekli epidemiyolojik
caligmalar; sirkadiyen ritimde meydana gelen aksakliklar, merkezi ve periferik
saatler arasindaki yanlis hizalanmanin veya uyumsuzlugun metabolizmanin
bozulmasina yol agtigini, bunun sonucunda da basta obezite, metabolik sendrom
veya tip-2 diyabet gibi adipoz doku ile iligkili metabolik hastaliklarin olustugunu
gostermistir  (Froy ve Garaulet, 2018). Bu yilizden sirkadiyen saat sagligini
iyilestirmek, sirkadiyen saatin daha koordineli bir sekilde calismasini saglamak,
obezite ve metabolik sendrom gibi ¢esitli hastaliklara yakalanma risklerini minimize
etmek icin sirkadiyen ritmi en ¢ok etkileyen faktorler olan uyku, 151k, beslenme ve
egzersizin optimize edilmesi ve dogru zamanda planlanmasi son derece 6nemlidir
(Lopez-Minguez ve ark., 2016). Ozellikle egzersizin zamanlamasini, egzersize en
bliylik fizyolojik ve molekiiler yanitla cakisacak sekilde optimize etmek,
kronobiyolojik homeostazin korunmasina ve metabolik hastaliklarin yonetimi igin
mevcut terapotik yontemlere ek katki saglar (Gabriel ve Zierath, 2019; Lewis ve ark.,
2018). Aschroff planinda da bahsedigi iizere; egzersizin insanlar igin bir ¢evresel
uyarict oldugu, yeterince gii¢lii ve dogru zamanda yapilan bir egzersizin SCN’nin
sirkadiyen ritminde faz kaymalara sebep oldugu (Hamaguchi ve ark., 2015; Lewis ve
ark., 2018), insanlarda giinliik ritimleri manipiile etmek (dengelemek) ve sirkadiyen
yanlig hizalanmasinin olumsuz sonuglarini hafifletmek i¢in bir ara¢ oldugu (Bilski ve
ark., 2016; Schroeder ve ark., 2012), iskelet kasi igindeki metabolik yollar ve
sistemik enerji homeostazi lizerinde olumlu etki yaratilmasinda kritik bir faktor
oldugu (Sato ve ark., 2019) ve istahin diizenlemesinde rol oynadigi bildirilmistir

Bilski ve ark., (2016) glin zamaninin, egzersiz, metabolizma ve istah arasindaki



iliskiyi agiklamada gdz Oniinde bulundurulmasi gereken 6nemli bir unsur oldugunu
bildirmistir.

Literatiirde, giliniin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizlerin istah ve
istah ile iliskili hormonlar iizerinde etkisinini inceleyen sinirli sayida ¢alisma vardir
ve bu calismalarda farkli sonuglar gorilmektedir. Bazi ¢alismalarda, sabah
saatlerinde yapilan egzersizlerinin aglik hissini daha fazla azalttigi (lrandoust ve
Taheri, 2018), baz1 ¢alismalarda ise giin zamaninin enerji alimi (Bilski ve ark.,
2016), istah ve istah ile iliskili hormonlar tizerinde herhangi bir etkisinin olmadigi
(Alizadeh ve ark., 2015; Maraki ve ark., 2005), baz1 ¢alismalarda ise hem sabah ve
hem de aksam saatlerinde yapilan egzersizin, egzersiz sonrasi yemekteki relatif enerji
alimimi azalttigi (Maraki ve ark., 2005), baz1 ¢alismalarda ise aksam saatlerinde
yapilan egzersizlerden sonra istah hissinin daha fazla azaldigi ve tokluk hissi
olustugu (Algiil ve ark., 2017; Larsen ve ark., 2019; Ozcelik ve ark., 2017)
gozlemlenmistir. Giiniin farkli zaman diliminde gerceklesen egzersizlerin insulin,
insulin  duyarliligi, glikoz toleransi, plazma glikoz diizeyi gibi glikoz
metabolizmasinin 6nemli belirtegleri tizerinde etkisini inceleyen caligmalar sinirlt
olmakla birlikte yine bu calismalarda da farkli sonuglara rastlanilmistir (Basse ve
ark., 2018; Gomez ve ark., 2015; Savikj ve ark., 2019). Gomez ve ark., (2015)
yaptig1 arastirmada, saat 16.00’da yapilan egzersize gore saat 07.00°de yapilan
egzersizin tip-2 diyabetli hastalarin egzersiz sonrasi daha diisiik hipoglisemi riski
tasidigini ve ertesi giin metabolik kontrolii gelistirdigini tespit etmistir. Savikj ve
ark., (2019) 45-68 yas aras1 ve BKI 23 ile 33 kg/m? arasinda olan Tip 2 diyabetli
erkek hastalar tizerinde yaptiklari arastirmada, 24 saatlik kan glikoz diizeyinin
azaltilmasinda saat 16.00°da yapilan egzersizlerin, saat 08.00’de yapilan egzersizlere
gore daha etkili oldugunu bildirilmistir. Literatiire bakildiginda 6zellikle egzersizin
asprosin (Schumann ve ark., 2017; Wiecek ve ark., 2018; Ko ve ark., 2019) ve
spexin hormonu (Fathi ve ark., 2016) {izerine etkisini inceleyen g¢alismalar sinirli
olmasina karsin, giiniin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizin, obezite ile
iligskisi oldugu diisiiniilen hormonlar olan asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin
diizeyi lizerine olan etkisini katilimcilarin enerji alimlarin1 da dikkate alarak hem
normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerde inceleyen c¢alisma

bulunmamaktadir. Bu da ¢aligmanin literatiir agisindan 6nemini ortaya koymaktadir.



1.1 Arastirmanin Amaci ve Onemi
Arastirmanin Amaci

Bu ¢alisma, normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylere, en az
3 gilin ara ile giiniin iki farkli zaman diliminde (sabah: 08.00-10.00 ve aksam: 20.00-
22.00) uygulanan aerobik egzersizlerin (30 dakika, kalp atim rezervinin % 55-
59’unda) obezite ile ilgili segilmis hormonlar (asprosin, spexin, lipocalin-2 ve

insulin) iizerine olan akut etkisini saptamak amaciyla yapilmistir.

Cahsmanin Onemi

Yapilan arastirmalarin incelenmesi sonucunda; giin zamani ile aerobik ve
anaerobik kapasite arasindaki iligkiyi inceleyen yeterince ¢alisma olmasina ragmen,
egzersiz, giin zamani ve enerji metabolizmasi arasindaki iliskiyi arastiran sinirli
sayida ¢alisma bulunmaktadir. Literatiir incelendiginde; farkli 6rneklem gruplarinda,
giinlin farkli zaman dilimlerinde yapilan farkli tip egzersizlerin grelin, irisin, leptin,
nesfatin-1 gibi enerji metabolizmasi (istah ve istah ile iligkili hormonlar) iizerinde
oldukga etkili olan hormonlar iizerine etkisini inceleyen c¢alismalar bulunmaktadir.
Enerji metabolizmasinin merkezi saat ve periferik saatler arasindaki uyum sonucu
kontrol edildigi diistiniildiigiinde; giin zaman1 dikkate alinarak yapilan egzersizin,
hem sirkadiyen ritimde meydana gelen sapmalari/uyumsuzluklart diizelttigi,
sirkadiyen saati daha iy1 koordine ettigi, enerji dengesi lizerinde kaymalara sebep
olarak acligi daha fazla bastirdigi ve daha fazla tokluk hissi olusturdugu goriilmiistiir.
Egzersiz, enerji dengesi ve sirkadiyen ritim arasindaki iliskiyi inceleyen caligmalar
smirli  olmakla birlikte bu calismalarda farkli sonuglar saptanmistir. Bazi
caligmalarda sabah saatlerinde yapilan egzersizlerin, bazi ¢alismalarda ise aksam
saatlerinde yapilan egzersizlerin bireylerin enerji metabolizmasini yéneten hormonlar
tizerinde daha etkili oldugu belirlenmistir. Ayrica, egzersizin zamanlamasinin
bireyin/bireylerin viicudu i¢in en fazla yarar saglayacak sekilde optimize edilmesi
metabolizma ve enerji dengesinde kritik rol oynayan hormonlar iizerinde daha biiyiik
etki yaratabilir. Bu arastirma, basta obezite olmak {izere tip-2 diyabet, metabolik
sendrom ve insulin direnci gibi hastaliklar etkileyen c¢evresel faktdrlerin yani sira bu
hastaliklarin fizyolojisinde ve metabolik siireglerinde meydana gelen degisimleri

anlama konusunda bilgi vererek, bu hastaliklarin 6nlenmesi ve yeni tedavi stratejileri
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gelistirme girisimleri i¢in dogru ve verimli zamanda yapilan egzersizin 6nemine
isaret etmektedir. Literatiirde, Ozellikle egzersizin asprosin, spexin, lipocalin-2
(insulin harig) iizerine etkisini inceleyen az sayida ¢alisma olmasina ragmen, giin
zamani, katilimcilarin egzersiz sirasinda tiikettikleri enerji miktari, viicut 1sisi,
kronotip, uyku ve enerji alimlarini1 da dikkate alarak yapilan egzersizin, bu hormonlar
(insulin dahil) tizerinde etkisini hem normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer
alan bireylerde inceleyen c¢alisma bulunmamaktadir. Bu da c¢alismanin literatiir

acgisindan 6nemini arz etmektedir.

1.2. Problem Ciimlesi

Bu aragtirmanin ana problemi, hem normal kilolu hemde asir1 kilolu/obez
bireylere giinlin farkli zaman dilimlerinde (sabah: 08.00-10.00 ve aksam: 20.00-
22.00 saatleri arasinda) uygulanan aerobik kos-yiirii egzersizlerinin (kalp atim
rezervinin %55-59 siddetinde) obezite ile iliskili se¢ilmis hormonlar iizerinde akut
etkisi var midir? Etkisi var ise giiniin hangi zaman diliminde yapilan aerobik egzersiz

bu hormonlar lizerinde daha etkilidir?

Alt Problemler

1. Normal kilolu grupta yer alan bireylerin egzersiz sirasinda enerji tiiketimi,
dinlenik kan laktat diizeyi, dinlenik kalp atim sayis1 ve viicut 1s1s1 degerleri
giin zamani (sabah ve aksam) acisindan anlamli farklilik gosterir mi?

2. Asin kilolu/obez grupta yer alan bireylerin egzersiz sirasinda enerji tiiketimi,
dinlenik kan laktat diizeyi, dinlenik kalp atim sayis1 ve viicut 1sis1 degerleri
giin zaman1 (sabah ve aksam) agisindan anlamli farklilik gosterir mi?

3. Normal kilolu grupta yer alan bireylerin, sabah egzersiz oturumu Oncesi ile
sabah ve aksam egzersiz oturumu arasindaki zamanda enerji alim degerleri
karsilastirildiginda anlamli fark var midir?

4. Asint kilolu/obez grupta yer alan bireylerin, sabah egzersiz oturumu 6ncesi
ile sabah ve aksam egzersiz oturumu arasindaki zamanda enerji alim degerleri
karsilastirildiginda anlamli fark var midir?

5. Normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin hem sabah hem
de aksam egzersizi oturumu Oncesi aldiklar1 enerji miktar karsilagtirildiginda

anlamli fark var midir?
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Sabah egzersiz oturumun dncesi, normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer
alan bireylerin asprosin, spexin ve lipocalin-2 ve insulin hormonu bazal
(egzersiz Oncesi) diizeyleri karsilagtirildiginda anlamli fark var midir?

Aksam egzersiz oturumun Oncesi, normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta
yer alan bireylerin asprosin, spexin ve lipocalin-2 ve insulin hormonu bazal
(egzersiz Oncesi) diizeyleri karsilagtirildiginda anlamli fark var midir?

Hem normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylere sabah
saatlerinde uygulanan aerobik egzersizin asprosin, spexin, lipocalin-2 ve
insulin hormonu tizerine anlaml etkisi var midir?

Hem normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylere aksam
saatlerinde uygulanan aerobik egzersizin asprosin, spexin, lipocalin-2 ve
insulin hormonu tlizerine anlamli etkisi var midir?

Hem normal kilolu ve asirt kilolu/obez grupta yer alan bireylerin asprosin,
spexin, lipocalin-2 ve insulin hormonu bazal (egzersiz 6ncesi) degerleri giin
zamanina gore farklilik gosterir mi?

Aerobik egzersizin asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin hormonu tizerine
etkisi giin zamanina (sabah ve aksam) gore farklilik gosterir mi?

Aerobik egzersizin asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin hormonu tiizerine
etkisi giin zamanina gore hem normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer

alan bireylerde farklilik gosterir mi?

1.3. Calismanin Varsayimlari

1.

3.

4.

Hem normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin bazal
hormon degerlerinin daha saglikli belirlenebilmesi igin, Sabah egzersiz
oturumuna gece agligini takiben (en az 10 saat) geldikleri varsayilmistir.

Hem normal kilolu hem de agir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin aksam
egzersiz oturumundan en az 3 veya 4 saat Oncesi besin tlikettikleri
varsayilmistir.

Her iki grupta yer alan katilimcilarin, ¢alisma siiresi boyunca (yaklasik 7 giin)
besin tiiketim kayitlarini eksiksiz doldurduklar1 varsayilmistir.

Tim katilimcilarin, aerobik-kos yiirii egzersizi sirasinda Karvonen yontemi
ile hesaplanan bireysel kalp atim rezervlerinde kostuklar1 ve verim

sagladiklar1 varsayilmistir.
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Katilimcilarin galisma siiresince alkol, kafein kullanmadiklari, ek vitamin ve
antioksidan gibi besinsel takviyelerinden kagindiklari, normal besin
programlarina uydugu, kaliteli uyku diizenine sahip oldugu, oturumlardan 72
saat oncesinde yliksek siddetli egzersiz yapmadiklar varsayilmistir.
Sabahgil-Aksamcil Anketi, Epworth Uyku Kalitesi Olgegi ve Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Anketini (Kisa Form) dogru bir sekilde dolduklar
varsayilmistir.

Calisma baslamadan 6nce tiim katilimcilar Biyolelektrik impedans Analiz
Olgiimlerine gelmeden oOnce uyulmast gereken hususlar konusunda
bilgilendirildi. Dolayisiyla, katilimcilarm Biyolektrik Impedans Analizi
Olgiimlerine ACSM (2018) tarafindan onerilen kriterlere dikkat ederek

geldikleri varsayilmistir.

1.4. Calismanin Sinirhhiklar:

1.

Bu arastirma, Mugla Sitki Kogman Universitesinde farkli fakiiltelerde
akademik ve idari kadrolarda gorev yapan 10 normal kilolu ve 10 asirt
kilolu/obez yetiskin birey ile sinirhdir.

Omeklem grubu tamamen aymi kronotipe (sabahg¢il veya aksamcil) sahip
bireylerden olusabilirdi.

Hem sabah hem de aksam egzersizi oncesi katilimcilara standartlastirilmis
besin alimi1 uygulanabilirdi.

Katilimcilarin, 100 mm gorsel analog skalasi ile siibjektif aglik hissi egzersiz
sonrast belirli siire araliklarinda Olgiilebilirdi veya katilimcilarin egzersiz
sonrasi enerji alimlar1 hesaplanabilirdi.

Caligmada asprosin ve insulin diizeyleri ile ilgili daha net yorum yapabilmek
i¢in katilimcilarin kan glikoz diizeyi 6l¢iilebilirdi.

Sabah ve aksam saatlerinde gerceklesen egzersize 6glen saatlerinde yapilan
egzersiz de eklenebilirdi.

Insulin duyarliligmin 6lgiilmesinde daha gegerli bir ydntem olan
hiperglisemik-6glisemik kelepge yontemi kullanilabilirdi.

Calismada kullanilan hormonlar, menstriiel siklustan etkilenebilir. Bu ylizden

bu ¢alismanin 6rneklem grubuna kadinlar dahil edilmemistir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Beden Kompozisyonu

Insan viicudu temel, molekiiler, hiicresel ve organ-sistem diizeylerinde 30’dan
fazla bilesen igermektedir (Manore ve ark., 2018, syf 206). Beden kompozisyonu
viiciidun kimyasal pozisyonunu agiklar. Beden kompozisyonu ile ilgili kimyasal veya
anatomik model, viicudu kimyasal ve anatomik bilesenlerine ayirir. Kimyasal model
viicudu mineral, su, CHO, protein ve yaga ayirirken, anatomik model ise adipoz
doku, kemik, organlar, kas ve diger bilesenlere ayirir (Kenney ve ark., 2012, syf:
356). iki modelli beden kompozisyonunun kimyasal bilesenleri relatif (goreceli) yag
kiitlesi ve yagsiz kiitledir. Yagsiz kiitlenin ana bilesenleri su, mineral ve proteindir.
Yagsiz kiitle organlari, yumusak dokular1 ve iskelet dokusunu icermektedir. Yagsiz
kiitlenin az olmas1 veya kaybi fonksiyonel kapasitenin bozulmasia yol acar ve
fiziksel aktivite icin gerekli enerji tiiketiminin azalmasina sebep olur. Bu da, yag

kiitlesinin artmasi igin risk teskil eder (Manore ve ark., 2018, syf 206).

iki bilesenli beden kompozisyonu modeli asagidaki bes varsaymm yapar
(Heyward ve Gibson, 2014, syf: 221);

e Yagm yogunlugu 0,901 g-cc Vdir.

e Yagsiz kiitlenin yogunlugu 1.100 g.cc™ >dir.

e Yag ve yagsiz kiitle bilesenlerinin (su, protein, mineral) yogunluklari tiim
bireyler i¢in aymidir.

e Yagsiz kiitleyi olusturan ¢esitli dokularin yogunluklar1 bir bireyde sabittir ve
yagsiz bilesene orantili katkilar1 sabit kalir.

e Olgiilen bireyin, yalnizca yag miktar1 referans viicuttan farklidir; referans
viicudun yagsiz kiitlesinin % 73.8’inin su, % 19.4’{iniin protein ve % 6.8’inin
mineral oldugu varsayilmstir.

Bu iki bilesenli model, Hidrodensitometri (Su Alt1 Tart1) yontemini temel alir.
Varsayilan su, mineral ve protein oranlari ve yogunluklari kullanilarak bireyin
hidrostatik tartimdan elde edilen viicut yogunlugu nispi viicut yag oranlarina
dontstiiriiliir. Bunun i¢in ise asagida belirtilen denklemler tiliretilmistir. Yaygin

olarak en ¢ok olarak kullanilan denklemler: Siri (1961) ve Brozek ve ark., (1963)’dir.
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Siri (1961) formiilii

Viicut yag yiizdesi (%): (4.95/Viicut yogunlugu-4.50)x 100
Brozek ve ark., (1963) formiilii

Viicut yag yiizdesi (%): (4.57/Viicut yogunlugu-4.412)x 100

Bu iki denklem, 1,0300 ila 1,0900 g.cc ! arasinda degisen viicut yogunluklari igin
benzer viicut yag yiizdesi tahminleri yapar. Eger bir kisinin viicut yogunlugu 1.0500
g.cc ! ise, Siri ve Brozek denklemlerinden yararlanarak bu kisinin tahmini viicut yag
yiizdesi sirasiyla %21.4 ve %21 olarak bulunur (Heyward ve Gibson, 2014, syf:
221).

iki Bilesenli Behnke’s Referans Modeli

Bu modele gore, viicut agirligl yagsiz viicut kiitlesine (kas, kemik); toplam viicut
yag1 ise depo ve esansiyel yaga ayrilmaktadir. Bu model, biiylik o6lgekli sivil ve
askeri antropometrik arastirmalarda dlgtilen binlerce kisinin ortalama fiziksel yapilar
ile ayrintili doku kompozisyonu ve yapisini inceleyen laboratuar ¢aligmalarindan

elde edilmistir (Katch ve ark., 2011, syf: 534-536)

Resim 1. Referans adam

- Yas: 20-24 yil, Viicut Agirhg: 70 kg, Boy uzunlugu: 174 cm

100 88.1
80
61.1
60 14,7
40 31.3
20 I 14.910.4 1510,5 12 g 4 —
0 e Hm BE=m -
Yagsiz viiciit Kas Kemik Toplam yag Depovyag  Esansiyel

Kditlesi vag

mo% Ekg
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Resim 2.Referans kadin

Yas: 20-24 yil, Viicut Agirhgi: 56,7 kg, Boy Uzunlugn: 174 cm

100 85
80
60 48.2
40 % 27
20,4 12 153 15  « 12
20 6.8 l 8.5 ~ 6.8
. L] ] ]
Yagsiz viiciit Kas Kemik Toplam yag Depoyag Esansiyel yag
kiitlesi

H% mkg

Referans modele gore, toplam viicut yagi iki depolama alaninda bulunur. Bunlar;
esansiyel ve depo yagdir. Esansiyel yag, kalp, akcigerler, karaciger, dalak,
bobrekler, bagirsaklar, kaslardaki yag ile merkezi sinir sistemi ve kemik iliginin lipit
bakimindan zengin dokularindaki yagdan olusur. Viicuttaki normal fizyolojik
isleyisten bu yag sorumludur. Ornegin; kalpte kadavralardan ayrisan yag erkeklerde;
349 g agirliga sahip ortalama bir kalbin yaklasik olarak 18.4 g veya % 5.3'linii temsil
eder. Kadinlarda ise 227 g agirlig1 sahip ortalama bir kalbin yaklasik olarak 22.7 gr
veya %8.6’sm1 denk gelir. Kadinlarda esansiyel yag, cinsiyete 6zgii ek yaglar da
igerir. Bu ek yaglar, cocuk dogurma ve diger hormonlar ile iliskili fonksiyonlar i¢in
biyolojik olarak 6nemli fonksiyonlara hizmet eder. Depo yag, adipoz dokuda
paketlenmis yaglar1 (triasilgliserol) icerir. Adipoz doku enerji rezervi, onu
destekleyen yapilar ile birlikte yaklasik olarak %83 saf yag, %2 protein ve %15 su
icerir. Depo yag1, torasik ve karin bosluklarindaki cesitli i¢ organlar1 travmadan
koruyan viseral yag dokular1 ile derinin altinda biriken ve deri alti yag olarak
adlandirilan daha biiyiik yag dokusunu igerir. 8.5 kg depo yagi=63.500 kcal= 29
ardigik maratona esittir (Katch ve ark., 2011, syf-534-536). Depo yagi, viicut 1sisin1
korumak i¢in izolatdr gorevi yapar. Metabolizma igin enerji substrati olma gorevi de

vardir (Hoeger ve Hoeger, 2010, syf: 124).
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2.2. Beden Kompozisyonunu Etkileyen Faktorler

Bireyin kisilik ozellikleri, genetik, kalitim (soydan gelen o6zellik), kemik
yapis1 ve viicut tipi, insanlar arasindaki viicut agirligi ve viicut kompozisyonundaki
farkliliklarin ¢ogunu agiklamaktadir. Enerji dengesi (kalori alimi ve kalori
harcamasi) viicut kompozisyonunun diizenlenmesinde énemli bir rol oynar. Saglikli
bir diyet ve giinliik egzersiz, ideal viicut agirligina ve viicut yag yiizdesine ulagma ve
bunu stirdiirmede en 6nemli iki faktordiir. Etnik yapi, yas, cinsiyet ve fiziksel aktivite
diizeyine katilim gibi faktorler, beden kompozisyonunu etkileyen unsurlar arasinda

degerlendirilir (Porcari ve ark., 2015, syf: 630-631).

Beden kompozisyonu dl¢iimlerinin nicin yapildig1 asagida verilmistir (Porcari ve

ark., 2015, syf: 630-631);

e Temel bilgileri almak i¢in yapilir.

e Program degerlendirmesi icin bir belge saglar.

e Motive edici bir ara¢ olarak kullanilir.

e Beden kompozisyonundaki gelisme ve yasa bagli degisiklikler izlenir.

e Diyet Onerilerinin hazirlanmasina yardimei olmak i¢in yapilir.

e Belirli hastaliklarla iligkili beden kompozisyonundaki degisiklikleri izlemek
icin yapilir.

e Bir bireyin asir1 yiiksek veya diisiik viicut yag seviyeleri igin saglik riskini
belirlemek yapilir.

e Viicut kompozisyonundaki degisiklikleri izlemek icin yapilir.

e Beslenme ve egzersiz tercihlerinin etkinligini degerlendirmek icin yapilir.

e Miisteriler ve sporcular i¢in saglikli viicut agirligini tahmin etmeye yardimeci
olmak i¢in yapilir.

e Egzersiz programlamaya yardimci olmak i¢in yapilir.
2.3. Beden Kompozisyonunun Degerlendirilmesi Kullanilan Yontemler
2.3.1. Direk Yontemler

Insan kadavrasmin kimyasal analizi, beden kompozisyonunu belirleyen tek
dogrudan yontemdir. Ancak, insan kadavralarinin kimyasal analizi ¢ok zaman alici

ve pahalidir. Kadavra tamamen pargalara ayrilmali ve her doku yag, protein ve
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mineral icerigi agisindan analiz edilmelidir. Doku yagini1 belirlemek icin yapilan
kimyasal analizler, dokunun homojenize edilmesini, yagin emiilsifiye edilip ekstrakte
edilmesini ve daha sonra homojenize edilmis numune i¢in belirlenen yag igerigini
gerektirir. Protein ve mineral i¢in diger doku analizleri de ayn1 derecede kapsamlidir.
Beden kompozisyonunun dogrudan kimyasal analizi yasayan insanlar i¢in miimkiin
olmadigindan, beden kompozisyonunu belirlemek i¢in dolayli yodntemler
tasarlanmistir. Bu tekniklerin ¢ogu, regresyon denklemleri yoluyla bazi referans
agirliklar, beden kiitle indeksi veya beden yag yiizdesi ile iliskilidir. Bu tekniklerin
hepsinin avantaj ve dezavantajlar1 vardir (Brown ve ark., 2006, syf: 313). Herhangi

bir degerlendirme yontemi asagidaki kriterlere gére degerlendirilmelidir;

e Yontemin gegerliligi

e YoOntemin giivenilirligi

e Cihazin maliyeti ve/veya prosediirii

e Degerlendirmenin kolayca yapilabilmesi

e Hasta/miisteri i¢in konfor seviyesi

e Degerlendirmeden elde edilen verilerin tiirii

e Degerlendirmeyi yapan uzman icin gerekli egitim (Brown ve ark., 2006, syf:

313).

Bu kriterlerin en 6nemlisi gecerlik ve giivenirliktir. Giivenilir olmayan veya gegersiz
bir yontemden elde edilen veriler anlamsizdir. En gecerli olarak kullanilan kriter

Olctitii hidrostatik tartimdir (Arsimet Prensibi) (Brown ve ark., 2006, syf: 313).

2.3.2. indirek Yontemler
Laboratuvar Testleri

Beden kompozisyonu veya viicut yaginin indirek Ol¢limiinde laboratuvar
degerlendirmesi i¢in hali hazirda bir¢ok yontem mevcuttur. Bunlarin bircogu kriter
ol¢iit olarak kullanilabilir. Densitometri (hidrostatik agirlik ve hava deplasmanli
pletismografi [Bod Pod]), hidrometri veya toplam viicut suyunu (TBW) belirlemek
icin seyreltme gibi teknikler, potasyum 40'mm tiim viicut sayim: veya ndtron
aktivasyonu, cift enerjili X-151n1 absorpsiyometrisi (DXA), bilgisayarli tomografi
(CT), manyetik rezonans goriintiileme (MRI), ultrason ve toplam elektrik iletkenligi

gibi niikleer tekniklerdir. Bu yontemler oldukca pahali, tasinmasi zor, zaman alicidir
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ve yiksek egitimli teknisyenler tarafindan hassas enstriimantasyon gerektirir.
(Plowman ve Smith, 2014, syf: 193; Katch ve ark., 2011, syf-540). Bununla birlikte,
zaman ve para bakimindan maliyetleri nedeniyle, bu yontemler biiyiik

epidemiyolojik calismalarda ve rutin klinik kullanimlarda pratik degildir (Snijder ve
ark., 2006)

Alan Testleri

Beden kompozisyonu veya viicut yagmi belirlemek i¢in kullanilan diger
indirek yontemler asagida yer almaktadir. Bunlar; antropometri veya biyoelektirik
impedans analizidir. Antropometrik teknikler (deri alt1 kivrim kalinligi, boy ve viicut
agirligl, beden kiitle indeksi, cap ve g¢evre Olclimleri). Bu teknikler genellikle
pratiktir, minimum ekipman gerektirir ve diizglin bir sekilde uygulanirsa yararli ve

makul derecede dogru bilgi saglayabilir (Plowman ve Smith, 2014, syf: 198)

Tablo 1. Farkli viicut yag olglimlerinin toplam viicut yag ve yag dagilimini tahmin

edebilme tablosu (Snijder ve ark., 2006)

Toplam Yag Biiyiik popiilasyon
viicut yagim  dagilimim calismalarinda
ol¢ebilme ol¢cebilme uygulanabilirlik
Yontem
CT (Bilgisayarli Tomografi) Orta Cok yiiksek Diisiik
MRI (Manyetik Rezonans Yiiksek Cok yiiksek Diisiik
Goriintlileme)
DXA (Cift Enerji Xray Cok yiiksek Yiiksek Orta
Absorpsiyometrisi)
Densitometri Cok yiiksek Cok diisiik Diisiik
Seyreltme teknikleri Yiiksek Cok diisiik Orta
Biyoelektrik impedans analizi Orta Cok diistik Yiiksek
Antropometri
Beden kiitle indeksi Orta Cok diisiik Cok yiiksek
Bel ¢evresi, kalga cevresi, bel- Diistik Yiiksek Cok yiiksek
kalga orani, sagital karin ¢ap1
Deri altim kivrim kalinlig Orta Orta Yiiksek

Beden Kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi, basitligi ve Ol¢lim tutarlilifi nedeniyle, asir1 kilo ve
obeziteyi belirlemek i¢in en yaygin kullanilan bir yontemdir. Beden kiitle indeksi kg

cinsinden viicut agirhigimin, boyun metre karesine boliinmesi ile hesaplanir (kg/m?).
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Beden kiitle indeksi 6zellikle asir1 viicut agirlig ile iliskili saglik risklerini ve
6liim oranlarini belirlemek i¢in kullanilir. Genel popiilasyonu taramak icin yararl bir
yontemdir fakat bazi dezavantajlar1 bulunmaktadir. Bunlar; yagi, yagsiz viicut
kiitlesinden ayirt etmez veya yagin bulundugu yer hakkinda bilgi vermez. Ornegin,
biiyiik kas kiitlesine sahip olan sporcular (viicut gelistiriciler, futbolcular) diistik yag
yiizdesine sahip olabilir fakat beden kiitle indeksine gore yapilan siniflandirmada

orta veya yiiksek risk kategorisine girebilir (Hoeger ve Hoeger, 2010, syf: 130).

Tablo 2. Yetiskinlerde beden kiitle indeksine gore obezite ve asir1 kilolugun
siiflandirilmasi (World Health Organization, 1997).

Smiflandirma Beden Kiitle indeksi Ek hastaliklar Riski
(kg/m?)
Normalden Diisiik <18.5 Diisiik
Normal 18.5-24.9 Orta
Sisman >25 -
Obez Oncesi 25-29.9 Artmig
Obez Simif 1 30-34.9 Orta
Obez Smf 11 35-39.9 Ciddi
Obez Stif I11 >40 Cok ciddi

ABD’de Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi tarafindan yapilan Ulusal Saghk ve
Beslenme degerlendirme arastirma sonuglarina bakildiginda, yiiksek beden kiitle
indeksine sahip olan bireylerde obezite ile iliskili risk faktorlerin arttigi belirtilmistir
ve bu da asagida yer alan tabloda gésterilmistir (Porcari ve ark., 2015, syf: 628)

Tablo 3. Beden kiitle indeksi siniflandirilmasi ile iliskili risk faktorleri

BKI (kg/m?)
<25 25-<30 30-35 >35
Aurtrit 1.00 1.56 1.87 2.39

Kalp Hastaliklar1 ~ 1.00 1.39 186 1.67
Diyabet (Tip 2) 1.00 242 335 6.16
Safra Taslar1 1.00 1.97 3.30 548
Hipertansiyon 1.00 1.92 282 3.77
Inme 1.00 1.53 159 175

1.00 standart diizeyde riski ifade etmektedir. 1.00’in lizerindeki degerler artan riski temsil etmektedir.
Ornegin; 1.87 degeri, bireyin %87 yliksek riske sahip oldugunu gosterir.



20

Bel-kal¢a Orani ve Bel Cevresi

Yiiksek bel kalga orani, abdominal yag birikimini tanimlamada kullanilan
klinik yontemlerden bir tanesidir. Erkeklerde bel kalga orani>1, kadinlarda ise >0.85
cm referans degerler olarak kabul edilmektedir (World Health Organization, 1997).
Bel ¢evresi olgiimlerinin kalga c¢evresi Ol¢limlerine orani (cm) olarak belirtilir. Bel-
kalga orani, abdominal-gluteal oran olarak da adlandirilabilir (birim olarak ifade
edilmez). Bel: Bel ¢evresi genellikle umbilikus’un istiinde en kiigiik bel ¢evresi
olarak tanimlanir (umbilicus’un 2.54 cm {stiinde; kifoid ¢ikintinin altinda). Kalga:
gluteal kivrimin {stliinde kalca etrafindaki en biiyiik ¢evre (arka uzanti) olarak
tanimlanir. Genel mortalite riskinde artis, {ist viicut sismanhg ile iliskilidir. Ust
viicut obezitesine sahip olan bir kisi, kal¢a ile karsilastirildiginda govde tizerinde
daha fazla agirlik tasir ve alt viicut obezitesine sahip olan bir kigiye oranla bel-kalca
orani daha yiiksek cikar. Saglik riski, bel-kal¢a oraninin yiikselmesi ile birlikte artar,
risk standartlar1 ise yasa ve cinsiyete gore degisir. Ornegin; geng erkeklerde bel-kalca
orani 0.95°den, gen¢ kadinlarda ise 0.86’dan biiylik olursa saglik riski artar. 60-69
yas arasi bireylerde ise; erkeklerde bel-kalga orani1 1.03’den, kadinlarda ise 0.90’dan
bliyiik oldugunda ayni saglik riskleri goriilmektedir (American College of Sports
Medicine, 2008, syf: 48). Bilimsel ¢alismalar, depo yagin hastalik riskini artirdigini
gostermektedir. Toplam viicut yagi, hastaliklar i¢in risk faktorlerin artigini gosteren
en iyi yontemlerden bir tanesi degildir. En iyi gostergelerden bir tanesi yagin yerinin
tespit edilmesidir. Android obezite, govde ve karin bdlgesinde (elma tip) yag
depolayan kisilerde goriiliir. Ginoid obezite ise Oncelikle kalga ve uyluk ¢evresinde
yag depolayan insanlarda gorilir (“armut” tip) (Hoeger ve Hoeger, 2010, syf: 135).
Bel cevresi, katilimeilar ayakta dururken alt kaburga kenari ile iliyak tepesinin
arasindaki tam orta noktasindan plastik meziire ile ol¢iiliir (Lean ve ark., 1995).
Merkezi bir yaglanma seklinde olan sismanlik kardiyometabolik riskleri artirir (Borel
ve ark., 2018). Literatiire bakildiginda ¢ocuklarda ve ergenlerde (Sardinha ve ark.,
2016), yetigkinlerde (Diez-Fernandez ve ark., 2018) bel ¢evresinin kardiyometabolik
risklerle iliskili oldugu ¢alismalar mevcuttur. Ciddi diizeyde obez kadinlarda yapilan
bir ¢alismada bel ¢evresinin, hipertansiyon, Tip-2 diyabet ve obstriiktif uyku apne
sendromu ile pozitif yonde iliskilendirildigi bildirilmistir (Borel ve ark., 2018).
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Tablo 4. Kafkasyalilarda cinsiyete gore bel g¢evresinin obezite ile iliskili metabolik
komplikasyonlara gore risk siniflandirilmasi (World Health Organization, 1997).

Obezite riski ile iliskili metabolik komplikasyonlar

Artan risk Onemli 6l¢iide yiiksek risk*
Erkek > 94 cm >102 cm
Kadin >80 cm > 88 cm

*Tip 2 Diyabet, Koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon

Beden kiitle indeksi 25 ile 34.9 arasinda olan bireylerde, yiiksek bel
gevresinin tip-2 diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik risk
artig1 ile iligkili oldugu belirtilmistir (National Institutes of Health, 1998). 102 cm'den
daha yiiksek bel ¢evresine sahip olan erkekler, hastalik agisindan goéreceli olarak risk
altindadir; kadinlar ise 88 cm'den daha yiiksek bel gevresi sahip ise, goreceli olarak
yiksek risk altindadir (World Health Organization, 1997; National Institutes of
Health, 1998).

Tablo 5. American College of Sports Medicine (2018)’e gore yetiskinlerde bel

¢evresi icin risk faktorleri

Risk Kategorisi Bel cevresi (cm)
Kadin Erkek
Cok disiik <70 <80
Diistik 70-89 80-99
Yiiksek 90-110 100-120
Cok yiiksek > 110 > 120

Skinfold (Deri kivrim kalinhg) Ol¢iimleri

Beden kompozisyonunun yaygin olarak kullanilan antropometrik tahmini,
secilen bolgelerdeki deri kivrim kalinliklariin 6l¢iilmesini igerir (Plowman ve
Smith, 2014, syf: 198-199). Deri kivrim metodu, 6l¢iim bolgesi tizerine sabit bir
basing uygulayan kaliperler vasitasiyla deri alt1 yagi olcer (Birc ve ark., 2005, syf:
179). Deri kivrim kalinligr (yag kivrimlar1) derinin ¢ift kalinlig1 ve derinin paralel
katmanlar1 arasindaki adipoz dokudur. Deri kivrim kalinhiginin  beden
kompozisyonunu hesaplamak i¢in kullammi iki varsayima dayanmaktadir. Ilki,

secilen deri kivrim bolgelerinin toplam deri alti yag dokusu kiitlesini temsil
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etmesidir. Ikinci varsayim, deri alt1 doku kiitlesinin, toplam viicut yagryla bilinen bir
iliskiye sahip oldugu yoniindedir. Yapilan en biiyiik hatalarindan bir tanesi de deri
kivrim bolgelerinin yerlerinin yanls se¢ilmesidir. Beden yag yilizdesini tahmin etmek
i¢in bu yontemi kullanmak isteyen tiim bireyler yeri tam olarak dogru tespit etmeli ve
kullanmadan 6nce teknigi tekrar tekrar uygulamalidir (Plowman ve Smith, 2014, syf:
198-199).

Bu oOl¢iimler yapilirken dikkat edilmesi gereken hususlar asagida belirtilmistir;
(American College of Sports Medicine, 2018, syf: 140)

e Tiim dlgiimler birey ayakta dururken viicudun sag tarafindan yapilmalidir.

e Kaliper, dogrudan deri yiizeyine (deri kivrimima dik, tepe ile deri tabani
arasinda yar1 yariya olacak sekilde) bagparmaginizdan ve parmagiizdan 1
cm uzaga yerlestirilmelidir.

e Kaliper okunmadan 6nce 1-2 sn beklenmelidir.

e Her bolgeden ¢ift 6l¢lim alinmalidir ve ¢ift dlglimler arasindaki benzerlik 1-2
mm arasinda degilse test tekrardan gergeklestirilmelidir.

e Olgiim bolgeleri arasinda rotasyon yapilmali ve derinin normal doku ve
kalinligin1 tekrar kazanmasi i¢in zaman verilmelidir.

Farkli deri kivrim bolgelerinden alinarak beden yag yiizdesini hesaplayan denklemler
bulunmaktadir. Bu denklemler yasa ve cinsiyete gore degismektedir. Genel olarak,
lic veya daha fazla deri kivrim bdlgesinden yapilan dl¢limlerin toplaminin, viicut
yogunlugunu tahmin etmek i¢in karesel ve egrisel bir denklemde kullanilmasi tavsiye
edilmektedir. Egrisel bir denklem, deri kivrim kalinliklar1 6l¢iimlerinin toplami ile
viicut yogunlugu arasindaki iligkiyi daha net olarak tanimlar. Dogrusal denklemler
yagsiz insanlarin viicut yogunlugunu onemsemez ve bu da viicut yaginin fazla
tahmin edilmesine neden olur. Obez bireyler i¢in tam tersi bir durum s6z konusudur.
Viicut yaglar1 6nemsemeden, viicut yogunlugu fazla tahmin edilir. Kuadratik
denklemleri kullanan deri kivrim kalinliklar1 6l¢timleri, toplam viicut yaginin veya
bagil (goreceli) yagin makul derecede dogru tahminlerini saglar (Kenney ve ark.,

2012, syf: 359).



23

Biyoelekrik Impedans Analizi

Tetrapolar Biyoelektrik Impedans Aleti (BIA), 1980'lerde uygulanmaya
konmus olup, birka¢ dakika siiren basit bir testtir. Dort elektrot viicudun ayak
bilegine, ayaga, el bilegine ve elin arkasina tutturulur. Tespit edilemeyen bir akim,
distal elektrotlardan (el ve ayak) gecer. Proksimal elektrotlar (bilek ve ayak bilegi)
mevcut akisi alir. Elektrotlar arasindaki dokulardan elektrik iletimi, o dokudaki su ve
elektrolit dagilimina baglidir. Béylece dokulardan ge¢en akimin miktari, dokulardaki
yag miktarint yansitir (Kenney ve ark., 2012, syf: 360). Bagka bir kaynaktan yapilan
aciklamaya bakacak olursak; iki bilesenli viicut kompozisyon ol¢iimlerinden bir
tanesi olan BIA, viicut su havuzundan gecerek elektrik akimina olan impadans1 veya
direnci Olger (Lee ve Gallagher, 2008). Bu analiz yonteminde, sensorler deriye
uygulanir ve viicut yagini, yagsiz viicut kiitlesini ve viicut suyunu tahmin etmek i¢in
viicutta zayif (tamamen agrisiz) bir elektrik akimi kullanilir. Bu 6l¢iim yontemi, yag
dokusunun yagsiz dokudan daha az verimli bir elektrik akimi iletkeni oldugu
prensibine dayanmaktadir. Dolayisiyla birey ne kadar zayif olursa iletkenlik o kadar
Iyi olur (Hoeger ve Hoeger, 2010, syf: 128). Viicutta yagsiz kiitlesinin % 73" su
oldugu i¢in, toplam yagsiz kiitle toplam viicut suyu tahminlerinden elde edilebilir.
Tek frekansli BIA, c¢ogunlukla toplam viicut suyunu ve yagsiz Kkiitleyi
degerlendirmek i¢in yayginlikla kullanilir, ancak bu aletin toplam viicut suyunun
hiicre i¢i ve hiicre dis1 dagilimint ayirt etme becerisi sinirhidir (Lee ve Gallagher,
2008). Biyoelektrik impedans teknigi ile impedans, iletkenlik veya her ikisinin de
Olctimleri goreceli olarak viicut yag tahminlerine doniistiiriiliir. Biyoelektrik
impedansa dayanan goreceli viicut yaginin tahminleri, hidrostatik tartim yoluyla elde
edilen viicut yag olgtimleriyle oldukea iligkilidir (Kenney ve ark., 2012, syf: 360).
Hipohidrasyon ve hiperhidrasyon viiciidun normal elektrolit konsantrasyonunu
degistirir. Bu da beden kompozisyonunda akim akisinin degismesine yol acar.
Ornegin; egzersiz oncesi asirt terleme yoluyla viicut suyunun azalmasi veya sivi
kisitlamas1 impedansi azaltir. Bunun sonucunda ise tahmini viicut yag yiizdesi daha
diisiik bulunur; hiperhidrasyon ise ters etki yaratir (daha yiiksek yag yiizdesi
tahmini). Deri 1s1s1, ortam kosullarindan etkilenerek tiim viicut direncini ardindan da
BIA’nm viicut yag ylizdesi tahminini etkiler. Tahmin edilen daha diisiik viicut yag

yiizdesi, soguk ortama kiyasla sicak bir ortamda (elektrik akisina daha az impedans)
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olusur. BIA, zayif, atletik ve asir1 obez bireylerde viicut yag oranini daha diisiik
tahmin etme egilimindedir (Katch ve ark., 2011, syf: 552-533). Gegerli BIA
Ol¢timiinde bireylerin normal hidrasyon diizeyine sahip Olmasini saglamak igin
asagida belirtilen kosullar kontrol edilmelidir (American College of Sports Medicine,
2008, syf: 57);

e Testten 4 saat Oncesi yeme ve igmenin olmamast,

e Testten 12 saat once herhangi bir egzersiz yapilmamasi,

e Testten 30 dk 6nce tamamen idrara ¢ikilmast,

o Testten 48 saat once alkol tiiketiminin olmamasi,

e Doktor tarafindan yazilmadikga, testten 6nceki 7 giin igerisinde diiiretik

kullaniminin olmamast,
e Testten 6nce sinirli miktarda diiiretik ajan kullaniminin olmasi (yani kafein,

cikolata vb.) gerekir.

2.4. Viicut Yag Yiizdesi icin Istenilen Degerler

Genel saglhigin siirdiiriilmesi ve zinde olmak igin viicutta belirli miktarda yag
olmasi gerekir, ancak ¢ok fazla viicut yagmin saghiga ciddi zarar1 vardir. Yiiksek
viicut yagi, kardiyovaskiiler hastaliklardan osteoartrit'e kadar bir¢ok hastalik i¢in risk
faktoriidiir. Bir kisinin sagligi, viicut yag ylizdesi Onerilen seviyelerin altina
diistiigiinde de tehlikeye girebilir. Bu yiizden viicut yag yiizdesinin istenilen
seviyelerde tutulmasi saglik ve bireyin kendisini 1yi hissetmesi agisindan son derece

Onemlidir.

Tablo 6. Genel viicut yag yilizdesinin siniflandirilmasi (Porcari ve ark., 2015, syf:
628- 629).

Yag (%)
Siiflandirma Kadin Erkek
Esansiyel yag 10-13 2-5
Sporcu 14-20 6-13
Fitness 21-24 14-17
Ortalama 25-31 18-24

Obez 32 >25




Resim 3. Gallagher ve ark., (2000) tarafindan yapilan ¢alisma ve NIH/WHO beden
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Resim 3’de, viicut yag yiizdesi i¢in minimum, ortalama ve obezite yag yiizdesi

degerlerinin yas, cinsiyet ve aktivite durumuna gore degistigi goriilmektedir.

Tablo 7. Fiziksel olarak aktif yetigkinlerin yan1 sira, erkekler, kadmnlar ve ¢ocuklar
icin Onerilen viicut yag yiizdesi (%) standartlart (Heyward ve Gibson, 2014, syf:
220).

Tavsiye Diisiik Orta Yiiksek Obez
Edilmeyen
Erkekler
6-17 yas <5 5-10 11-25 26-31 >31
18-34 yas <8 8 13 22 >22
35-55 yas <10 10 18 25 >25
55+ <10 10 16 23 >23
Kadinlar
6-17 yas <12 12-15 16-30 31-36 >36
18-34 yas <20 20 28 35 >35
35-55 yas <25 25 32 38 >38
55+ <25 25 30 35 >35
Fiziksel olarak aktif yetiskinler icin 6nerilen viicut yag (%) degerleri
Erkekler
Diisiik Orta Yiiksek
18-34 yas 5 10 15
35-55 yas 7 11 18
55+ 9 12 18
Kadinlar
18-34 yas 16 23 28
35-55 yas 20 27 33
55+ 20 27 33
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2.5. Obezitenin Tanimi

Obezite, sozclik anlami olarak latince ‘obezus’ kelimesinden tiiretilmistir.
Sisman karsilig1 olarak kullanilan ‘obezus’ iyi beslenmis anlamina gelmektedir
(Bilge, 2017, syf: 3). World Health Organization (2018)’e gore obezite, sagligi
bozabilecek sekilde anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir.
Obezite, metabolik bozukluklar ve buna bagli komorbidite gelisiminde 6nemli bir
artis riskine yol agan fazla miktarda yag doku ile karakterize edilen bulasic1 olmayan
bir hastaliktir (llacqua ve ark., 2019). Baska bir tanimlama da ise asir1 yaglilik, viicut
yaginin bir primer tarafindan yasa veya cinsiyete gore uygun bir ortalamay1 astigi
durumu isaret eder (Katch ve ark., 2011, syf: 560). Obezite’nin fizyolojisi,
istenilmeyen pozitif enerji dengesi yani tiiketilen enerji ve harcanan enerji arasindaki
dengesizlige ve agirlik kazanim siirecine dayanmaktadir (World Health Organization,
1997, syf:7). Obez terimi, obez sendromun glikoz intoleransi, insiilin direnci,
dislipidemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, yiliksek plazma leptin konsantrasyonu, artan
viseral yag doku, koroner kalp hastaligi ve baz1 kanser riski gibi bilesenlerinden
birini veya tiimiinii i¢eren bir komorbidite takimina eslik eden asir1 yaglanma
durumunu da ifade eder (Katch ve ark., 2011, syf: 560)

Bununla birlikte, obez bireyler sadece depoladiklar1 asir1 yag derecesine gore
degil ayn1 zamanda bu yagin viicut i¢indeki bolgesel dagilimma gore de farklilik
gosterir. Abdominal yagin fazla olmasi, asir1 viicut yagi kadar hastaliklar i¢in de
bliytik bir risk faktoriidiir (World Health Organization, 1997, syf:7). Her yas yetiskin
kadin ve erkek i¢in standart olan ve asir1 kilo/obezitenin teshisinde yaygin olarak
kullanilan beden kiitle indeksidir. Beden kiitle indeksi 25 veya 25’den daha fazla
olan bir kisi asir1 kilolu, beden kiile indeksi 30 veya daha fazla olan bir kisi ise
genellikle obez olarak kabul edilir (World Health Organization, 2018). Toplam viicut
yagina dayanan ve genel olarak kabul edilmis bir obezite tanimi literatiirde
bulunmamaktadir fakat arastirmacilarin cogu obeziteyi tanimlamak icin toplam viicut
yagl icin kesim noktarmi erkeklerde >%25, kadinlarda ise >%30 olarak
belirtmektedir (Okorodudu ve ark., 2010; Romero-Corral ve ark., 2008). Bel-kal¢a
oraninin kadinlarda 0,85’den, erkeklerde 1’den biiyiilk olmasi, bel g¢evresinin ise
kadinlarda 88cm’den, erkeklerde ise 102cm’den fazla olmasi android tip yani

abdominal obeziteyi gostermektedir (World Health Organization, 1997, syf:7).
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Asagida belirtildigi gibi obezite, adipoz dokunun dagilimina, anatomik o6zelliklere,
baslangic yasina ve olusmasina sebep olan faktorlere gore cesitli siniflara
ayrilmaktadir (Kiigiikdag, 2018, syf:2-3)

Yag hiicrelerinin durumuna gore:

a) Hiperseliiler tip: Genellikle ¢ocukluk g¢aginda goriiliir. Yag hiicrelerinin
sayisinda artis gozlemlenmektedir.

b) Hipertrofik Tip: Yag hiicrelerinin lipit icerigindeki artistan kaynaklanarak
bliylimesiyle (yag hiicresi sayisinda artig yoktur) iligkilidir.

Yag birikim yerine gore:

a) Android tip: Erkek tip, elma tip veya santral tip olarak da tanimlanir. Bu tip
kisilerde yag, daha ¢ok karin ve iist bolgede toplanir.

b) Gynoid tip: Kadin tip, armut tip ve periferal tip olarak da bilinen bir obezite
cesididir. Bu tip kisilerde ise yag kalca ve uyluklarda birikir.

Baslama yasina gore:

a) Coculuk ¢agi obezitesi

b) Erigskin donem obezitesi
Olusmasina sebep olan faktorlere gore:

a) Basit tip obezite (Eksojen): Yasa, cinsiyete, psikolojik, g¢evresel, sosyal
etkenlere, genetige, yeme ve egzersiz aligkanliklarina gore sekillenen,
sekonder bir hastaliga bagli olmayan obezite ¢esididir.

b) Sekonder obezite: Kisideki genetik hastaliklar, endokrin bozukluklar veya
kullanilan ilaglara bagli olarak sekonder gelisen obezite seklidir.

Ayrica, literatiirde beden kiitle indeksinin normal deger araliklarinda olup da, viicut
yag oraninin ise normalin iistlinde bulundugu durum “normal kilolu obezite” olarak
tanimlanmistir (Kiigtikdag, 2018; Oliveros ve ark., 2014). Bu obezite sekli, metabolik
sendrom, kardiyometabolik disfonksiyon gelisme ve yiiksek mortalite riski ile

iliskilendirilmistir (Oliveros ve ark., 2014).

2.6. Diinya’da Obezite ile lgili Rakamlar

Obezite kiiresel boyutta bir halk sagligi sorunu haline gelmistir. Obezite, bir
zamanlar sadece yliksek gelirli {ilkelerde bir sorun olarak kabul edilirken, son

yillarda diisiik ve orta gelirli iilkelerde, 6zellikle kentsel bolgelerde de giderek
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artmaktadir (World Health Organization, 2018). Son yillarda Diinya’da bir¢cok
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde obezite prevalansinda carpici bir artis
olmustur. 2016 yilinda, 18 yas ve {stii 1,9 milyardan fazla yetigkinin asir1 kilolu
oldugu, bunlarin 650 milyondan fazlasinin ise obez oldugu goriilmiistiir. 2016
yilinda, 18 yas ve istii yetigkinlerin % 39'unun (erkeklerin % 39'u ve kadinlarin %
40'1) asint kilo oldugu raporlanmistir. Genel olarak, diinyadaki yetiskin niifusunun
yaklasik % 13" (erkeklerin % 11'i ve kadinlarin % 15'1) 2016'da obezdi. Diinyada
obezite prevalansi 1975 ile 2016 arasinda neredeyse li¢ kat artmistir (World Health
Organization, 2018, Erisim Tarihi: 11.02.2019).

ABD’de yaymlanan Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirme anket
verilerine gore yetiskinlerin % 39.8’inin, genglerin ise % 18.5’inin obez oldugu
gorilmiistiir. Geng yetigkinlere (% 35.7) gore orta yetiskinlerde (% 42.8) obezite
prevelanst daha yiiksek bulunmustur. 2-5 yas ¢ocuklar ile karsilastirildiginda (%
13.9), 6-11 yas arasi ¢ocuklarda (% 18.4) ve 12-19 yas arasi ergenlerde (% 20.6)
obezite prevelansi daha yiliksek oldugu goriilmiistiir. 20 yas {istili yetiskinler arasinda
1999-2000 yillarinda obezite prevelanst % 30.5 iken, 2015-2016 yillar1 arasinda %
39.6’ya yiikselmistir. 2-19 yas arasi genglerde ise 1999-2000 yillar1 arasinda obezite
prevelanst % 13.9 iken, 2015-2016 yillar1 arasinda ise % 18.5’¢ yiikselmistir (Hales
ve ark., 2017). Fryar ve ark., (2018) yilinda yaptiklar1 arastirmada ABD’de 1999-
2016 yillar1 arasinda 20 yas iistii yetiskinlerin bel ¢evresi ve beden kiitle indeksi
degerlerini gosteren rapor yayinladi. ABD Ulusal Saglik ve Beslenme Degerlendirme
sonuglarma gore, yasa gore diizetilmis bel cevresi erkeklerde 1999-2000 yillari
arasinda 99.1 cm iken, 2015-2016 yillar1 arasinda 102.1cm’e, kadinlarda ise yasa gore
diizetilmis bel gevresi 1999-2000 yillar1 arasinda 92.2 cm’den iken, 2015-2016 yillar
aras1 ise 98.0 cm’e, yasa gore diizeltilmis beden kiitle indeksi degeri kadinlarda
1999-2000 yillar1 arasinda 28.2 iken, 2015-2016 yillart arasinda 29.6’ya, erkeklerde
ise yasa gore diizeltilmis beden kiitle indeksi degeri 1999-2000 yillari arasinda 27.8
iken, 2015-2016 yillar1 arasinda ise 29.1°¢ ylikselmistir.
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Tablo 8. Diinya Saghk Orgiitii (2017)’ye gore kitalara gore 2016 yil1 18 yas iizeri

obezite goriilme siklig1 en yiiksek iilkeler iilkeler asagida belirtilmistir.

Amerika kitasi Avrupa Kitasi Afrika kitasi Dogu Akdeniz
ABD: 36.2 Tirkiye: 32.1 Giiney Afrika: 28.3 Kuveyt: 37.9
Bahamas: 31.6 Malta: 28.9 Cezayir: 27.4 Urdiin: 35.5
Kanada: 29.4 Birlesik Krallik: 27.8 Suudi Arabistan:35.4

Meksika: 28.9 Macaristan: 26.4 Katar: 35.1

Tablo 9. OECD (2017) tarafindan 45 {ilke iizerinde yapilan arastirmaya gore 2015 ve

en yakin yilda yetiskinlerde (15 yas {lizeri) obezitenin goriilme siklig1

En fazla olan iilkeler En Az olan Ulkeler
ABD: %38.2 Japonya: 3.7
Meksika: %32.4 Hindistan: 5
Yeni Zelanda: %30.7 Kore: 5.7
Macaristan: %30 Cin: 7
Avustralya: %27.9 Italya: 9.8
Ingiltere: %26.9 Isvigre: 10.3
Giiney Afrika: 26.5 Norveg: 12
Kanada: %25.8 Isvec: 12.3

Sili: 25.1 Hollanda: 12.8
Finlandiya: 24.8 Avusturya: 14.7
Almanya: 23.6 Danimarka: 14.9

OECD tarafindan yapilan arastirmaya gore, Tirkiye ise yukarida belirtilen 45 {ilke
arasinda 15. sirada olup, obezitenin goriilme siklig1 ise % 22.3’tiir. Ayrica bu rapora
gore Tiirkiye’de yetiskin erkeklerde obezitenin goriilme sikligimin % 15 bantlarinda
oldugu, yetiskin kadinlarda ise % 30’lara yaklastig1 belirtilmistir.

Avrupa Birligine iiye devletlerinin ¢ogunda da kilo problemleri ve sismanlik hizlica
artmaktadir. Avrupa Birliginin en giincel verisi 2014 yilinda yaymlanmis olup, bu
verilere gore 2014°de 18 yas lizeri Avrupa Birligi niifusunun tahmini %51.6’sinin
asir1 kilolu oldugu rapor edilmistir. 2014 yilinda kadinlarda obezitenin en diisiik
oldugu iilkeler Romanya (% 9.7), Italya (% 10.3), Kibris (% 12.9) ve Avusturya (%
13.4) iken, erkeklerde ise Romanya (% 9.1), italya (% 11.3), Hollanda (% 11.6) ve
Isve¢ (% 13.6) olarak bildirilmistir. Obezitenin en fazla goriildiigii iilkeler ise
kadinlarda Malta (% 23.9), Letonya (% 23.3), Estonya (% 21.5) ve Birlesik
Kralliklar (% 20.4) iken, erkeklerde ise Malta (% 28.1), Macaristan (% 22), Slovenya
(% 21) ve Hirvatistan (% 20.7) olarak rapor edilmistir. Bu rapora gore 28 iilke
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igerisinde 18 yas istii kadinlarda en yiiksek asir1 kilolu birey goériillme oran1 % 56.7
ile Tirkiye olarak gosterilmistir. Ayni sekilde 45-64 yas arasi yetiskinlerde de asir1
Kilolu birey goriilme oram1 en fazla % 75.4 ile Tirkiye olarak belirtilmistir
(https://ec.europa.eu/eurostat/statisticsexplained/index.php/Overweight_and_obesity

- _BMI_statistics#Body_mass_index, Erisim Tarihi: 14.02.2019).

Resim 4. Asir1 kilolu ve obez kadinlarin oranlari, 2014
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2.7. Tiirkiye’de Obezite Tle ilgili Rakamlar

Diinyadaki diger {iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de obezitenin goriilme

siklig1 giin gectikce artmaktadir. Ulkemizde, 15-49 yas aras1 evlenmis ve son 5 yil da

Turkey

Turkey


https://ec.europa.eu/eurostat/statisticsexplained/index.php/Overweight_and_obesity_-_BMI_statistics#Body_mass_index
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dogum yapmis kadinlar {izerinde her 5 yilda bir yapilan Tiirkiye Niifus ve Saglik
Arastirmast (TNSA) sonuglar1 incelendiginde; obezitenin kadin niifusta giderek
arttig1 bildirilmistir. Bu arastirma sonuglarina gore, 15-49 yas grubu kadinlarda asir1
kilolu olma (BKi=25-29,9 kg/m?) prevalans1 1998, 2003, 2008 ve 2013 yilinda
sirastyla % 33.4, % 34.2, % 34.4 ve %. 28.5, obezite (BKi>30 kg/m?) prevalansi ise
sirastyla % 18.8, % 22.7, % 23.9 ve % 26.5 olarak bulunmustur (Hacettepe
Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisii, 2014).

Resim 6. Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA) sonuglar1 (T.C. Saghk
Bakanlig1 Tiirkiye Halk Saglik Kurumu, 2017).

5_ 334 34,2 34,7

28,5
26,5
23,9

22,7 B Fazla Kilolu

Obezite

1998 2003 2008 2013

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi tarafindan T.C. Saglik Bakanligi’nin
sahada lojistik igbirligi ve toplamda 24.788 kisi iizerinde ile gerceklestirilen
“Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-I
(TURDEP) c¢alismasinin  sonuglart  degerlendirildiginde obezite prevalansi
kadinlarda % 30, erkeklerde % 13, genelde ise % 22.3 diizeylerinde tespit edilmistir.
Yas dagilimima gore incelendiginde prevalansin 30’lu yaslarda arttigi, 45-65 yaslar
arasinda zirve yaptig1 goriilmiistiir. Santral obezite (bel c¢evresi kadinda >88 cm,
erkekte >102 cm) prevalansi kadinlarda % 49, erkeklerde % 17, genelde % 35 olarak
tespit edilmistir. TURDEP-I ¢aligmasindan 12 yil sonra 26.499 kisi lizerinde yapilan
TURDEP-II arastirmasinda Tiirk eriskin toplumunda 1998’de % 22.3 olan obezite
prevalansimin % 40 artarak 2010°da % 31.2’ye ulastig1 gériilmiistiir. Kadinlarda ise
obezite prevalanst % 44, erkeklerde ise % 27 olarak saptanmis ve son 12 yilda
prevalansin kadinlarda % 34, erkeklerde ise % 107 arttig1 bildirilmistir. TURDEP II



32

calismasinda morbid obezlerin (BKi>40kg/m2 ) oram1 ise % 1’den % 3.1°e
yiikselmistir (T.C. Saglik Bakanlig: Tiirkiye Halk Saglik Kurumu, 2017).

Saglik Bakanligi tarafindan Tiirkiye genelinde toplam 14 saglik ocaginda hizmet
bolgesindeki 30 yas {lizeri 15468 kisi tlizerinde yapilan “Saghkli Beslenelim
Kalbimizi Koruyalim” adli proje calismasi sonuglarina gore, erkeklerin %
21.2’sinin, kadinlarin ise % 41.5’inin obez (l. Derece, Il. Derece ve Morbid obez)
oldugu tespit edilmistir (Erel ve ark., 2004)

Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanlig1 tarafindan Hacettepe Universitesi isbirligi ile
yapilan 2010 yilind yapilan Tiirkiye Beslenme ve Saghk Arastirmasi sonucglarina
gore;

Tiirkiye genelinde erkek bireylerin obez ve asir1 kilolu olma oranlart sirastyla % 20.5
ve % 39.1, kadin bireylerin ise obez ve asir1 kilolu olmasi oranlar1 % 41.0 ve % 29.7
olarak bulunmustur. Kadinlarin % 5.3’uniin, erkeklerin ise % 0.7’sinin morbid obez
oldugu goriilmiistiir. Bu arastirmanin sonuglarina gore; iilkemizde yetiskin bireylerin
sadece erkeklerde % 38.6’s1, kadinlarin ise % 26.6’s1 normal beden kiitle indeksi
degerlerine sahip oldugu belirtilmistir. Erkek (% 7.7) ve kadinlarda (% 13.8) obezite
goriilme sikliginin 19-30 yaslari arasinda en diisiik oldugu, obezitenin en fazla
erkeklerde 51-64 yas arast (% 30.7) ve 65 yas ve tizeri (% 25.8) yas gruplarinda
goriildigli raporlanmistir. Hafif sismanligin goriilme sikligi tiim yas gruplarinda
onemli boyutlarda bulunmustur. Tim bireylerde % 34.6 (Erkek: % 39.1, Kadin: %
29.7) oraninda hafif sismanlik saptanmistir (Saglik Bakanligi Saglik Arastirmalari
Genel Midiirliigi, 2014).

2016 yilinda yapilan “Tiirkiye Saghk Arastirmasina” gore Tiirkiye’de 15 yas {istii
bireylerin beden kiitle indeksine gore yapilan siniflandirmanin tablosu asagida
gosterilmistir.

Resim 7. Tiirkiye Saglik Arastirmasi Sonuglari (TUIK, 2016)

(%)
Normal ;

Yil ve cinsiyet Toplam Dusuk kilolu kilolu Obez dncesi Obez
2014 Toplam 100,0 42 422 33,7 19,9
Erkek 100,0 28 437 38,2 15,3

Kadin 100,0 55 40,7 293 245

2016 Toplam 100,0 4,0 421 34,3 19,6
Erkek 100,0 25 4338 38,6 15,2

Kadin 100,0 5,6 40,4 30,1 239

Tablodaki rakamlar, yuvarlamadan dolayl toplami vermeyebilir.
(1) "Fazla kilolu™ ifadesi "obez dncesi” olarak degistiriimistir.



33

Diinya Saglik Orgiitii onayli STEPwise yaklasimi kullanilarak 2017°de yiiriitiilen,
Tiirkiye Hane Halki Saghk Arastirmasi “Bulasici Olmayan Hastaliklarin Risk

Faktorleri Prevalans1” adli arastirmanin sonuglarina gére (Uner ve ark., 2018);

Resim 8. Erkek ve kadinlarin yaslarina gore BKI degerleri

34 331
32

30

28

ka/m?

26

24

22

20

15-29 30-L4 45-59 60-69 =70

—=—Frkgk ====Kadin === Her Iki Cinsiyet

Katilimcilarin ortalama BKI degeri, 27.4 kg/m? olarak hesaplanmistir; erkekler igin
26.6 kg/m? ve kadmlar icin 28.3 kg/m? olarak bulunmustur. BKi degerleri “15-29”
yas grubunda 23.8 kg/m?‘den, “60-69” yas grubunda 31.1 kg/m?’ye yiikselmistir.
Tiim katilmcilarin % 1.8°i diisiik kilolu (BKI <18.5 kg/m?), % 33.8’i normal kilolu
(BKI 18.5-24.9 kg/m?), % 35.6’s1 fazla kilolu (BKI 25.0-29.9 kg/m?) ve % 28.8’i
obez olarak bulunmustur (BKI > 30,0 kg/m?)

Resim 9. Cinsiyete gore BKI Smiflamasi

Her iki Cinsiyet 28,8
Kadin 35,9
Erkek 216
0 10 20 30 40 50 60 70 80 30 100
Yuzde

W 7ayif M Normal kiloda M Kilolu Obez
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Resim 10. Diinya Saglik Orgiitii (2017)’ye gére 2016 yil1 18 yas iizeri (hem kadin

hem erkek) Avrupa’da obezite goriilme siklig1 en fazla olan tilkeler

Resim 11. Diinya Saghk Orgiitii (2017)’e gore Tiirkiye’de 18 yas iizeri yetiskin
bireylerin (hem kadin hem erkek) 1975-2016 yillar1 aras1 obezite prevelansi

Diinya Saghk Orgiitiine gore Tiirkiye'de Obezite
prevelansmm yillara gore degisimi

321

1975 1980 1985 1990 1995 2000

L
=
o

2010 2015 2016

wt== Ob ezite Prevelans

Resim 11°e bakildiginda her 5 yillik siirecte obezitenin arttigi goriilmektedir.
Tiirkiye’de obezite prevelanst 1975°de % 8.6 iken, bu oran 2016’da % 32.1°¢
yiikselmistir.
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2.8. Obeziteyi Etkileyen Faktorler

Asir1 kilo ve obezite salgin1 son on yil boyunca ciddi diizeyde artmustir.
Obezite tek bir nedene bagli degildir. Obezitenin, bireysel, kisileraras1 ve gevresel
olmak tizere ¢ok sayida faktorden kaynaklandigi yaygin olarak kabul edilmektedir
(Katie, 2016). Azalan fiziksel aktivite, yliksek kalorili diyetler ve azalan enerji
gereksinimlerine yonelik enerji alimlarimin yetersiz ayarlanmasi, viicut agirhigi
degisimlerinin temel belirleyicileri arasinda gosterilir. Fiziksel aktivitede azalma,
beslenme aligkanliklari, yas, cinsiyet (kadin), evlilik, dogum sayisi, menapoz, irksal
faktorler, egitim diizeyi, sigarayr birakma ve alkol gibi faktorler obezite igin risk
faktorleri arasinda yer alir (Serter, 2003). Obezite ile ilgili risk faktorleri asagidaki
gibi farkl1 bir sekilde siniflandirilabilir;

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Bireysel Diizey Faktorler: Aile oykiisii, genetik, yas, cinsiyet, etnik koken
Degistirilebilir Risk Faktorleri: beslenmeyle ilgili iyi beslenme ilkelerini, saglikli
beslenmeye karsi tutum ve inanglari, mevcut diyet ve fiziksel aktivite ile ilgili
uygulamalari igerir.

Kisiler arasi faktorler: Sosyal aglar, kiiltiirel faktorler

Cevresel faktorler: Beslenme, fiziksel aktivite ¢evreleri, is yerleri ve okullar (Katie,
2016).

Tablo 10. Obezitenin olusmasinda baslica riskler ve riski etkileyen faktorler (Tam ve
Cakir, 2012)

* Yas - Hormonal ve metabolik etmenler
- Cinsiyet - Genetik etmenler
« Egitim diizeyi - Psikolojik problemler
» Sosyo - kiiltiirel etmenler « Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili
- Gelir durumu diyetler
« Asir1 ve yanlis beslenme aligkanliklart - Sigara- alkol kullanma durumu
- Yetersiz fiziksel aktivite + Tlaglar (antidepresanlar,
glukokortikoidler vb.)
+ Dogum sayis1 ve dogumlar arasi siire

Bu boéliimde, obeziteyi etkileyen faktorlerden genetik ve parental risk faktorleri (aile
Oykiisii, genetik faktorler) ile davranigsal risk faktorleri (sedanter davranislar, diyet,

fiziksel aktivite) (Davies ve ark., 2019) aciklanacaktir.
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2.8.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
2.8.1.1. Aile Oykisii

Ailede obezite dykiisii, bireyin genetik, epigenetik ve fetal gelisim ge¢misini
gosterir. Ailede obezite Oykiisii, anahtar metabolik enzimlerin ve metabolomiyi
(asilkarnitinler ve aminoasitler) ©ngoren yolaklarin diizenlenmesinde ¢esitli
bozulmalara neden olan hasta obezitesi ile iliskilidir. Obezite yiiksek
konsantrasyonlu kisa zincirli asilkarnitinlerle iliskilidir. Bu yapilar, yiiksek lipid
akilarini, mitokondriyal ve [-oksidasyon asir1 yiiklenmesini, oksidasyonu
tamamlamak icin yag asitlerinin eksik kanalizasyonunu veya amino asitlerin
oksidasyon oranini etkilemektedir. Serbest yag asitlerinde bir artis ve mitokondriyal
oksidasyonda bir bozulma asilkarnitinlerin artmasina neden olur. Amino asitlerin
artmasi ayrica asilkarnitinlerde, 6zellikle kisa zincirli bir artigla birlikte artan alfa-
ketoasitlerinin de artmasina sebep olur. Bu metabolik bozulma enflamasyonu, insiilin
direncini ve obezitenin olugsmasimi tetikler (Romero-lbarguengoitia ve ark., 2018).
Son yillarda yapilan meta-analiz ¢aligmasi ve ¢ok sayida yapilan aragtirmalara gore;
obezitede ebeveyn-¢ocuk iligkisinin goriildiigiinii, bu iliskinin giicliniin ¢alisma
dizayni, ebeveyn-¢ocuk ¢ifti tipine, ¢ocugun yasina, ebeveyn ve g¢ocugun viicut
agirligi durumu ile tilkenin ekonomik gelisme diizeyine gore degistigini bildirmistir.
Ayrica, normal kilolu ebeveynlere gore, fazla kilolu veya obez ebeveynlerin
cocuklarinin asir1 kilolu veya obez olma olasiligi >2 kat daha fazla oldugu rapor
edilmistir (Wang ve ark., 2017). Yapilan bir ¢alismada, beden kiitle indeksi i¢in
anne-¢ocuk iliskisinin (r = 0.27) baba-¢ocuk iliskisinden (r = 0.23) anlaml1 derece de
daha giiclii oldugu goriilmistiir (Whitaker ve ark., 2010). Asagida Resim 12’de,
yetiskinlikte (21-19 yas) obezite riski, cocukluk ¢aginda bir ebeveyni obez ise mavi
renk, bireyin her iki ebeveyni obez ise kirmizi renk, ¢ocuklukta veya ergenlikte
bireyin kendisi obez ise yesil renk olarak belirtilmistir. Ornegin; birey 3-5 yas
araliginda ve her iki ebeveyni obez ise, ebeveyni obez olmayanlara bireylere gére bu
kisinin yetiskinlikte obez olma oran1 15.30 kat daha fazladir. Yetiskin sismanligdi,
BK1i 27.8 kg/m2 olarak tanimlanmistir. Veriler, Whitaker ve ark., (1997)’den, Resim

ise Loos (2012)’den uyarlanmustir.
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Resim 12. Whitaker ve ark., (2010) yaptig1 arastirma sonucu

10-14 vas arasi
1wz 0 obez ehevevn

Iwa () obez shevevn
Comukink nesnda ohez

15-17 va5 aras
1wz 0 obez ehevevn

Iwa () obez shevevn
Cooukiuk srznda ohez

+
Coculduk nirasmda risk faktirleri Vetizkin yasanunda obezite riski
Risk Oram (33% CT}
1-1 vas aras
1wz 0 obez ghevevn 5 3.20(1.80, 5.700
Iwz 0 abez ebavevn 13.60 (3.70, 50400
Corukluk arsmia ohez 1.30 {060, 3.00)
3-8 yag arast
1wz 0 obez ghevevn 5 3.20(1.80, 5.700
Iwz 0 ahez sbavevn 1530 (3.70, 41.30)
Coruklk amsmia ohez SN B 4.70(2.50, 8.80)
6-9 g aras)
1wz 0 obez ehevevn n 260140, 4.600
Iwz 0 ahez sbaveyn 5.00(210,12.10)
Corukluk arsmia ohez n 220 {4.70, 16.50)

2.20(120,3.50)
2,00 (0.80,3.20)
2130 (10.50, 47.10)

220110, 430)
5.60 (2,50, 1240)

17.50 (7.70, 38.50)

2.8.1.2. Genetik

Obezite, irade ve oto-kontrol eksikligine bagli basit bir problem degil, istah

regiilasyonu ve enerji metabolizmasini da kapsayan kompleks bir hastaliktir (Serter,

2003). Obezite, hem sagliksiz bir yasam tarzinin hem de kilo almaya genetik

duyarliligin bir sonucu olma egilimindedir (Loos ve Janssens, 2017). Yapilan aile

calismalarinda obezitenin %25-40 oraninda genetik Sebeplerden kaynaklandigi ve

kalitsal olarak ortaya ¢iktig1 gdzlemlenmistir (Serter, 2003). ikiz galigmalardan elde

edilen sonugclar ise, genetik faktorlerin beden kiitle indeksindeki varyansin % 50 ile

90'm1 agikladigimi gostermektedir. Genetik faktorler, géreceli viicut agirligi ve insan
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adipozitesindeki bireysel farkliliklarin nedenlerinde 6nemli bir rol oynamaktadir
(Maes ve ark., 1997). Bu genetik faktorler, epigenetik, monogenik ve poligenik
olmak {lizere 3 cesittir. Epigenetik faktorler, gen sekansmnin degistirilmesine ek
olarak, gen sekansimi degistirmeden gen fonksiyonunu degistiren metilasyon veya
asetilasyonla gen ekspresyonunu etkiler (Davies ve ark., 2019). Cocukluk ¢agi
obezitesi lizerindeki epigenetik etki, ¢esitli genetik modellerde ve genom boyu
iliskilendirme ¢alismalarinda (GWAS) gosterilmistir. Bugiine kadar, en az 140
genetik bolgenin beden kiitle indeksi veya abdominal obeziteyi etkiledigi
gosterilmistir (Fall ve ark., 2017). Monogenik obezite nadir goriilmektedir. Goriilme
sikligi 565’te 1, 1 milyonda 1’den az arasinda degismektedir (Kaur ve ark., 2017).
Bu obezite ¢esidi, bir genin spontan mutasyonu sonucu olarak ortaya ¢ikar, bir veya
daha fazla kromozomda bulunabilir. Erken baslangicli cocuk obezitesinin yiizde
5'inden azini olusturur. Bu mutasyonlar gida alimini, istah kontroliinii, aglik- tokluk
ve enerji homeostazini etkileyen genlerde meydana gelir (Davies ve ark., 2019).
Obezitede goriilen genetik yatkinligin biiyiik olasilikla poligenik bir temeli vardir ve
her bir gen varyantinin viicut agirlig1 tizerinde sadece kiigiik bir etkisi bulunmaktadir
(Hebebrand ve ark., 2010). Poligenetik obezite, genlerdeki c¢oklu dogal
varyasyonlarin ~ bir ~ kombinasyonunun  neden  oldugu  bozukluklardan
kaynaklanmaktadir. Melanokortin-4 reseptoriinin  (MC4R) 103 pozisyonundaki
amino asit izoldsin ile reseptor varyanti, beden kiitle indeksi {izerinde bir etkiye sahip
olan ilk onaylanmis poligenik varyanti temsil eder; MC4R'nin 3 ‘'ucunda 188 kb
bulunan ilave polimorfizmlerin de viicut agirlig1 lizerinde bir etkiye sahip oldugu
gosterilmigtir. "Yag kiitlesi ve obezite ile iligkili" genin birinci intronundaki
varyantlar, obezite lizerinde en belirgin poligenik etki gosterir (alel basina +0.4 kg
/m?); bu varyantlar ilk olarak 2007'de GWAS'da tip-2 diyabet ile iliskili oldugu tespit
edildi (Hebebrand ve ark., 2010). Karin obezitesi igin en yaygm kullanilan
yontemler, hem ¢evresel hem de genetik faktorler tarafindan belirlenen bel gevresi ve
bel-kalga oranidir. Ikiz ¢alismalar ve aile ¢alismalar1 gibi klasik genetik calismalar,
bel ¢evresi veya bel-kalga oranindaki yiiksek varyansin genetik bilesenler tarafindan
belirlendigini géstermistir. Cogunlukla Kafkasyalilar tizerinde yapilan Genom boyu
iliskilendirme ¢alismalarinda, bel ¢evresi ve bel kalca orani ile iligkili yaklasik 20

lokus tespit etmistir (Heianza ve Qi, 2019). Obeziteye karsi genetik duyarlilik
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heterojendir. Popiilasyonun bir boliimiinde obezite, tipik olarak erken baslangigli ve
asir1 yaglilik ile sonucglanan, tek genlerdeki veya kromozomal anormalliklerdeki
nadir mutasyonlardan kaynaklanmaktadir (Loos ve Janssens, 2017). Kalitsal obezite
riskinin altinda yatan genetik faktorlerin tanimlanmasi, enerji dengesi biyolojisi
hakkindaki temel bilgilere katkida bulunur. Buna ek olarak, terapdtik girisimler igin
hedeflenebilecek molekiilleri ve yollar1 tespit etmek agisindan son derece 6nemlidir
(Schneeberger, 2019). Obezite gelisimine katkida bulundugu bilinen bazi genetik
kosullar vardir. Bu genetik yatkinliklarin ¢ogu, aclik ve doygunluk ipuclarim
diizenleyen hormonlarin genlerindeki mutasyonlardan kaynaklanir ve genlerde viicut
agirh@r durumunu etkileyen metabolik islemleri kodlayan baska mutasyonlarda
vardir. Obezitenin gelismesine katkida bulunabilecek ilk genetik mutasyon, leptin
hormonunu kodlayan bir gen olan ob genindeki bir mutasyondur. Leptin,
hipotalamustaki reseptorlere baglanarak doygunlugu diizenleyen yag kaynakli bir
hormon veya adipokindir. Doygunluk sinyalinin yoklugunda, gida alimi1 yiiksek kalir,
bu da asir1 kilo alimi ile sonuglanir. Leptin toklugu diizenleyen bir hormon olmasina
ragmen, muadili olan ghrelin, acligi diizenleyen bir hormondur. Ghrelin,
gastrointestinal sistem hiicreleri tarafindan salgilanan bir polipeptit hormondur.
Viicut akut, beslenmemis bir haldeyken, hiicreler ghrelini dolasima saliverir ve
ghrelin ac¢ligi uyarmak icin hipotalamustaki reseptorlere baglanir. Bazi genetik
bozukluklarda, dolagimdaki grelin seviyeleri degiserek kalorilerin fazla tiiketilmesine
ve asir1 kilo alimina neden olur. Bu yol, Prader-Willi sendromu ile iliskili asir1 kilo
alimmin kismi bir nedeni olarak gosterilmistir. Kilo alimma ve obezitenin
gelismesine katkida bulunabilecek baska genetik yatkinliklar ve hastaliklar da vardir.
Ornegin, b3-adrenerjik reseptdr geninin polimorfizmleri, lipolizde proteinin rolii ve
istirahat metabolik hizinin diizenlenmesinden dolay1 obezitenin gelisiminde rol
oynamistir (Katie, 2016). Obezite ile iliskili yaygin bir gen olarak kabul edilen
INSIG2 geninin yakinindaki ortak genetik varyanti tanimlamak icin Bati
Avrupalilarda, Afrikali Amerikalilarda yapilan calismada, ¢ocuklarda obezite-
predispozan genotip bireylerin % 10'unda bulunmustur (Herbert ve ark., 2006).
Schneeberger (2019) yaptig1 arastirmada sadece tiim viicut degil, ayn1 zamanda Irx3

ekspresyonundaki hipotalamik spesifik genetik eksikligin % 30 kilo kaybina yol
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actigr bildirilmistir. Sonug olarak; Irx3'lin viicut kiitlesi ve bilesiminin yeni bir
belirleyicisi olabilecegi vurgulanmistir.

Son on yilda genom boyu iligkilendirme g¢alismalarinin ortaya c¢ikmasiyla
birlikte, farkli biyolojik yolaklarda (merkezi sinir sistemi, gida algilama ve sindirim,
adiposit farklilagmasi, insiilin sinyalizasyonu, lipid metabolizmasi, kas ve karaciger
biyolojisi, bagirsak mikrobiyotasi) yer alan 227 genetik varyantin poligenik obezite
ile iliskilendirildigi, bagirsak mikrobiyosunun obezite patofizyolojisindeki rolii ve
ayrica lipodistrofiler ile iligkili 12 genin de tartisildigir goriilmektedir (Pigeyre ve
ark., 2016). Ayrica, son zamanlarda ortaya c¢ikan kanitlar, yasam tarzi (6rnegin,
fiziksel aktivite, hareketsiz yasam tarzi) ve diyet (6rnegin, sekerli tatlandirilmis
icecekler) gibi c¢evresel faktdrlerin obeziteye karsi genetik  duyarlihig:
degistirebilecegini ve epigenetik degisiklikler gibi insan genomu ve abdominal
obezite arasindaki iliski modiilasyonda rol oynayabilecegini gostermektedir (Heianza

ve Qi, 2019).

2.8.2. Davramgsal Risk Faktorleri
2.8.2.1. Sedanter Davranis

Sedanter davranig, enerji harcamasini biiyiik 6lgiide dinlenme seviyesinin
iistiine ¢ikarmayan, uyuma, oturma, uzanma, televizyon izleme ve diger ekran tabanl
eglence gibi etkinlikleri ifade eder (Pate ve ark., 2008). Sedanter davranis, enerji
harcamasiin <1,5 metabolik esdeger (MET) asagis1 olarak tanimlanan oturma ve
yatma hareketi ile karakterize edilen herhangi bir uyanma davranisidir (Sedentary
Behaviour Research Network, 2012). Bagska bir tanimda ise TV izleme, bilgisayar
kullanim1 veya otomobilde oturma gibi sedanter davranislar, tipik olarak 1.0 ila 1.5
MET arasinda enerji harcamasi araligindadir (bazal metabolik hizin katlar1) (Pate ve
ark., 2008; Owen ve ark., 2010). Bir bagka tanimda ise sedanter davranig, MET<2.0
(6rnegin, oturmaya ya da yatmaya esdeger) olarak tanimlanmistir (Salmon ve ark.,
2003). Matthews ve ark., (2008) yaptiklari calismada, 100 sayim/dakika olan
actigraph esiginin yetiskinler arasinda hareketsiz davraniglarda harcanan zamanin
Olclilmesini sagladigini belirtmistir. Sedanter davranis, hareketsizlik ve disiik
fiziksel aktiviteden farklidir (Pate ve ark., 2008). Hareketsizlik (inaktivite) ise

Onerilen orta-yiiksek siddetli fiziksel aktivite sartin1 yerine getirememe olarak
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tanimlanmaktadir (Sedentary Behaviour Research Network, 2012). Genellikle
sedanter davranisla gruplanan, ancak aslinda ayr1 bir faaliyet yapisi olan hafif fiziksel
aktivite ise enerji harcamasi 1.6-2.9 MET aras1 olan, yavas yiiriime, oturma, yazma,
yemek pisirme ve bulasik yikama gibi aktiviteleri igermektedir (Pate ve ark., 2008).
Glinde 2 saat hafif siddetli fiziksel aktivitenin (2.5 METS) sedanter davranislarla yer
degistirmesinin (1.5 METS) fiziksel aktivitedeki enerji harcanmasini yaklasik 2
MET-saat/giin (giinde 30 dakika yiiriiyiis ile ilgili yaklasik harcama diizeyi: 0.5 saat
* 3.5 MET = 1.75 MET-saat) azaltmasi 6ngoriilmektedir (Owen ve ark., 2010)
Modern insanlarin i¢inde yasadigi veya hareket ettigi fiziksel, ekonomik ve
sosyal ortamlar 6zellikle gegen yiizyilin ortalarindan bu yana hizla degismektedir.
Ulasim, iletisim, isyeri, ev-eglence teknolojilerinde meydana gelen bu degisimler
fiziksel aktiviteye olan talep ile anlaml diizeyde pozitif yonde iliskilendirilmistir
(Owen ve ark., 2010). insanlar daha az hareket ederek, daha ¢ok sedanter
davraniglar1 benimsedi. Cagdas toplumlarda obezitenin olusmasinda bir¢ok faktor rol
oynamaktadir; ancak yasam tarzi degisikligi (fiziksel olarak aktiften sedantere)
anahtar faktorlerden bir tanesidir. Multimedya kullaniminin (bilgisayar, TV, internet)
ve ulasimda motorlu tasit kullanimin artmasi gibi hareketsiz yasam tarzlari enerji
harcamasinda azalmaya sebep olurken, sagliksiz yiyeceklerin agiri tiiketilmesi ise
enerji aliminda artislara neden olmustur. Enerji harcamasindaki ve enerji alimindaki
kiiciik bireysel degisiklikler sistematik enerji dengesizligine (enerji alimr>enerji
tilketimi) ve toplumda daha fazla obezitenin gelismesine yol agmistir. Giinlimiiz
obezojenik toplumunun olusmasi, fiziksel olarak aktif yasam bicimlerinden
hareketsiz yasam bicimlerine (sagliksiz yiyecek alimindaki artiglarla birlikte)
gegmenin yarattigt bu enerji dengesizligine baglanabilir (Kim, 2015). Sedanter
davraniglar, obezite ve temel kronik hastaliklarin (tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler
hastaliklar, meme ve kolon kanseri) ortaya ¢ikmasinda belirgin rol oynamaktadir
(Owen ve ark., 2010). Obezite iligkili olarak sedanter davraniglarin zararh etkilerini
ortaya koymak icin ¢ok sayida arastirma yapilmistir. Cok sayida kesitsel calisma,
ileriye doniik calismalar ve randomize kontrollii ¢aligmalar, uzun siireli sedanter
davranisin (6zellikle televizyon izleme) cocuk ve ergenlerde potansiyel obezojenik
etkisini incelemistir. Sonuglar, ¢ocuk ve ergenlerde uzun siire sedanter zaman

gecirmenin adipozite ile pozitif yonde iligkili oldugunu gostermektedir. Bunun
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sebebi kismen televizyon izlemeyle iliskili sagliksiz yeme davranislariyla
aciklanabilir. Mevcut literatiir, yetiskinlerde hareketsiz davranis ile adipozite
arasindaki pozitif yonde iliski i¢in yeterli kanit saglamamaktadir (Jochem ve ark.,
2018). Bazi caligmalarda yetiskinlerde sedanter davranis ile obezite arasinda iligki
bulunurken, bazi c¢alismalarda bulunmamistir. Campbell ve ark., (2018) yilinda
yetiskinler iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada ve prospektif kohort ¢aligmalarindan elde
edilen verilerin meta analizi sonucunda, sedanter davranis ile viicut agirlig1 arasinda
kiiciik, tutarsiz ve anlamli olmayan iliskiler oldugunu gostermistir. Literatiirde,
sedanter davranisin, yetigskinlerde obezitenin olugmasi gibi ¢esitli saglik sorunlarina
sebep oldugunu gosteren ¢aligmalara da rastlanilmaktadir (Myers ve ark., 2017; Mun
ve ark., 2018; Nurwanti ve ark., 2018; Staiano ve ark., 2018). Myer ve ark., (2017)
yetiskinlerde yaptiklar1 ¢alismada gilinde ortalama olarak 11.06+1.72 saat sedanter
olarak geg¢irilen zamanin yag kiitlesi ve bel c¢evresi ile pozitif yonde iliskilendirildigi
belirtilmistir. Mun ve ark., (2018) 18 yas iizeri 2284 birey iizerinde yapilan Ulusal
Saglk ve Beslenme Inceleme (2003-2004) anket sonuglarmi degerlendirdigi
calismasinda, 6 saat iizeri sedanter davranisin yetiskinlerde obezitenin olusmasi i¢in
bir risk faktorii oldugunu belirtmistir. Cocuk ve ergenlerde yapilan calismalara
bakildiginda; Cameron ve ark., (2016) giinliik 6 ile 8 saat ekran basinda gegirmenin
obezite i¢in bir risk faktorii oldugunu belirtmistir. Ayrica ekran basinda gecirilen
zaman arttikca yag ve proteinden ziyade karbonhidrat tiiketiminin arttigi, bunun
sonucunda beden kiitle indeksinin olumsuz yonde etkilendigini bildirmistir.
Christofaro ve ark., (2016) 14-17 yas arast 515 erkek, 716 kiz iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada, erkeklerin % 93.8’inin, kizlarin %87.2°nin, giinde iki saatten
fazla ekran basindaki aktivitelerde zaman harcadigini, her iki cinsiyette de asir
kilolu olma egiliminin ve fiziksel olarak hareketsizligin, ekran basinda gegirilen
zamanin artmasi ile yiikseldigini belirtmislerdir. Ekran basinda gecirilen zaman
arttikga, her iki cinsiyette alkolsiiz i¢ecek tiikketiminin arttigi, sadece kizlarda sebze
tiiketiminin azaldigi, buna karsilik tath tiiketiminin ise arttig1 vurgulanmistir.
ABD’de 50-71 yas aras1 240.819 yetiskin {izerinde yapilan NIH-AARP Diyet
ve Saglik Calismasina gore, yas, cinsiyet, egitim, sigara, diyet, 1rk ve orta-yiiksek
siddetli fiziksel aktivitede ayar yapildiktan sonra sedanter davraniglar ile 6liim riski

arasinda pozitif iligki bulunmustur. Orta-yiiksek siddetli fiziksel aktiviteye ayar
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yapildiktan sonra agir1 televizyon izleyen katilicimlarin (>7 saat/giin, <1 saat/giin ile
karsilagtirildiginda) kardiyovaskiiler ve kanser 6liim orani bakimindan daha yiiksek
risk altinda oldugu belirtilmistir. Giinde 1 saatten daha az televizyon izledigini
bildiren katilimcilar ile karsilastirildiginda haftada 7 saatten fazla orta-yiiksek
siddetli fiziksel aktivite yaptigini bildiren ve ayn1 zamanda gilinde 7 saat ve 7 saatten
daha fazla televizyon izledigini bildiren katilimcilarda da tiim nedenlere bagh (HR:
1.47; 95% CI: 1.20, 1.79) kardiyovaskiiler (HR: 2.00; 95% CI: 1.33, 3.00) olim
orani daha yiiksek bulunmustur (Matthews ve ark., 2012). Warren ve ark., (2010)
yaptiklar1 calismada haftada 10 saatten fazla araba kullanan bireylerin, haftada 4
saatten daha az araba kullanan bireylere oranla kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim
riskinin % 82 daha fazla oldugunu bildirmistir. Ayrica, haftada 23 saatten fazla hem
araba kullanma hem de televizyon izleme gibi sedanter davranislarda (<11 saat/hafta
ile karsilastirildiginda) bulunan bireylerin kardiyovaskiiler hastaliklardan o6lim

riskinin % 64 daha fazla oldugu gosterilmistir.

2.8.2.2. Diyet

Yiiksek sekerli tatlandirilmis igecek tiiketimi, diisiik sebze alimi ve fast-foods
dahil olmak iizere ev disinda hazirlanan yiyeceklerin fazla tiiketimi gibi bazi
sagliksiz beslenme davranislar1 gelismis iilkelerde yetiskinler arasinda obezite icin
biiytik bir risk faktorii olarak goriilmektedir (Allman-Farinelli, 2015). Cin’de yapilan
bir ¢aligmada kepekli tahillar, sebzeler ve meyveler gibi yiiksek bitkisel bazli besin
tilkketimi ile hayvansal bazli, yaghh ve islenmis besinlerin daha az tiiketiminin
yetiskinlerde obezitenin yonetimi i¢in dnemli oldugu gosterilmistir (Cheung ve ark.,
2018). “Cesitli yiyeceklerin yenmesi” veya diyet cesitliligi, saglikli, beslenmeye
uygun bir diyeti tesvik etmek ve kronik hastalik riskini azaltmak i¢in yaygin olarak
kabul edilen bir Oneridir. Bununla birlikte son zamanlarda yapilan goézlemsel
calismalardan elde edilen bulgulara gore, diyet cesitliliginin islenmis gidalar, rafine
tahillar ve sekerli tatlandirici iceceklerin daha fazla alinmasi gibi diisiik kaliteli yeme
diizenlerine, balik, meyve ve sebze gibi asgari oranda islenmis yiyeceklerin daha az
alinmasina sebep oldugu goriilmiistiir. Bu tiir diyet ¢esitliliginin, yetiskin bireylerde
kilo alim1 ve obezite ile iligkili olabilecegi belirtilmistir. Amerikan Kalp Birligi bilim

danigmanligi, saglikli beslenme ve saglikli viicut agirligimi tesvik etmek igin diyet
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cesitliligini desteklememektedir. Bitkisel gidalarin, protein kaynaklarinin, az yagh
stit tiriinlerinin, bitkisel yaglarin ve findiklarin yeterli miktarda alinmasi gerektigini
belirtirken, seker, sekerli tatlandirilmis i¢ecekler ve kirmizi et tiikketimini sinirlayan
saglikli bir beslenme diizeninin tesvik edilmesinin 6nemini vurgulamaktadir (De

Oliveira Otto ve ark., 2018).

Tablo 11. 2015-2020 Amerikalilar i¢in hazirlanan Diyet Klavuzu (US Department of

Health and Human Services, 2017, s.15).

Sagliklt
beslenme diizeni

Tiim alt gruplardan ¢esitli sebzeler-koyu yesil, kirmiz1 ve turuncu, baklagiller
(fasulye ve bezelye), nisastali ve digeri

* Meyveler, ozellikle biitiin meyveler

* En az yarisi tam tahil olan, tahillar

+ Siit, yogurt, peynir ve/veya zenginlestirilmis soya i¢ecekleri dahil olmak iizere
yagsiz veya az yagli siit

* Deniz iiriinleri, yagsiz et ve kiimes hayvanlari, yumurta, baklagiller (fasulye ve
bezelye) ve findik gibi ¢esitli proteinli yiyecekler, tohumlar ve soya iiriinleri

* Yaglar

* Doymus yaglar ve trans yaglar, ilave sekerler ve sodyum

Nicel olan dikkat edilmesi gereken dnemli dneriler, diyetin sinirli kalmasi gereken
birkag bileseni icin saglanmistir. Bu bilesenler, Amerika Birlesik Devletleri'nde
ozel halk sagligi endisesi tagimaktadir ve belirtilen smirlamalar, bireylerin kalori
sinirlart dahilinde saglikli beslenme diizenlerini elde etmelerine yardimei olabilir:

Saglikli besin | « ilave sekerlerden giinliik kalorinin yiizde 10'undan azin1 tiikketmek
diizeni igin * Doymus yaglardan giinliik kalorinin ylizde 10'undan daha azin1 tiiketmek
sinirlar * Giinde 2.300 miligramdan (mg) daha az tuz tiiketmek

tarafindan

Enerji aliminin yonetilmesi, kalori dengesini saglamak ve siirdiirmek igin
temel unsurdur (besinlerden alinan kaloriler ile metabolik siireglerde ve fiziksel
aktivitelerde harcanan kaloriler arasindaki denge). Bir beslenme diizeninin uygun
sayida enerji icerip igermedigini belirlemenin en iyi yolu viicut agirligini izlemek,
zaman ic¢indeki agirliga baghh olarak fiziksel aktivitedeki kalori alimmi ve
harcamasin1 ayarlamaktir. Bir veya birden fazla kardiyovaskiiler risk faktorlerine
(hipertansiyon, hiperlipidemi) sahip olan obez yetiskin bireyler kilo alimini 6nlemek
ve kilo kaybini tesvik etmek icin yeme ve fiziksel aktivite davraniglarim
degistirmelidir. Kilo vermek icin ¢ogu yetiskin yiyecek ve iceceklerden aldigi kalori
miktarimi azaltmali ve fiziksel aktivite diizeylerini arttirmalidir. Haftada 453 ile 680
gr arasi kilo kaybi icin giinliik enerji alim miktar1 500 ile 750 kalori kadar
azaltilmalidir. Erkekler i¢in; giinde 1.500 ile 1.800 kalori, kadinlar i¢in; giinde 1.200

» Alkol tiiketilirse, 1limli bir sekilde tiiketilmelidir - kadinlar i¢in giinde bir,
erkekler i¢in giinde iki igecege kadar- ve sadece yasal igme yasi olan yetigkinler




45

ile 1.500 kalori iceren beslenme diizeni bireylerin giivenli bir sekilde kilo vermesine
yardimci olabilir. Cesitli beslenme diizenleri ile birlikte asir1 kilolu veya obez olan
yetigskinlerde toplam kalori aliminda azalma saglanirsa, 6zellikle ilk 6 ay ile 2 yil
stire igerisinde kilo kaybinda artislar goriilebilir (US Department of Health and
Human Services, 2017, s.15).

Tablo 12. Institute of Medicine’nin diizenlemis oldugu rapora gore; fiziksel aktivite,
cinsiyet ve yasa gore giinliik tahmini kalori ihtiyaglart (US Department of Health and
Human Services, 2017, s.15).

Yas  Sedanter  Orta Diizeyde Aktif

Aktif

18 2,400 2,800 3,200

19-20 2,600 2,800 3,000

ERKEKLER  21-25 2,400 2,800 3,000
26-30 2,400 2,600 3,000

31-35 2,400 2,600 3,000

36-40 2,400 2,600 2,800

41-45 2,200 2,600 2,800

18 1,800 2,000 2,400

19-20 2,000 2,200 2,400

21-25 2,000 2,200 2,400

KADINLAR  26-30 1,800 2,000 2,400
31-35 1,800 2,000 2,200

36-40 1,800 2,000 2,200

41-45 1,800 2,000 2,200

*Sedanter, yalnizca serbest yasam fiziksel aktivitesini igeren bir yasam tarzi anlamina gelir.

*Qrta Diizeyde Aktif, serbest yasam aktivitelerine ek olarak, giinde yaklagik 1.5 ile 3 mil, saatte 3 ila 4 mil yiiriiyebilen,
*Aktif, serbest yagam aktivitelerine ek olarak, giinde 3 milden fazla, saatte 3 ila 4 mil yiiriiyebilen

*Kadnlar igin yapilan tahminler hamile veya emziren kadinlari igermemektedir

* Yukaridaki degerler, yetigkin erkek, boy: 1.78m viicut agirligi: 69.85 kg; yetiskin kadin, boy: 1.63m, viicut agirhgi: 57.15 kg

2.8.2.3. Fiziksel Inaktivite

Fiziksel inaktivite, tiim diinyada 6liim oranlar1 arasinda 4. risk faktorii olarak
tanimlanmistir (kiiresel Oliimlerin %5.5°1). Yiiksek kan basmci (% 12.8), tiitiin
kullanimi (% 8.7) ve yiiksek kan sekeri’inden (% 5.8) sonra fiziksel inaktivite 4.
sirada yer almistir. Asiri kilo ve obezite kiiresel mortalitenin% 4.8'inden sorumludur.
Diinya genelinde birgok iilkede fiziksel hareketsizlik seviyesi hizla yilikselmektedir.
Diinya’da yetigskin niifusun %39’u asir1 kilolu ve obez iken, %23°1 ise yeterli
diizeyde aktif degildir. Bu oranlar 6zellikle yiiksek gelirli iilkelerde daha fazladir
(asir1 kilolu ve obez: %58, yeterli diizeyde aktif: %33). Diinya Kanser Arastirma

Fonu tarafindan, on dort kanser tipinin asir1 kilolu ya da obez olma ile
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iligskilendirildigi bildirilmistir. Kolon, menopoz sonrasi meme ve endometriyal
kanserler fiziksel hareketsizlikle iliskili oldugu belirtilmistir (Wilson ve ark., 2018).
Ayrica, popiiler basinda fiziksel hareketsizligi yeni bir kanser g¢esidi olarak
tamimlamustir (DiPietro ve Stachenfeld, 2017).

Fiziksel hareketsizlik, kardiyovaskiiler hastalik, kanser, diyabet gibi bulasici
olmayan hastaliklar ve onun risk faktorlerinin (yliksek kan basinci ve kan sekeri,
obezite) ortaya c¢ikmasinda sebep olur. Fiziksel hareketsizligin, meme ve kolon
kanserlerinin yaklasik % 21-25'inde, diyabetin yaklasik % 27'sinde ve iskemik kalp
hastaliklarinin yaklasik % 30'unda baslica neden oldugu tahmin edilmektedir (World
Health Organization, 2009; 2018). Literatiirde yapilan c¢aligmalarda yetiskinlerde
fiziksel hareketsizligin obezite i¢in de biiylik bir risk faktorii oldugu belirtilmistir
(Montgomerie ve ark., 2014; DiPietro ve Stachenfeld, 2017; Gray ve ark., 2018;
Balhareth ve ark., 2019). Ingiltere’de Biobank toplulugundan alinan ve 500.000’den
fazla katilimcinin katildigi arastirmada, kadinlarda bel gevresi >88, erkeklerde ise
>102 cm olan yetigkin bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri diisiik bulunmustur
(£967.5 MET.dakika/hafta). Fiziksel hareketsizligin viseral yag deposu ile ile pozitif
yonde iliskilendirildigi belirtilmistir. Normal kilolu bireyler ile karsilastirildiginda ise
obez veya asir1 kilolu bireylerin “sagliksiz bir fenotip” gosterme ihtimallerinin 2 ile
5 kat daha fazla oldugu rapor edilmistir (Cassidy ve ark., 2017). Yapilan bir
calismada, diisiik kaliteli ¢evrenin fiziksel hareketsizlik ile obezite arasindaki iliskiyi
daha da kétiilestirdigi belirtilmistir (Gray ve ark., 2018). Kilo alma ile iliskili fiziksel
hareketsizlik kardiyovaskiiler hastaliklara yakalanma riskini artirmaktadir. Tiim yas
gruplarinda, fiziksel aktivite diizeyinin artirilmasi 6zellikle obezitenin 6nlenmesinde
son derece énemlidir (Perreault, 2018). Diinya Saglik Orgiitiine iiye olan devletlerin
oncelikli amaci yetersiz fiziksel aktiviteyi 2025 yilina kadar %10 azaltmaktir.
Fiziksel aktiviteyi artirmak i¢in asagidaki politikalar1 gelistirmislerdir (World Health
Organization, 2018);

*{lgili sektorlerle isbirligi icinde fiziksel aktivitenin giinliik yasamsal aktivitelerde
artirmak, yiiriime, bisiklete binme ve diger aktif ulasim bi¢imlerini herkes i¢in
erisilebilir ve giivenilir hale getirmek,

*1s ve isyeri politikalarmin fiziksel aktiviteyi tesvik edici tutumlar benimsemesi,
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*Okullarin 6grencilerin bos zamanlarini aktif olarak gecirebilmeleri igin glivenli
alanlara ve olanaklara sahip olmasi; kaliteli beden egitimi dersi ¢ocuklari yasamlari
boyunca fiziksel olarak aktif olmalarini saglayacak davranis kaliplari gelistirmelerine
destek olur

*Spor ve dinlenme tesislerinde, herkesin spor yapmasi i¢in firsatlarin saglanmasi

(World Health Organization, 2018).

Tablo 13. Tiim diinyada, diistik gelirli iilkeler (825 dolardan az), orta gelirli tilkeler
ve yiiksek gelirli iilkelerdeki (10066 dolar ve fazlasi) 6liim sayis1 (milyon) ve bu
Olim oranlarinda risk faktorlerinin yiizdesi yiizdesi verilmistir (World Health

Organization, 2009).

Diinya Diisiik Gelirli Ulkeler
1 | Yiiksek kan basinci 7.5 12.8 1 Cocukluk ¢aginda 2.0 7.8
zayiflik
Tiitiin kullanimi 5.1 8.7 2 Yiiksek kan basinci 2.0 7.5
Yiiksek kan sekeri 3.4 5.8 3 Korunmasiz sex 1.7 6.6
Fiziksel hareketsizlik 3.2 55 4 | Glvensiz su, temizlik, 1.6 6.1
hijyen
Asirt kilo ve obezite 2.8 4.8 5 Yiksek kan sekeri 1.3 4.9
Yiiksek kolestrol 2.6 4.5 6 Kat1 yakitlardan elde 1.3 4.8
edilen i¢ mekan dumant
7 Korunmasiz sex 2.4 4.0 7 Tiitiin kullanimi 1.0 3.9
8 Alkol kullanimi 2.3 3.8 8 Fiziksel hareketsizlik 1.0 3.8
Orta Gelirli Ulkeler Yiiksek Gelirli Ulkeler
1 | Yiiksek kan basinci 4.2 17.2 1 Tiitlin kullanimi1 15 17.9
2 Tiitlin kullanimi1 2.6 10.8 2 Yiiksek kan basinct 14 16.8
3 | Asiri kilo ve obezite 1.6 6.7 3 Asirt kilo ve obezite 0.7 8.4
4 | Fiziksel hareketsizlik 1.6 6.6 4 Fiziksel hareketsizlik 0.6 7.7

2.9. Fiziksel Aktivite, Egzersiz, Fiziksel Uygunluk

"Fiziksel aktivite", "egzersiz" ve "fiziksel uygunluk" farkli kavramlar
tanimlayan terimlerdir. Bununla birlikte, bu terimler genellikle birbirleriyle
kanigtirillir ve bazen birbirlerinin yerine de kullanilir. Fiziksel aktivite, enerji
harcamasi ile sonucglanan iskelet kaslarinin {irettigi herhangi bir bedensel hareket
olarak tanimlanmaktadir. Enerji harcamasi kilokalori cinsinden olgiilebilir. Giinlikk

yasamdaki fiziksel aktivite meslek, spor, kondisyonlama, ev ya da diger faaliyetlere
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ayrilabilir. Egzersiz ise, planlanmis, yapilandirilmis ve tekrarlayan aktiviteleri igeren,
fiziksel uygunlugun iyilestirilmesi veya siirdiiriilmesi gibi nihai veya ara amaci olan
bir fiziksel aktivite ¢esidi olarak tanmimlanmaktadir. Fiziksel uygunluk ise insanlarin
sahip oldugu veya basardig1 bir dizi ozelliktir. Bagka bir tanimda ise fiziksel
uygunluk, fiziksel olarak formda olmak, "bos zaman etkinliklerinin tadin1 ¢ikarmak
ve Ongorillemeyen acil durumlar karsisinda giinliik aktiviteleri canli ve istekli
(yorgunluk olmadan) bir sekilde yiiriitebilme yetenegi" olarak tanimlanmistir. Saglik
ve beceri ile iliskili olmak ftizere fiziksel uygunluk 2’ye ayrilir. Saglikla iliskili
fiziksel uygunluk ozellikleri; kalp-solunum dayanikliligi, kassal dayaniklilik, kassal
kuvvet, esneklik ve viicut kompozisyonudur. Ceviklik, denge, koordinasyon, giic,
reaksiyon zamani ve hiz beceri ile iliskili fiziksel uygunluk 6zellikleri igerisinde yer
alir (Caspersen ve ark., 1985). ACSM, ACSM position stand gibi kurumlarin
egzersiz ve fiziksel aktivite gibi kavramlar1 genellikle ayni baglik altinda birlikte
kullandig1, agik bir ayrim yapmadigi goriilmektedir. Bu boliimde fiziksel aktivite ve

egzersiz konular farkli basliklar altinda degerlendirilecektir.

Tablo 14. Fiziksel aktivite ve egzersiz arasindaki farklar (Caspersen ve ark., 1985)

Fiziksek aktivite Egzersiz

Iskelet kaslarn hareketi sonucu bedensel Iskelet kaslarin hareketi sonucu bedensel
harekettir. harekettir.
Ener;ji harcamasi ile sonuclanir. Ener;ji harcamasi ile sonuglanir.
Enerji harcamasi (kcal), diisiik siddetten Enerji harcamasi (kcal), diisiik siddetten
yiiksek siddete gore farklilik gosterir. yiiksek siddete gore farklilik gosterir.
Fiziksel —uygunlukla pozitif yonde Fiziksel uygunlukla yiiksek diizeyde
iliskilidir. pozitif yonde iliskilidir.

Planlanmus, yapilandirilmis ve

tekrarlayan aktiviteleri igerir.
Amaci, fiziksel uygunluk bilesenlerini
gelistirmek veya korumaktir.

2.9.1. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, dinlenik enerji tiiketiminin iizerinde enerji harcamasi ile
sonuclanan iskelet kaslarmin {irettigi herhangi bir bedensel hareket olarak
tanimlanmaktadir. Sedanter birey icin aktivitedeki enerji tliketimi giinliik enerji
tiketiminin  %25’ini, dayaniklilik sporcusunda ise %50 ve daha yliksegini

olusturmaktadir (Bouchard ve ark., 2018).
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Yeterli diizeyde yapilan diizenli fiziksel aktivite;

*Kas ve kardiyo-respiratuar zindelik ile kemik ve fonksiyonel saglig: gelistirir.
*Hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, felg, diyabet, ¢esitli kanser tiirleri (meme
kanseri ve kolon kanseri dahil) ve depresyon riskini azaltir.

*Kalga veya vertebra kiriklarinin yani sira diisme riskini azaltir; enerji dengesi ve

kilo kontrolii i¢in temeldir (World Health Organization, 2009; 2018).

2.9.2. Fiziksel Aktivite icin Onerilen Siireler, Siddetler ve Adim Sayilan

Kilavuzlar, mutlak siddetin referans esikleri olarak metabolik esdegerin
(MET) kullanilmasint 6nermistir. Bu klavuzlara gore; hafif fiziksel aktivite <3.0
METs; orta siddetli fiziksel aktivite, 3.0-5.9 METS; yiiksek siddetli fiziksel aktivite
>6.0 METSs olarak tanimlanmistir (Ainsworth ve ark., 2000; Haskell ve ark., 2007).
De Almeida Mendes ve ark., (2018) 112 yetiskin iizerinde yaptiklar1 ¢alismada orta
siddetli fiziksel aktivite i¢in siddet esigini 4.9 METs, yiiksek siddetli fiziksel aktivite
icin siddet esigini 6.8 METs oldugunu bildirmistir. De Almeida Mendes ve ark.,
(2018) tarafindan yapilan ¢alismada siddet esik degerleri, Haskell ve ark., (2007)
tarafindan Onerilen esik degerleri ile karsilastirildiginda daha yiiksek bulunmustur ve
spesik gruplara uygulandiginda da daha yiiksek Ozgiillik degeri gosterdigi tespit
etmistir. Asagida Tablo 15°de, American College of Sports Medicine (2014)
tarafindan relatif ve bireylerin fiziksel uygunluk diizeylerini de dikkate alarak

yapilan mutlak siddet i¢in referans araliklar1 yer almaktadir;

Tablo 15. Fiziksel aktivite siddetinin siniflandirilmasit (American College of Sports
Medicine, 2014, syf: 5)

Relatif Siddet Fiziksel uygunluk diizeylerine gére Mutlak
siddet Araliklart (METs)

Siddet OAR (%) | MKAS 12METs | 10METs | 8METs 6METs

KAR (%) (0/0) VO2max VO2max VO2max VO2max
Cok hafif <20 <50 <3.2 <2.8 <2.4 <2.0
Hafif 20-<40 50-<64 3.2-<54 | 28-<46| 24-<38 | 2.0-<3.1
Orta 40-<60 64-<77 54-<76 |46-<64| 3.8-<56.2 | 3.1-<41
Siddetli 60-<85 77-<94 | 7.6-<10.3 | 6.4-<8.7 5.2-<7 4.1-<5.3
Cok Siddetli | 85-<100 | 94-<100 | 10.3-<12 | 8.7-<10 7.0-<8 5.3-<6
Maksimal 100 100 12 10 8 6

KAR: Kalp Atim Reservi; OAR: Oksijen Alim Reservi; MKAS: Maksimal Kalp Atim Sayisi; METS:
Metabolik Esdeger (1 MET: 3.5 mL.kgt.dk?); VOzmax: 1 dakikada tiiketilen maksimal oksijen miktari
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Mutlak siddet: Bir aktivitenin mutlak siddeti, gergeklestirilen igin orani ile belirlenir ve bireyin
fizyolojik kapasitesini dikkate almaz. Aerobik aktivite igin, mutlak yogunluk tipik olarak enerji
tiiketim orani ile ifade edilir. (Ornegin; Bir dakikada bir kilogram basina tiiketilen oksijen miktar
(ml), dakikada kilokalori veya METSs) (World Health Organization, 2010)

Relatif siddet: Bir bireyin egzersiz kapasitesini dikkate alir. Aerobik egzersiz igin, relatif siddet
bireyin aerobik kapasitesini (VO2max), VO, rezervinin yiizdesini veya bir bireyin tahmini maksimum
kalp atim hizim ifade eder (Kalp Atim Hizi Rezervi) (World Health Organization, 2010).

Tablo 16. Saghkli yetiskinlerde relafif serbest zaman fiziksel aktivite (SZFA)
siddetleri igin MET kesim noktalar1 (Talbot ve ark., 2001)

Erkek Kadin
Diisiik Orta Yiiksek Diisiik Orta Yiiksek
siddetli  siddetli  siddetli  siddetli siddetli ~ siddetli
SZFA SZFA SZFA SZFA SZFA SZFA
18 -39yas <5.1 5.2-6.9 >7.0 <43 4.4 57 >5.8
40 64 yas <4.2 4.3-57 >5.8 <35 3.6-4.6 >4.7
65 yas <34 35-45 >4.6 <28 2.9-36 >3.7

Diisiik siddetli SZFA: 6l¢iilen Zirve VO2’nin <%44 (ml kg-* dk -!/ 3.5)
Orta siddetli SZFA: 6lgiilen Zirve VO2'nin <%45-%59 (ml kg-* dk -1/ 3.5)
Yiiksek siddetli SZFA: 6lgiilen Zirve VO2 nin > %60 (ml kg-* dk -*/ 3.5)

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan fiziksel aktivitenin ne kadar yapilmasi ile ilgili
Oneriler asagida belirtilmistir (World Health Organization, 2009; 2018)

5-17 yas cocuk ve ergenler;

*Gilinliik en az 60 dakika orta-yiiksek siddetli aerobik fiziksel aktivite yapmalidir.
*Giinde 60 dakikadan daha fazla yapilan fiziksel aktivite ek saglik yararlar saglar.
*Kas ve kemigi gii¢lendiren aktivitelerde dahil edilmek suretiyle haftada en az 3 kez
siddetli fiziksel aktivite yapmalidir.

18-64 yas arasi yetiskinler;

*Hafta boyunca en az 150 dakika orta siddette veya en az 75 dakika siddetli aerobik
fiziksel aktivite yapmali veya orta ve yiiksek siddetli aktivite kombinasyonuna
esdeger.

*Ek saglik yararlar igin, yetiskinler orta siddetli aerobik fiziksel aktivite siirelerini
haftada 300 dakikaya ¢ikarmalidir veya haftada 150 dakika yiiksek siddetli fiziksel
aktivite yapmalidir.

*Haftanin 2 veya daha fazla giiniinde ana kas gruplarini igeren kas giliclendirme

aktivitelerini programlarina dahil etmelidir.
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65 yas ve iizeri yashlar

*Hafta boyunca en az 150 dakika orta siddette veya en az 75 dakika siddetli aerobik
fiziksel aktivite yapmal1 veya orta-yiiksek siddetli aktivite kombinasyonuna esdeger
fiziksel aktivite yapmalidir.

*Ek saglik yararlart i¢in, yetiskinler orta siddetli fiziksel aktivite siirelerini haftada
300 dakikaya c¢ikarmalidir veya haftada 150 dakika yiiksek siddetli fiziksel aktivite
yapmalidir.

*Aerobik aktivite, en az 10 dakikalik bir siire zarfinda gergeklestirilmelidir.

*Hareket kabiliyeti zayif olan bu yas grubundaki yetiskinler, dengeyi arttirmak ve
diismeleri engellemek i¢in haftada 3 veya daha fazla fiziksel aktivite
gerceklestirmelidir.

*Bliyiik kas gruplarini igeren kas giliglendirme aktiviteleri haftada 2 veya daha fazla
giin yapilmalidir.

Yukarida Haskell ve ark., (2007) tarafindan belirtilen referans esiklerine gore
herhangi bir kadin veya erkek 3mph diizeyinde (orta siddette) 30 dakika
yiiriidiigiinde 99 MET.dk aktivite (3.3 MET X 30dk=99 MET.dk) yapmis olur. 5
mph (orta siddet) diizeyinde 20 dakika jogging atarsa haftada 160 MET.dk aktivite
yapmis olur. Dolayisiyla bir kadinin veya erkegin onerilen minumum orta siddetli
aktivite dlizeyini yerine getirebilmesi i¢in 3mph diizeyinde (orta siddet) haftada 5
giin 30 dakika yiiriimesi gerekir. Bu, haftada 99 X 5= 495 MET.dk’ya esittir.
Onerilen minumum yiiksek siddetli aktivite diizeyini yerine getirebilmesi i¢in ise
haftada 3 giin, 20 dakika 5 mph diizeyinde jogging yapmas1 gerekir. Bu da haftada
160 X 3= 480 MET.dk’ya esittir. Onerilen yiiksek siddetli fiziksel aktivite diizeyi
haftada 2 giin, 30 dakika 3 mph diizeyinde yiiriime (3.3 MET X 60 dk= haftada 198
MET.dk) ve haftada iki giin 20 dakika 5 mph diizeyinde jogging (8 MET X 40 dk=
haftada 320 MET.dk) ile de saglanabilir. (Toplam 320+198= 518 MET.dK). Orta ve
yiiksek siddetli aktivitenin kombinasyonu yapilarak Onerilen referans degerlerini
saglamak igin ise 450-750 MET.dk.hafta araliginda aktivite yapmasi gerekmektedir
(Haskell ve ark., 2007). 3-6 MET araliginda 150 dakika egzersiz yapildiginda 750
MET.dk.hafta’ ik aktivite yapimis olur. 2006 yilinda Japonya Saglik, Calisma ve
Refah Bakanligi tarafindan yapilan ¢alismada Japon yetiskinlerin saglikli bir yasam
stirdiirebilmeleri i¢in hafta da en az 23 MET-saat (giinliik 8000-1000 adim= 3METS
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siddette yaklasik olarak giinlik 60 dakika yiirlime) orta-yiiksek siddetli aktivitelere
katilmasi Onerilmistir (Tabata, 2006). Yapilan bir ¢aligmada, 20-69 yas arasi Japon
yetiskin kadinlarda giinliik 10000 ile 11.000 arasi atilan adimin > 23 MET-saat/hafta
orta-ytiksek siddetli fiziksel aktiviteye, gilinlilk 7700-8000 aras1 atilan adimin ise
onerilen > 150 dk/hafta orta-yiiksek siddetli aktivite ile es deger oldugu bildirilmistir
(Cao ve ark., 2014)

Tudor-Locke ve Bassett (2004) yilinda saglikli yetiskin bireylerde pedometre
kullanilarak  (glinlik adim sayisi) Olgiilen fiziksel aktivite diizeyi igin
derecelendirilmis adim indeksi gelistirmistir;

Bu indekse gore; <5000 adim/giin: sedanter, 5000-7499 adim/giin: diisiik
aktif, 7500-9999 adim/giin: biraz aktif, >10.000-12.499 adim/giin: aktif, >12.500
adim/giin: yliksek derece aktif olarak siniflandirilmistir. Yetiskinler i¢in halk saglig
kurallari, giinliik en az >30 dakika orta-yiiksek siddetli fiziksel aktivite yapilmasini
onermektedir. Bu giinliik 3000-4000 atilan adim sayisi ile esdegerdir. Orta siddetin
dakika da 100 veya 100 adimdan daha fazla adimi belirttigi, 10 dakika araliklarla
yapildig1 goriilmiistiir. Ayrica, giinlilk minimalin {izerinde atilan adim sayisina sahip
olan bireylerin sedanter olarak belirtildigi rapor edilmistir (Tudor-Locke ve ark.,
2008).

Yapilan bagka calismada ise Tudor-Locke ve Bassett (2004) yukarida
belirtilen adim indeksine pedometre ile Olgiilen sedanter diizey (basal ve sinirh
diizeyde fiziksel aktivite diizeyini igceren) eklenmis olup bu diizey 2’ye ayrilmustir;
giinliik 2500 adim sayisindan az (bazal bigimde aktif), 2500-4999 giinliik adim sayi1s1
(smurlt aktivite) olarak tanimlanmistir. Akselomete ile tanimlanan sedanter diizey
<100 aktivite adimi/dakika olarak tanimlanmistir (Tudor-Locke ve ark., 2011a).
Tudor Locke ve ark., (2011b) 20 yas istii yetigkinlerde yaptig1 arastirmada giinliik 30
dakika orta-yiiksek siddetli yapilan fiziksel aktivitenin erkeklerde yaklasik olarak
7900 adim/giin, kadinlarda ise 8300 adim/giin oldugunu belirtmistir. Yetigkinler i¢in
Onerilen haftalik 150 dk orta-ytiksek siddetli fiziksel aktivitenin yaklasik olarak 7000
adim/giin oldugunu gostermistir (49000 adim/hafta). Giinliik yaklasik olarak atilan
8000 adimin, 30 dakikalik orta-yiiksek siddetli fiziksel aktivite i¢in iyi bir gosterge

oldugunu rapor etmistir.
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O’Brien ve ark., (2018) orta-yiiksek siddette yapilan bir aktivite i¢in; mutlak
siddete (orta= 3 METs, yiiksek= 6 METs) karsilik gelen adim esik degerleri ve
bunun relatif siddet (orta= 40% VO2max, yiikksek= 60% VO2max) ile iliskisini
degerlendiren caligmanin olmamasinin literatiirde eksikliginden bahsetmistir ve 43
yetiskin (25’1 kadin) yetiskin iizerinde yaptiklari ¢calismanin sonuglar1 matematiksel
modelleme ile agiklanmistir. Bu modellemeye gore, orta siddetli fiziksel aktivite igin
mutlak ve relatif siddet esik degerlerine karsilik gelen adim sayis1 degerleri sirasiyla
~100 adim/dk ve ~125 adim/dk olarak bulunmustur. Yiiksek siddetli fiziksel aktivite
icin mutlak ve relatif siddet esik degerlerine karsilik gelen adim sayist degerleri ise
sirastyla ~133 adim/dk ve ~139 adim/dk olarak bulunmustur. Orta siddetli fiziksel
aktivite i¢in, 30 dakika igerinde atilan 3000 adimin mutlak siddet i¢in gecerli oldugu
vurgulanmistir. Yiiksek siddetli fiziksel aktivite i¢in esik degerin 130 adim/dk ‘dan
fazla oldugu durumlarda saglandigi belirtilmistir. Yiiksek siddetli fiziksel aktivite
icin, 30 dakika icerinde atilan 4000 adim Onerilmektedir. Daha uzun boylu veya uzun
bacakli bireylerin bdyle bir siddete ulasmak i¢in daha az adim atmak zorunda
kalacagi kabul edilmelidir. Ayrica, boyda 10 cm artigin (170’den 180°e) adim esik
degerinde ~5 adim/dk (5.13 adim/dk) azalmaya sebep oldugu bildirilmistir. Bu nokta
su sekilde aciklanabilir; 182.9 cm boya sahip olan bir birey orta siddetli fiziksel
aktivite standartin1 saglayabilmesi i¢in dakikada 95 adim (3 METs), yiiksek siddetli
fiziksel aktivite standartin1 saglayabilmesi i¢in dakikada 127 adim (6 METs) atacak
sekilde yiiriimesi onerilmektedir. 152.4 cm boya sahip olan bir birey ise orta siddetli
fiziksel aktivite standartini saglayabilmesi i¢in dakikada 110 adim (3 METs), yiliksek
siddetli fiziksel aktivite standartin1 saglayabilmesi i¢in dakikada 143 adim (6 METs)
atacak sekilde yiirlimesi Onerilmektedir. Boy i¢in bireysellesme dikkate alinmadigi
durumlarda, adim esigi degerlerini belirlerken hata olasiligindan bahsedilmistir.
Egzersiz uzmanlar1 orta ve yiiksek siddetli fiziksel aktiviteye karsilik gelen adim
degeri esiklerini hesaplamak i¢in bireylerin boyunu ve istenilen metabolik siddeti
kolaylikla girebilirler (O’Brien ve ark., 2018)

Wang ve ark., (2013) Cinli yetiskin kadin ve erkek yetiskinler {izerinde
yaptiklar1 calismada; erkekler ve kadinlar birlikte analiz edildiginde yiriime ile
iligkili adim referans degerlerinin 3 METs’lik aktivite de 105 adim/dk’ya, 6
METs’lik aktivitede ise 130 adim/dk’ya karsilik geldigini gostermistir. Veriler ayri
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ayr1 analiz edildiginde ise, kadinlar ve erkekler arasindaki kesim noktalarinda kiigiik
farkliliklar olusabilecegini belirtmislerdir. Cinli yetiskinlerin fiziksel aktivite
standartlarin1 saglayabilmeleri i¢in her bir giin i¢in 30 dakika, ez azindan dakika da
105 adim atacak sekilde yiirtimeleri veya 3150 adim veya dakika da 105 adim atacak
sekilde 2 km yiiriimeleri gerektigi belirtilmistir. Dakika da 130 adim atacak sekilde
hizl yiirimenin ise ek saglik yararlar1 saglayacagi vurgulanmistir.

Tudor-Locke ve ark., (2018) yaptig1 ¢alismada saglikli yetiskisinlerde zirve 1
dakika ve 30 dakika temposunun sirasiyla >100 ve >70 adim/dk oldugunu
bulmustur. Adim temposunun yas ve beden kompozisyonu ile negatif yonde iliskili

oldugunu saptamustir.

.2.9.3. Yetiskin Bireylerde Onerilen Fiziksel Aktivite ile Obezite Arasindaki
Hiski

Obez bireyler genellikle diisiik fiziksel uygunluklar1 diizeylerine ve ek
hastaliklara sahip olmasi nedeniyle Onerilen fiziksel aktivite seviyesini
gerceklestiremezler (Hamasaki, 2017). Asir1 kilo ve obezite genellikle diisiik fiziksel
aktivite seviyeleri ile iligkilidir. Asir1 viicut agirhigini azaltmak, viicut agirliginin geri
kazanilmasin1 6nlemek, metabolik ve ortopedik kosullarin gelisme risklerini
azaltmak icin fiziksel aktivite Onerilmektedir (Nantel ve ark., 2011). Viicudun
metabolizma hiz1 veya toplam enerji harcamasi kilo kaybi ile birlikte diiser. Bunun
nedeni istirahat metabolizma hizinin diismesine, viicut kiitlesi (6zellikle yagsiz viicut
kiitlesi) kaybina ve viicut agirhigi ile yapilan fiziksel aktivitelerdeki enerji
maliyetindeki diislise baghdir (yani, daha diisiik bir viicut kiitlesini hareket ettirmek
daha az maliyetlidir). Enerji harcamasi kilo kaybina bagli olarak azaldikg¢a, kilo
kaybini korumak i¢in besin aliminin daha fazla azaltilmasi gerekmektedir. Kilo
kaybiyla gerceklesen fiziksel aktivitedeki herhangi bir artis, toplam enerji
harcamasinda kilo kaybina bagli azalmayi telafi eder (Hill ve Wyatt, 2005). Viicut
kiitlesindeki azalmaya eslik eden enerji tiiketimindeki azalmayi tamamen telafi
etmek i¢in fiziksel aktivite artirilirsa, kisi kilo kaybindan Once tiikettigine benzer
miktarda enerji alimiyla kilo kaybini siirdiirebilir (Hill ve ark., 2004’den aktaran Hill
ve Wyatt, 2005).

Yetigkinler i¢in Onerilen seviyede fiziksel aktivite yapan bireylerin yiiksek

kolestrol, diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaligi, artrit, astim, depresyon ve asiri
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kilo gibi hastaliklarin risk faktorlerini tagimadigr goriilmiistiir (Hart ve ark., 2017).
2001 yilinda ACSM tarafindan yayimlanan Position Stand’a gore; obez ve asir1 kilolu
yetigskin bireylerin sagliklarini gelistirebilmesi i¢in haftada minumum 150 dakika,
uzun siireli kilo kaybi i¢in haftada 200-300 dakika orta-yiiksek siddetli fiziksel
aktivite yapmasi onerilmektedir. Kilo kaybindan sonra kilo almayi 6nlemek igin
fiziksel aktivite siiresinin artirilmasi gerektiini vurgulamislardir.  Yapilan
degerlendirmeler sonucunda haftada 150-250 dakika arasinda yapilan orta-yiiksek
siddetli fiziksel aktivitenin, kilo almay1 engellemek i¢in etkili oldugu bildirilmistir.
Haftada 150-250 dakika yapilan orta-yiiksek fiziksel aktivitenin (~1200 ile 2000
kcal.hafta-') miitevazi diizeyde kilo kayiplarina yol agtif1i gosterilmistir. Klinik
olarak anlamli kilo kayiplar1 i¢in haftada 250 dakikadan daha fazla orta-yiiksek
siddetli fiziksel aktivite yapilmasini 6nermektedir. Orta diizeyde diyet kisitlamasi ile
birlikte haftada 150-250 dakika yapilan orta-yiiksek siddetli fiziksel aktivitenin kilo
kayiplarini artirdigr goriilmiistiir. Kesitsel ve ileriye doniik ¢alismalar, kilo kaybindan
sonra haftada 250-300 dakikadan (yaklasik 2000 kcal.hafta-!) fazla fiziksel aktivite
yapilmasinin kilo kontrolii sagladigi belirtilmistir Haftada 150 dakika dan daha az
fiziksel aktivitenin minimal diizeyde kilo kaybina, 150 dakikadan daha fazla fiziksel
aktivitenin ~ 2-3 kg miitevazi diizeyde kilo kaybina, 225-420 dakika arasi fiziksel
aktivitenin ise 5-7 kg kilo kaybina yol a¢tigi rapor edilmistir. Ayrica, fiziksel
aktivitenin siddetinin kilo kaybi {izerinde etkisinin olduk¢a belirgin oldugu, yiiksek
siddetlerde yapilan fiziksel aktivitenin baslangictaki viicut agirliginin %3 iinden daha
fazla kilo kaybina yol acabilecegi belirtilmistir. Direng egzersizlerinin kilo kaybina
sebep olmadigl, yagsiz kiitleyi artinrken yag kiitlesindeki kayiplart artirdigi
bildirilmistir. Mevcut kanitlar dayaniklilik seklinde yapilan fiziksel aktivitenin veya
direng egzersizlerinin kilo kaybi olmadan saglik risklerini azalttifini gostermistir
(Donnelly ve ark., 2009).

Literatiirde obez yetiskin bireylerde fiziksel aktivitenin viicut yag ylizdesinde
onemli derece de azalmalara sebep oldugu bildirilmistir (Cameron ve ark., 2017).
Orta siddetli fiziksel aktivitede (Onerilen 150 dk/hafta) giinliik 30 dakikalik bir
artigin, viicut yaginda ortalama % 2'lik bir diisiise sebep oldugu bildirilmistir. Ayrica
orta siddetli fiziksel aktivite de her 30 dakikalik artisin viseral yag deposunda 123 gr

azalmaya sebep oldugu gosterilmistir (Cameron ve ark., 2017). “Sisman ama forma”
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paradigmasina gore; fiziksel aktivitenin asir1 kilolu/obezite ve bir dizi olumsuz saglik
sorunlar1 arasindaki iliskiyi azalttigin1 gostermektedir. Bununla birlikte asir
kilolu/obez olma siiresinin bu iligkiyi nasil degistirdigi konusunda ¢ok az sey
bilinmektedir (Dankel ve ark., 2017). Yapilan bir arastirmada, uzun siire obez olma
durumu fiziksel aktiviteden bagimsiz olarak saglik parametrelerini olumsuz yonde
etkiledigini i¢in, “sisman ama formda” paradigmasi baglaminda asir1 kilo/obezite
siiresini degerlendirmede arastirmacilara destek saglamistir. 10 yil 6nce ve 10 yil
sonrasinda asir1 kilolu ve obez olan ve aymi zamanda fiziksel olarak aktif olan
bireyler ile karsilastirildiginda, 10 yil 6nce ve 10 yil sonrasinda da asirt kilolu ve
obez olan fiziksel olarak hareketsiz (Onerilen fiziksel aktivite standartlarini
karsilamayan) bireylerin ¢oklu hastalik ile iligkili tiim nedenlere bagli oliim
oranlarinin, saglikla ilgili kotii yasam kalitelerinin, hafif depresif belirtilerinin ve
kardiyovaskiiler hastalik risklerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. 10 yil 6nce
asir1 kilolu olmayan fakat 10 yil sonra asir1 kilolu olan ve ayni zamanda fiziksel
olarak aktif bireyler ile karsilastirildiginda, 10 yil boyunca aktif fakat asiri
kilolu/obez olan bireylerin ¢oklu hastalik risklerin daha yiiksek oldugu ve daha zayif
bir metabolik saglhiga sahip oldugu goriilmistiir. Uzun siire obez olan bireylerde
fiziksel aktivitenin depresif semptomlar1 azalttig1 ve saglikla iligkili yagsam kalitesini
ise gelistirdigi rapor edilmistir (Dankel ve ark., 2017).

Creasy ve ark., (2018) yilindavobez ve asir1 kilolu yetiskinler {izerinde yaptigi
aragtirmada katilimcilart 2 gruba ayirarak, 18 ay boyunca 1. gruba davranissal kilo
kaybi, 2. gruba ise kademeli kilo kayb1 programi uyguladi. Her iki gruba da aym
kalori kisitlamali diyet uygulamasi (baslangi¢ viicut agirligina giinliik 1200-1800
kilokalori, ayrica toplam enerji aliminda yag oraninin %20 - %30 azalma) ile fiziksel
aktivite programi (haftalik 100 dk orta-yiliksek siddetli, haftada 300 dk’ ya ulasana
kadar 4 haftada siirede 50 dakika artig, ayrica giin icerisinde >10 dk stirelerde orta-
yiiksek siddetli fiziksel olarak aktif olma) uyguladi. Ayrica, 1.gruba 18 ay boyunca
(1-6. ay, 7-12. ay, 13-18 ay) kilo kaybi, besin Onerileri, fiziksel aktivite ve
davranigsal strateji gibi konularda egitim verildi. Sonug olarak; davranigsal kilo kayb1
uygulamasi ile birlikte 18 ay boyunca giinliik atilan 10000 adim sayisinin (en

azindan 3500’0 10 dakikalik siirelerde orta-yiiksek siddetli > 3 METs olarak
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gerceklestirilen) baslangic viicut agirhiginda %10’dan daha fazla azalmalara sebep
oldugunu bildirilmistir.

Fiziksel aktivite, kilo alimmin 6nlenmesi, kilo kaybinin saglanmasi ve kilo
verildikten sonra tekrardan alinmasini onlemek i¢in 6nemli bir yasam davranisi
olarak goriinmektedir. Kilo kayb1 ile olusan metabolizmadaki diisiisiin cogu, yagsiz
kiitle kaybindan kaynaklaniyor gibi goriinmektedir. Kilo kaybi sirasinda yapilan
fiziksel aktivite, fiziksel aktivite yapilmadan ayn1 miktarda kilo kaybiyla
karsilastirildiginda yagsiz kiitlenin daha fazla artmasina ve kilo kaybindan sonra
daha yiliksek bir metabolik hiza neden olabilir. Bu, toplam enerji harcamasinin
fiziksel aktivite ile kilo kaybindan veya sadece yiyecek kisitlamasiyla daha yiiksek
olabilecegi ve kilo kaybinin korunmasinda bir avantaj saglayabilecegi anlamina gelir
(Hill ve Wyatt, 2005). Bu bulguyu destekleyen arastirmalarin ¢ogu, egzersizin
aerobik ve dayaniklililik formlarini igeren ve ambulatuvar hareket olarak karakterize
edilen fiziksel aktiviteye dayanmaktadir. Obez ve asir1 kilolu yetiskin bireyler i¢in;
haftada en az 150 dakika orta-yiiksek siddetli fiziksel aktivitenin viicut kilo
diizenlemesinde etkile oldugunu gostermektedir. Uzun stireli kilo kayiplar1 ve
tekrardan kilo alimin1 minimize etmek igin haftada en az 200-300 dakika orta-yiiksek
siddetli fiziksel aktivitenin gerekli oldugu bildirilmistir. Orta-yiiksek siddetli fiziksel
aktivite standartinin saglanmasi i¢in yapilandirilmis egzersiz formlarindan ziyade,
glin i¢inde ambulatuvar hareketlerdeki adim sayisinin artirilmasmin daha etkili
olabilecegi belirtilmistir. Viicut agirhigimni diizenlemek icin fiziksel aktiviteyi diyet
modifikasyonuyla eslestirmenin en etkili oldugu rapor edilmistir (Jakicic ve ark.,

2018).

2.9.2. Egzersiz

Fiziksel aktivite veya egzersizin insan viicudu sistemleri lizerine bir¢ok yarari
vardir. Bu da tartisilmazdir. Cok ¢esitli konular1 kapsayan pek c¢ok arastirmada,
arastirmacilar daha genis anlamda tanimlanmis fiziksel aktivite kavraminin yani sira
egzersiz kavramima odaklanmistir. Egzersiz, saglik veya zindeligi gelistirmek
amactyla gergeklestirilen planlanmis, yapilandirilmis, tekrarlayan bir fiziksel aktivite
seklidir. Bu nedenle, tim egzersizler fiziksel aktivite olsa da, tiim fiziksel faaliyetler

bir egzersiz degildir (U.S. Department of Health and Human Services, 2008, syf: 7).
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Fiziksel uygunluk ile sagligi gelistirmek ve siirdiirmek i¢in gilinlik yasam
aktivitelerinin Otesinde diizenli bir egzersiz programi gereklidir. Bu egzesiz
programlari, aerobik (kardiyorespiratuar), direng, esneklik ve ndromotor gibi
egzersizleri igerir ve bu egzersiz programlart ¢ogu yetiskin i¢in esastir (Garber ve

ark., 2011).

Bir Egzersiz Oturumunun Kompenantlari

Bir aerobik egzersiz oturumu asagida belirtildigi gibi 4 bolimden
olugsmaktadir (American College of Sports Medicine, 2018, syf: 229);

Istnma: En azindan 5-10 dakika hafif-orta siddetli aerobik ve kassal
dayaniklilik aktivitelerini igerir.

Ana devre (Kondisyonlama): En az 20-60 dakika aerobik, direng,
néromotor ve spor aktiviteleri igerir (Bir kisi glinliik 20-60 dakika aerobik egzersiz
yaptyorsa, 10 dakikalik egzersizler kabul edilebilir)

Soguma: En azindan 5-10 dakika hafif-orta siddetli aerobik ve kassal
dayaniklilik aktivitelerini igerir.

Germe egzersizleri: Isinma veya soguma evresinden sonra en az 10
dakikalik germe egzersizlerini igerir.

Isinma asamas1 minumum 5-10 dakikalik hafif-orta siddetli aecrobik ve kassal
dayaniklilik  aktivitelerini  igerir.  Isinma, viicudun egzersiz  seansinda
(kondisyonlama) degisen fizyolojik, biyomekanik ve biyoenerjetik taleplerine uyum
saglamasina izin veren bir gegis asamasidir (American College of Sports Medicine,
2018). Iyi bir 1sinma, kaslarm ve bag dokusunun uzayabilirliini, eklem hareket
acikligini ve kas aktivitesini arttirir. Bir 1sinma programi, genel kalistenik, hafif
germe egzersizleri ve hedef bolgeye yonelik daha diisiik bir siddette yapilan birkag
dakika yiirtiyiis/kosu/bisiklete binme gibi egzersizlerden olugsmaktadir. Isinmanin son
asamasinda hedef antrenman bolgesinin alt ucuna kadar egzersiz siddetinde kademeli
bir artis soz konusudur (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 198). Isinma, soguma,
esneklik egzersizlerinin egzersiz hacmi ve yogunlugunun kademeli olarak artirilmast,
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerini ve egzersiz sirasinda olusabilecek kas-
iskelet sistemi yaralanma risklerini azaltir. Dinamik i1sinmanin, statik esneklik

egzersizlerine gore kardiyorespiratuar veya direng egzersizlerinde (6zellikle ytliksek
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stire ve tekrarlarda) performansi arttirmada daha iistiin oldugu raporlanmistir (Garber
ve ark., 2011).

Ana devre (Kondisyonlama) asamasi, aerobik, direng, esneklik ve néromotor
egzersiz ve/veya spor faaliyetlerini icermektedir. Bu boliimde yukarida belirtilen
egzersizlerden daha ¢ok aerobik (kardiyorespiratuar) egzersiz detayl bir sekilde
aciklanacaktir (American College of Sports Medicine, 2018).

Soguma agamasinda ise, viicudun dinlenme seviyelerine donmesine yardimci
olmak i¢in egzersiz siddeti kademeli olarak azaltilir ve ardindan germe ve esnetme
egzersizleri yapilir. Egzersizden sonra aniden durulmasi, kanin kalbe geri doniisiinii
azaltarak, egzersiz yapilan viicut boliimlerinde kan birikmesine neden olur. Kalbe
daha az kan doniisii, kan basincinda ani bir diisiise, bas donmesine ve
bayginliga/kardiyak anormalliklere neden olabilir. Ayrica viicut 1sisinin dagilmasina
yardimc1 olur ve yiiksek siddetli egzersiz sirasinda diretilen laktik asidin

uzaklastirilmasina yardimci olur (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 198).

2.9.2.1. Aerobik Egzersiz

Aerobik egzersizi tamimlamadan Once ilk olarak kardiyorespiratuar
uygunlugun aciklanmast gerekmektedir. Kardiyorespiratuar uygunluk, saglikla
iligkili fiziksel uygunluk 6zellikleri arasinda yer alir ve uzun siireli fiziksel aktivite
sirasinda, dolasim ve solunum sisteminin yeterli diizeyde oksijen saglayabilme
becerisi olarak tanimlanir. Genellikle 6lgiilen veya tahmin edilen maksimum oksijen
alim1 (VO2max) olarak ifade edilir (U.S. Department of Health and Human Services,
2008, syf: 51).

Aerobik egzersiz, bir kisinin kardiyorespiratuar uygunlugunu korumak veya
gelistirmek i¢in yeterince yogun ve uzun siiren aktivite formlarini igerir. Yiirime,
kosma, ylizme, bisiklet, basketbol, futbol veya dans gibi aerobik aktiviteler,
genellikle biiyiik kas gruplarinin uzun siire ritmik bir sekilde kullanilmasin
gerektirir. Bunlar gibi aerobik aktiviteler ve kardiyorespiratuar uygunluk arasindaki
baglanti, “aerobik kapasite” teriminin, kardiyorespiratuar uygunluga esdeger
oldugunu gosterir. Teknik olarak, aerobik egzersiz sadece oksijen destekli metabolik
enerji yollarmni kullanilarak siirdiiriilebilen ve birka¢ dakikadan daha uzun siire

devam eden herhangi bir aktiviteyi igerir (U.S. Department of Health and Human
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Services, 2018, syf: 4; U.S. Department of Health and Human Services, 2008, syf:
21, 51).

2.9.2.2. Aerobik Egzersiz Recetesi

Bir egzersiz programi, bir bireyin fiziksel aktivite diizeyine, fiziksel
fonksiyonuna, saglik durumuna, egzersiz yanitlarina ve belirtilen hedeflerine gore
degistirilmelidir (Garber ve ark., 2011). Kisisel egzersiz programinin, bel ve sirt
agrilar1 gibi gesitli kronik hastalik risk faktorlerinin azaltilmasi, bireylerin viicut
agirhi@ini, 6zgiivenini, ruh halini veya fiziksel uygunluk 6zelliklerini iyilestirmek gibi
cesitli amagclar1 bulunmaktadir (Rahl, 2010, syf: 43)

Aerobik egzersiz programi hazirlanirken, FITT prensipleri dikkate alinarak
olusturulmalidir (Garber ve ark., 2011).

a) Frequency (Egzersizin sikligi): Haftada kag seans?

b) Intensity (Egzersizin siddeti): Ne siddette?

c) Type (Egzersizin tipi): Uygulanan egzersiz tipi?

d) Time (Egzersizin siiresi): Ne kadar siireyle?

e) Egzersizin Progresyonu: Kademeli yiiklenme nasil ayarlanmali?

a) Egzersizin Sikhgi

American College of Sports Medicine (2018) ve Garber ve ark., (2011)
tarafindan hafta da 5 giin orta-yiiksek siddetli egzersiz veya haftada 3 giin yiiksek
siddetli egzersiz veya haftada 3-5 giin orta-yiiksek siddetli egzersiz kombinasyonu
yetigkinlerin saglik ve fiziksel uygunluk 6zelliklerinin gelisimi ve korunmasi igin

onerilmektedir.
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Resim 13. Fiziksel aktivite piramidi (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 199)

Inaktiviteyi minimize etmek

*
s

b) Egzersizin Siddeti

Bir Kisinin fiziksel uygunluk diizeyi, uygun egzersiz siddetini belirler.
Fiziksel uygunluk diizeyi diisiik olan bireyler ile karsilastirildiginda, fiziksel
uygunluk diizeyi yiiksek olan bireylerin kardiyo-respiratuvar esik diizeylerinden
dolay1 egzersiz siddetleri daha ytiksektir. Diisiik fiziksel uygunluk diizeylerine sahip
olan bireylerin VO2max diizeylerini yiikseltebilmesi i¢in % 45 VO2R ve daha diisiik
siddette egzersiz yapmasi, yiiksek antrenmanli bireylerin % 95 VO2max ve daha
yiksek siddetlerde egzersiz yapmasi, orta diizeyde antrene bireylerin ise %70 ile
%80 VO2Zmax araliginda egzersiz yapmasi gerekmektedir (Bushman ve ark., 2014).
Antrenmanin asir1 yiikklenme prensibine gore, minumum siddette veya esik diizeyinin
altinda egzersiz yapmak VO2max ve diger fizyolojik parametrelerde iyilesmelere
neden olacak sekilde viicutta etki gostermez. Orta siddetli (kalp atim rezervinin veya
VO2R’nin %40 ile 59 aras1) ve yiiksek siddetli (kalp atim rezervinin veya VO2R’nin
%60 ile 89 aras1) aerobik egzersiz yetiskinler i¢in Onerilmektedir. Antrenmansiz
bireylerde diisiik siddetten (kalp atim rezervinin veya VO2R’nin %30 ile 39 arasi)

orta siddete dogru bir egzersiz siddetinin yararli olabilecegi belirtilmistir. Interval
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tarzda yapilan egzersiz, egzersiz seansindaki toplam hacmi ve/veya ortalama egzersiz
siddetini arttirmanin etkili bir yol oldugu ve bununda yetiskinlere fayda saglayacagi
belirtilmistir (American College of Sports Medicine, 2018).

Kardiyo-respiratuar egzersiz sirasinda relatif egzersiz siddetini tahmin etmek
icin yaygin olarak kullanilan birka¢ yontem vardir. Bunlar; Oksijen Alim Rezervi
(VO2R), Maksimum Kalp Atim Sayisinin Yiizdesi (% HRmax), Kalp Atim Rezervi, %
VO2max Ve % METmax’tir (Garber ve ark., 2011). Egzersiz siddeti i¢in geleneksel
referans standarti, bir kisinin viicut agirhgimin kilogrami basma 1 dakikada
kullanabilecegi maksimum oksijen miktar1 (mililitre) olan maksimum oksijen
tilketiminin yiizdesi (VO2max) Olarak ifade edilir. VO2max tahmin edilebilir ve bir
MET'e donustiiriilebilir.  VO2'nin test veya antrenman sirasinda dogrudan
Olglilmedigi durumlarda egzersiz siddetini METSs cinsinden (dinlenmede 3.5
mL/kg/dk. varsayilan ortalama metabolik hizin katlar1 seklinde) ifade etmek
yaygindir (Porcari ve ark., 2015, syf: 384).

Oksijen Alim Rezervi

Egzersiz siddeti, oksijen alim rezervinden hesaplanabilir. Maksimal oksijen
tiiketimi ile dinlenik oksijen tiiketimi (1 MET=3.5 mL/kg/dk’dan tahmin edilen)
arasindaki fark oksijen alim rezervini verir. Eger maksimal oksijen tiiketimi
biliniyorsa agagidaki denklemler kullanilir (Bushman ve ark., 2014);

Hedef VO, (araligin alt ucu)= [(0.40) X (VO2max - VO2rest)] + VO2 rest

Hedef VO, (araligin tist ucu)= [(0.89) X (VOzmax - VO2 rest)] + VO2 rest

Hedef oksijen tiiketimi hesaplandiktan sonra, grafikler veya metabolik
hesaplamalar kullanarak her aktivite i¢in dogru is yiikii belirlenmelidir. Bu yontemin
eksiklerinden bir tanes, VO2 diizeyi bireysel tepkiye gore degilde is yiikiine gore
egzersiz siddetini belirler. Baska bir deyisle, tek basmma VO2max'in yiizdesine
dayanarak sicak ve nemli bir ortam gibi dis ortamda kosma hizinin belirlenmesi daha
yanlis bir sonug verebilir. Ornegin; yasi: 29, viicut agirhigi, 68.2 kg, boyu: 1.75m,
VO2max= 45 ml/kg/dk (12.9 MET), yas kategorisine gore miikemmel VO2max degerine
sahip bir kisiye VO2R’nin %60 ile %80 arasinda egzersiz yaptirmak istiyoruz;

Target VO2 (alt ug)=[(0.60) X (45- 3.5)] + 3.5=28.4 mL/kg/dk (8.1 MET)

Target VO2 (iist ug)= [(0.80) X (45- 3.5)] + 3.5= 36.7 mL/kg/dk (10.5 MET)
**Bu kisinin ¢alisma aralig1 28.4 ile 36.7 ml/kg/dk yani 8.1- 10.5 MET araligindadir.
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Kalp Atim Sayis1 ve Kalp Atim Rezervi

Cogu antrendr veya arastirmact bireyin/sporcunun oksijen tliketimini
hesaplayamayabilir. Oksijen tiikketimi ve kalp atim sayisi arasinda linear bir iligki
oldugundan dolayi, oksijen tiiketimini hesaplanamadigi durumda kalp atim sayisi
egzersiz siddetini belirleme de kullanilabilir. Maksimal kalp atim sayisi yiizdesine
dayali olarak hedef kalp atim sayisini hesaplamak icin asagida belirtilen formiiller
kullanilmaktadir (Bushman ve ark., 2014). Bunlar;

Hedef kalp atim sayisi1 (araligin alt ucu)= (maksimal kalp atim say1s1) X 0.64

Hedef kalp atim sayis1 (araligin iist ucu)= (maksimal kalp atim sayis1) X 0.94
Ornegin; 20 yasindaki bir kisinin tahmini maksimal kalp atim sayisi: 220-20=200

bpm’dir. Dolayisiyla egzersiz araligi 128-188 bpm arasinda olur.

Tablo 17. Maksimal kalp atim sayisinin tahmini i¢in yaygin olarak kullanilan
denklemler (American College of Sports Medicine, 2018’den direk aktarilmigtir).

Calisma Denklem Arastirma Evreni

Fox (1971) HRmax=220- yas Kiigiik gruplar (kadin ve erkekler)

Astrand (1952) HRmMax=216.6- (0.84 x yag)  4-34 yas arasi erkek ve kadinlar

Tanaka (2001) HRmax= 208- (0.70 x yas) Saglik erkek ve kadinlar

Gellish (2007) HRmax= 207- (0.70 x yas) Genis yas ve uygunluk diizeyi olan ve
yetiskin  fiziksel uygunluk programina
erkek ve kadinlar

Gulati (2010) HRmax = 206- (0.88 x yas) Stres testi igin basvuran semptomatik orta
yagh kadimlar

Egzersiz siddeti, kalp atim rezervinin yiizdesi veya Karvonen formiilii (1957) olarak
da adlandirilan ¢ok yaygin bir yontemle de belirlenir.
Karvonen Formiilii;

Kalp Atim Rezervi = Maksimal Kalp Atim Sayisi- Dinlenik Kalp Atim Sayis1

Hedef Kalp Atim Sayis1 = (Kalp Atim Rezervi X % siddet)+ Dinlenik Kalp
Atim Sayisi

Karvonen yontemi ile karsilagtirildiginda, maksimal kalp atim sayisinin
yiizdesine dayali formiiliin kullanilmasi daha basittir fakat bu formiil egzersiz kalp
atim sayisin1 %10 ile %15 aras1 daha az tahmin etmektedir. Bu nedenle, kalp atim
sayisinin yiizdesine dayali formiilii daha ¢ok yiiksek siddetli egzersizlerde kullanmak

genenekseldir (% 60- % 80 ve % 50-% 70). Karvonen yonteminin bir avantaji, farkli
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istirahat kalp atim sayilarina sahip bireyler arasindaki egzersiz siddetindeki
farkliliklart azaltir. Bununla birlikte istirahat kalp atim sayisini azaltan ve kalp atim

rezervini arttiran antrenmana olan adaptasyonunu saglar (Porcari ve ark., 2015, syf:

381)

Algilanan Zorluk Derecesi

Ozellikle kalp atim hiz1 veya maksimum oksijen rezervi gibi fizyolojik
degiskenler bilinmiyorsa, egzersiz siddetini belirlemenin bagka yollar1 da vardir. Bu
yontemlerden bir tanesi Algilanan Zorluk Derecesi (AZD)’dir. Bu yontem egzersizin
izlenmesinde ve siddetinin belirlenmesinde degerli bir aragtir. Oksijen alimi, kalp
atim sayist ve algilanan zorluk derecesi arasinda makul bir dogrusal iliski vardir. Bu
nedenle oksijen alimi veya kalp atim sayisinin izlenmesinin miimkiin olmadig
durumlarda algilanan zorluk derecesinin kullanilmasi onerilmektedir. Algilanan
zorluk derecesi i¢in en yaygin kullanilan 6l¢eklerden biri Borg skalasidir. Bu skala, 6
ile 20 arasinda degismekte olup, 6=caba yok ve 20= maksimum c¢aba olarak
nitelendirilmektedir. Olgek subjektir, ciinkii algilanan caba bir kisinin fiziksel
aktivite veya egzersiz sirasinda artan kalp atim hizi, terleme, artan solunum hizi ve
kas yorgunlugu dahil olmak tizere yasadigi subjektif hislere dayanir. Genel olarak,
biraz zor (Borg olceginde 12 ile 14 arasinda) fiziksel aktivite veya egzersizin orta
siddette yapildigin1 gostermektedir. Ayrica, algilanan zorluk derecesi ve kalp atim
sayis1 arasinda lineer iligki olmasi nedeniyle, kalp atim sayisinin oldukga iyi bir
tahmini i¢in algilanan zorluk derecesi 10 ile ¢arpilmaktadir (kalbi etkileyen ilag¢ alan
kisiler hari¢) (Rahl, 2010, syf: 46). Basit bir ifadeyle, Borg skalasinda “orta” bir
derece maksimal kalp atim sayisinin % 70'ine veya daha azina, “biraz zor” bir derece

(3

maksimal kalp atim sayismin % 80'ine veya daha azina, “zor” bir derece ise

maksimal kalp atim sayisinin % 85’ine esittir (Porcari ve ark., 2015, syf: 382).
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Tablo 18. Yaygin olarak kullanilan Borg Skalasinin iki formu (Borg, 1998).

AZD Hissedilen efor AZD  Hissedilen efor
6 Caba yok 0 Hig
7 Son derece hafif 0.5 Cok, ¢ok zayif
8 1 Cok zay1f
9 Cok hafif 2 Zayif
10 3 Orta
11 Hafif 4 Biraz zor
12 5 Zor
13 Biraz zor 6
14 7 Cok zor
15 Zor 8
16 9
17 Cok zor 10 Cok, ¢ok zor (maksimal)
18
19 Son derece zor
20 Maksimum efor

Konusma Testi

Egzersiz siddetini belirlemede kullanilan en basit yontemlerinden birtanesidir.
Konusma testi, yarismaci sporcularda, saglikli aktif yetigskinlerde ve kardiyovaskiiler
hastaligi olan hastalarda ventilasyon ve laktat esigini tahmin etmek, egzersiz
siddetini belirlemek i¢in gecgerli, giivenilir, pratik ve ucuz bir aragtir. Konusma testi,
bilinen bir seyi veya bir metinden okumak da dahil olmak {izere gesitli sekillerde
uygulanabilir. Okumadan sonra, eger bir kisi, “Rahatlikla konusabiliyor musun”
sorusuna evet diyorsa egzersiz siddeti ventilasyon esiginin altindadir. Eger bu soruyu
zor bi sekilde cevapliyorsa egzersiz esiginin ventilasyon esigine yaklastigin
gostermektedir. Eger hayir cevabi veriyorsa veya konusma da zorluk cekiyorsa,
egzersiz siddeti muhtemelen ventilator esiginin ustiindedir (Persinger ve ark., 2004;
Reed ve Pipe, 2014). Genel bir kural olarak, orta siddette acrobik aktivite yapan bir
kisi aktivite sirasinda konusabilir ancak sarki sdyleyemez. Yiiksek siddette aktivite
yapan bir kisi ise duraksamadan birka¢ kelimeden daha fazlasin1 séyleyemez (U.S.

Department of Health and Human Services, 2008, syf: 23).
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Tablo 19. Egzersiz siddetinin siniflandirilmasi: kardiyorespiratuar dayaniklilik egzersizi igin Onerilen goreceli ve mutlak egzersiz

siddetleri
Kardiyorespiratuar dayanikhhik egzersizi
Goreceli siddet MET cinsinden Maksimal Mutlak  Yasa gore mutlak siddet
Egzersiz Kapasitesine gore Siddet (MET)
siddet (% VO2max)
Siddet %KAR 9%MKAS %VO2max AZD 20 10 SMETS METS Gen¢ Yetiskin Yash
veya (6-20) METS METS VO2max (20-39)  40-64 >65
%VO2R VO2max VO2max
Cok hafif <30 <57 37 <9 34 37 <44 <2.0 <24 <2.0 <16
Hafif 30-39 57-63 37-45 9-11 34-42 37-45 44-51 20-29 24-47 2039 16-31
Orta 40-59 64-76 46-63 12-13 43-61 46-63 52-67 3.0-59 48-71 4.0-59 3247
Siddetli 60-89 77-95 64-90 14-17 62-90 64-90 68-91 6.0-8.7 7.2-10.1 6.0-84 4.8-6.7
Maksimale yakin, >90 >96 >91 >18 >91 >91 >92 >8.8 >10.2 >8.5 >6.8

Maksimal

Egzersiz siddetinin siniflandirilmasi: kardiyorespiratuar dayaniklilik egzersizi i¢in 6nerilen goreceli ve mutlak egzersiz siddetleri (Garber ve ark., 2011; American
College of Sports Medicine, 2018)
KAR: Kalp Atim Rezervi; MKAS; Maksimal Kalp Atim Sayisi, %VO2max: Maksimal Oksijen Kullanim Miktar1i, AZD: Algilanan Zorluk Derecesi

Resim 14. Onerilen kardiyorespiratuar veya aerobik egzersiz diizeni (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 195).

Atim Savis: (atum/dk)
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Orta siddetli antrenman balgesi
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Egzersiz Siiresi

Egzersiz stiresi ve siddeti tipik olarak ters orantilidir. Biri arttikca digeri azalir.
Bu nedenle, egzersizin siiresi belirlenirken egzersizin siddeti dikkate alinmalidir
(Bushman ve ark., 2014, syf: 423). Kardiyorespiratuvar uygunlugu gelistirmek igin,
yetiskinlere giinlik 60-90 dakika (>150dk/hafta) orta siddetli veya 20-60 dakika
(>75dk/hafta) yiiksek siddetli aerobik egzersiz veya orta-yiiksek siddetli egzersiz
kombinasyonu seklinde egzersiz yapmasi standarti karsilamak i¢in yeterlidir.
Sedanter bireylerin ise <20 dk/giin egzersiz yapmasi saglik agisindan yararlidir. Bu
Onerilen egzersiz miktar siirekli egzersiz seansinda veya bir giin boyunca >10 dk
olacak sekilde yapilabilir (Garber ve ark., 2011; American College of Sports
Medicine, 2018). Yetiskinlerin giinlik en az 30 dakika hafta da > 5 giin (toplam en
az 150 dakika) orta siddetli egzersiz yapmalari, giinliik 20 ile 25 dakika arasinda
haftada > 3 giin (toplam 75 dakika) yiiksek siddetli egzersiz yapmalar1 veya giinliik
en az 20 ile 30 dakika hafta da 3-5 giin orta-yiiksek siddetli egzersiz kombinasyonu
yapmalart Onerilmektedir. Kilo kaybi veya korunmasi i¢in giinliik 50-60 dakika
toplam da 300 dakika olacak sekilde orta siddetli egzersiz veya haftada 150 dakika
yiiksek siddetli egzersiz yapmalar1 gerekmektedir. Yetiskinlerin, haftalik egzersiz
veya fiziksel aktivite de minumum 1000 kcal enerji harcamalari, giinliik 3000-4000
aras1 orta-yliksek siddetli yiiriime egzersizi yapmalar1 tavsiye edilmektedir
(Thompson ve ark., 2010, syf: 164).

Egzersizin Tipi

Yetiskinlerin saglik ve fiziksel uygunluklarimi gelistirmek icin, biiyiik kas
gruplarini igeren ve ¢ok az beceri gerektiren, en az orta siddette ritmik, aerobik
(kardiyovaskiiler dayaniklilik) egzersiz yapmalar1 gerekmektedir. Beceriye dayanan
ve daha yiiksek fiziksel uygunluk diizeyi gerektiren diger egzersiz ve sporlar, yeterli

beceri diizeyine sahip ve fiziksel uygunlugu iyi olan bireyler i¢in Onerilmektedir.

(Thompson ve ark., 2010, syf: 164).

Egzersiz Hacmi (Volume)

Cogu yetiskin igin aerobik egzersizin hacmi >500-1000 MET.dk.hafta™
olmalhidir. Bu hacim yaklasik olarak haftalik 1000 kcal orta siddetli egzersize,
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haftalik ~150 dakika egzersize, gilinliikk >5.400—7.900 adim sayisina esittir. Diisiik
egzersiz hacimleri, kondisyonsuz bireyler i¢in saglik ve fiziksel uygunluk
Ozelliklerinde yarar saglayabilir. Bununla birlikte, kilo yonetimi i¢in daha biiyiik
egzersiz hacimlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (American College of Sports Medicine,
2018; Garber ve ark., 2011).

Tablo 20. Fiziksel uygunluk diizeyini gelistirmek igin aerobik (kardiyovaskiiler)
egzersizler (Thompson ve ark., 2010, syf: 164)

Egzersiz Egzersizin Tanim Onerilen Ornekler
Grubu
A Minimal beceri ve fiziksel Tiim Yetiskinler Yiiriime, bisiklet
uygunluk diizeyi gerektiren siirmek (yavas), Aqua-
dayaniklilik aktiviteleri aerobics, dans (yavas)
B Minimal beceri gerektiren Diizenli egzersiz yapan Jog atmak, kogmak,
yiiksek siddetli dayaniklilik  ve/veya ortalama fiziksel kiirek, cekmek, aerobik,
aktiviteleri uygunluk diizeyine sahip sabit bisiklet ile
yetigkinler egzersiz, step
egzersizleri, dans (hizli)
C Beceri gerektiren Becerili ve/veya en azindan Yiizme, kayak krosu,
dayaniklilik aktiviteleri ortalama fiziksel uygunluk buz pateni
diizeyine sahip yetiskinler
D Rekreasyonel sporlar Diizenli egzersiz yapan Raket sporlari,
ve/veya ortalama fiziksel basketbol, futbol, yokus
uygunluk diizeyine sahip asag1 kayak, doga
yetigkinler yuriyust

A tipi egzersizler gergeklestirilmesi i¢in daha az beceri gerekir ve tiim
yetiskinler i¢in Onerilmektedir. Bu egzersizlerin siddeti, bireysel fiziksel uygunluk
diizeyine gore kolayca degistirilmektedir. B Tipi egzersizler tipik olarak yiiksek
siddetli olarak yapilir ve bu nedenle diizenli olarak egzersiz yapan veya en azindan
ortalama fiziksel uygunluk diizeyine sahip kisiler tarafindan yapilmalidir. C tipi
egzersizleri yapmak beceri gerektirir. Bu egzersizler, yeterli beceri ve fiziksel
uygunluk diizeyine sahip, becerileri 6grenmek i¢in yeterli fiziksel uygunluk diizeyine
sahip bireyler i¢in Onerilmektedir. D Tipi egzersizler, fiziksel uygunlugu artiran,
cogu yetiskin i¢in saglik/fiziksel uygunluk avantajlarini saglamak veya siirdiirmek
icin fiziksel aktivitelere ek olarak yapilan yardimci fiziksel aktiviteler olarak onerilen

yetiskin sporlaridir. D Tipi fiziksel aktiviteler sadece spor yapmak ig¢in yeterli
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fiziksel uygunluga sahip bireyler i¢in Onerilmektedir; ancak, bu sporlarin bir¢ogu
daha distik fiziksel uygunluk seviyesine sahip kisilere uyum saglayacak sekilde
degistirilebilir.

Progresyon (ilerleme veya Gelisme)

Egzersiz programinda ilerleme saglanabilmesi i¢in, bireyin/bireylerin normal
egzersiz programina kabul edilebilir minumum siklikta katilmasi saglanmalidir. Daha
sonra egzersiz de ilk olarak siklik, daha sonra siire, son olarak ta siddet artirimina
onem verilmelidir. Sonraki degiskenleri arttirmadan once Onceki degiskeni
maksimize etmek Onemlidir. Ilerleme, 3 boliime ayrilir. 1. Baslangic kondisyon
asamasi, 2. Gelisim kondisyon asamasi, 3. Siirdiirme veya Koruma kondisyon
asamasidir. Bu asamalarin her birinden elde edilen yararlar bireylerin yasina, mevcut
fiziksel uygunluk diizeyine, fiziksel aktivite programlarinin siddetine ve bireysel
hedeflere baglidir. Genel olarak, egzersiz veya fiziksel aktivitenin yararlar1 bir doz-
cevap egrisini temsil etmektedir. Baslangic kondisyon asamasi, yaklasik 4 veya 6
hafta siirer. Bu boliimde, antrenmanin etkisi kayda degerdir. Istirahat kalp hizinda bir
azalma, egzersiz veya fiziksel aktivite sonrasindaki istirahat kalp atim hizinda daha
hizl1 toparlanma goriiliir (Gauer ve O’Connor, 2013). Egzersiz programinin, ilk 4-6
haftasinda her 1 ile 2. hafta da seans basina egzersiz siiresini 5-10 dakika artirmak
yetiskinler i¢in idealdir (Thompson ve ark., 2010). Gelisim kondisyon asamasi,
yaklasik 4 ile 6 ay siirer. Bireylerin, hedef kalp atim sayilarina, istenen egzersiz veya
fiziksel aktivite siiresine ulasabilmesi i¢in ilerlerme saglanabilir. Oncelikle egzersizin
stiresini ve ardindan da egzersizin siddetini arttirmak en dogrusudur. Bu bdliimde
bireyin kardiyorespiratuvar dayanikliligi artar ve yorgunluga karsi tolerans: gelisir.
Cogu birey siirdiime veya koruma kondisyon asamasina 6 aylik diizenli egzersizden
sonra girer. Bireyler bu asamada arzu edilen kardiyorespiratuvar uygunluk diizeyini
kazanmis olur. Egzersiz siirelerini veya siddetini arttirmalarina gerek yoktur. Ayrica
bu asamada bireyler ilgilerini korumak i¢in aym siddette farkli aktivitelere veya

egzersizlere yonlendirilebilir (Gauer ve O’Connor, 2013, syf: 45).
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Tablo 21. Saglikli yetigkinler igin aerobik egzersizin sikligi, siddeti ve siiresi igin
onerilen FITT Cergevesi (Thompson ve ark., 2010, syf: 168)

Fiziksel Fiziksel Kcal.hafta? = KAR  MKAS  Eforalgist  Giinliik Egzersiz

aktivite/egzersiz diizeyi uygunluk (%) (%) Toplam sirasinda

siniflandirmasi siire toplam adim
(dk) sayl1st

Sedanter/stirekli Zayif 500-1000 30-45  57-67 Hafif-orta 20-30 3000-3500

fiziksel aktivite veya

egzersiz yapmayan/son

derece kondisyonsuz

Diisiik diizey fiziksel 40-55  64-74 Hafif-orta 30-60 3000-4000

aktivite/egzersiz

yapmayan/orta-yiiksek Zayif-makul 1000-1500

derece kondisyonsuz

Ara sira fiziksel ~Makul-ortalama  1500-2000 55-70 74-84 Orta-zor 30-90 >3000-4000

aktivite/ egzersiz

yapmayan veya standart

alt1 egzersiz/ortaderece

kondisyonsuz

Sirekli fiziksel aktivite >2000 65-80 80-91 Orta-zor 30-90 >3000-4000

(diizenli olarak orta-  Ortalama-iyi

yiiksek siddetli aktivite

yapan)

Yiiksek miktarda  >lyi-miikemmel >2000 70-85  84-94 Biraz zor- 30-90 >3000-4000

siirekli fiziksel aktivite zor

(diizenli olarak yiiksek
siddetli aktivite yapan)




Tablo 22. Aerobik egzersiz programi 6rnegi (yliriiyiis ve jogging (Bushman ve ark., 2014, syf: 426)
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Durum Zaman Isinma Calisma Soguma
Giinde 2 kez 10 dakika olacak sekilde toplamda 20 dakika hafif efor | Birkag dakika yavas
Birinci hafta Birkag dakika yavag tempoda yiiriiyiis diizeyini veren tempoda yiiriyliniz (seviye 3 veya 4). Haftalik | tempoda yiiriiyiis
toplaminiz 60 dk olmalidir.
Her hafta, 120 dakikalik bir aktiviteye ulasana kadar haftalik
toplaminiza 15 dakika ekleyiniz (30 dakika, haftada 4 giin). Siire olarak
flerleme, 1. 5 dakika yavas tempoda yiiriiytis degisiklik yapmaymiz. Birka¢ hafta icerisinde egzersizin siddetini | 5 dakika yavas
Baglangig boliim hafiften (3 veya 4), orta diizeye (5 veya 6) yiikseltiniz. Birkag¢ hafta bu | tempoda ylriiyiis
siddet ve siirede rahat hissettiginizde, 150 dakikaya ulagincaya kadar
egzersiz programiniza haftalik 10-15 dakika siire ekleyiniz.
Ilerleme, 2. 5-10 dakika yavas tempoda yiiriiyiis Orta (5 veya 6) efor diizeyini veren tempoda yiirliyiiniiz. Haftalik 150 | 5-10 dakika yavas
bolim dakikadan 200 dakikaya ulasacak sekilde her bir hafta egzersiz siirenize | tempoda yliriiyiis
10-15 dakika ekleyiniz.
Son hafta 5-10 dakika yavas tempoda yiiriiyiis 30 ile 60 dakika arasi, haftada 3 veya 5 giin orta (5 veya 6) efor diizeyini | 5-10 dakika yavas
veren tempoda yiiriiyiiniiz. Haftalik toplamimiz 200 dk olmalidir. tempoda yliriiylis
Baslangi¢ haftas1 | 5-10 dakika yavas tempoda yiiriiyiis 30 ile 60 dakika arasi, haftada 3 veya 5 giin orta (5 veya 6) efor diizeyini | 5-10 dakika yavas
veren tempoda yiiriiyiiniiz. Haftalik toplamimiz 200 dk olmalidir. tempoda yliriiyiis
Orta Hafta da toplam 300 dakika orta siddetli egzersiz siiresini yakalayana | 5-10  dakika yavas
Ilerleme 5-10 dakika yavas tempoda yiiriiyiis kadar, egzersiz siiresini haftalik 10-15 dakika artirimiz. Jogging gibi | tempoda yiiriiyiis
siddetli aktivite yaparak bu siire azaltilabilir (2 dakikalik orta siddetli
aktivite, 1 dakikalik yiiksek siddetli aktiviteye esittir)
45 ile 90 dakika arasi, haftada 3 veya 5 giin orta (5 veya 6) efor diizeyini | 5-10  dakika yavas
veren tempoda yiiriiyliniiz. Haftalik toplamimiz 300 dk olmalidir veya | tempoda yiiriiyiis
Son hafta 5-10 dakika yavas tempoda yliriiyiis orta siddetli ve yiiksek siddetli yiiriiylis egzersizleri kombine edilerek,
birbiri ardina gelen giinlerde yapilabilir (200 dakika orta siddetli art1 50
dakika yiiksek siddetli)
Established | Devam/koruma Orta (5 veya 6) efor diizeyini veren tempoda yliirliyliniiz. Haftalik | 5-10 dakika yavas

veya silirdiirme

5-10 dakika yavas tempoda yiiriiyiis

toplaminiz en az 300 dk olmalidir veya 7 veya 8 efor diizeyinde jogging
yapmiz. Haftalik toplamimiz en az 150 dakika yiiksek siddetli aktivite
olmalidir veya orta siddetli ve yiiksek siddetli yiirliyiis egzersizleri
kombine edilerek, birbiri ardina gelen giinlerde yapilabilir (200 dakika
orta siddetli art1 50 dakika yiiksek siddetli)

tempoda yliriiylis
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2.9.2.3. Aerobik Egzersizin Yararlar

Aerobik egzersizin viicudun farkli sistemleri tizerine pek ¢ok yararli etkisi

bulunmaktadir (Bushman ve ark., 2014, syf: 401)

Kardiyovaskiiler ve solunum fonksiyonunda iyilesme

>

Hem merkezi hem de cevresel adaptasyonlardan kaynaklanan artmis
maksimum oksijen alimi1

Belirli bir mutlak submaksimal siddette azalmis dakika ventilasyonu
Belirli bir mutlak submaksimal siddette azalmis miyokardiyal oksijen
maliyeti

Belirli bir submaksimal siddette azalmis dinlenik kalp atim sayisi ve kan
basinct

Iskelet kasinda artan kilcal damar1 yogunlugu

Kanda laktat birikmesi i¢in artmis egzersiz esigi

Hastalik belirtileri veya semptomlarin baslangici i¢in artmis egzersiz esigi
(6rnegin, angina pektoris, iskemik ST segmenti depresyon, topallama)
Maksimal oksijen tiikketimini, mitokondri sayist1 ve biiyikliginii,
Miyoglobin depolarini, oksidatif fosforilizasyonu artirir (Heyward ve
Gibson, 2014, syf: 134).

Koroner arter hastahg risk faktorlerinde azalma

>
>

>
>
>

Istirahat sistolik ve diastolik kan basincinin azalmasi

Yiksek yogunluklu lipoprotein kolesteroliiniin artmasi ve serum
trigliseritlerinin azalmasi

Karin i¢i yag ve toplam viicut yaginin azalmasi

Insuline olan ihtiyacin azalmasi ve glikoza olan toleransin artmasi

Kan trombositlerinin yapiskanlig1 ve birikiminin azalmasi

Morbidite ve Mortalitede azalma

>
>

Birincil 6nleme (yani ilk olusumu 6nleme miidahaleleri)
Yiiksek aktivite veya fiziksel uygunluk diizeyi, koroner arter

hastaliklarindan kaynaklanan 6liim riski oranlarini azaltir.
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» Yiksek aktivite veya fiziksel uygunluk diizeyi, kombine kardiyovaskiiler
hastaliklar, koronerarter hastaligi, inme, tip-2 diyabet, osteoporotik
kiriklar, kolon meme kanseri ve safra kesesi hastaligi i¢in diisiik insidans
oranlari ile iliskilidir

» Diizenli fiziksel aktivite veya egzersiz ikincil korunma gorevi goriir (yani,
kardiyak bir olaydan sonraki miidahaleler digerini dnler)

> Ogzellikle ¢ok faktdrlii hastalik risklerini minimize etmek icin dizayn
edilen rehabilitasyon egzersizlerine katilan post-miyokard enfarktiislii
hastalarda kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli 6liim orani azalir.

Diger Yararlan
» Anksiyete ve depresyonun azalmasi
Yaglilarda fiziksel fonksiyon ve bagimsiz yagamanin gelismesi
Iyi olus duygularinin gelismesi
Is, rekreasyonel ve spor aktivitelerinin performansi
Yash kisilerde diisme ve diisme tehlikesinin azalmasi

Yash bireylerde fonksiyonel kisitlamalarin 6nlenmesi veya azaltilmasi

VvV V.V V V VY

Yash bireylerde birgok kronik hastalik i¢in etkili tedavi
» Bag dokularin kuvveti artar, 1stya uyum gelisir ve biligsel fonksiyon

tyilesir. Asirt kilolu ise viicut agirligi azalir (Heyward ve Gibson, 2014, syf:

134).
2.9.2.4. Aerobik Egzersiz ve Beden Kompozisyonu

Aerobik egzersiz, enerji ve yag kullanimi artirdig1 i¢in 1960 yilindan beri beden
kompozisyonunun diizenlenmesi ve gelistirilmesinde bir egzersiz segenegi olarak
kullanilmaktadir. Aerobik egzersiz yagsiz viicut kiitlesinde ¢ok az artiglara sebep
olurken, bazen de artiglara sebep olmaz. Viicut agirhigindaki azalmanin yag kiitlesindeki
azalma ile iliskili oldugu belirtilmistir. Aerobik egzersiz sadece tek basina
uygulandiginda viicut agirhiginda orta diizeyde bir kayba, yag kiitlesinde ise orta-yiiksek
diizeyde azalmalara yol acar. Tabi bu degisimler, egzersizin siiresine, sikligina, tipine
ve siddetine gore farklilik gostermektedir (Petosa ve Zupan, 1995). Literatiire

bakildiginda aerobik egzersizlerin Ozellikle viicut yaginda azalmalara sebep olarak
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beden kompozisyonunu iyilestirdigi (Westerterp, 2018), ayni zamanda kardiyo-
metabolik hastalik risk faktorlerini azalttigi belirtilmistir (Wilhem ve Pinto, 2019).

2.9.2.5. Aerobik Egzersiz ve Obezite

Asirt kilo ve obezite, en dnemli halk sagligi problemlerinden bir tanesidir ve
ciddi birgok hastaliklar ile yakindan iligkilidir. Yapilan bir ¢alisma da asir1 kilonun
kardiyovaskiiler sistem iizerinde pato-fizyolojik etkilere sebep oldugu ve bu yiizden de
“saglikl1 kilo” kavraminin ne kadar 6nemli oldugu vurgulanmistir (Lavie ve ark., 2018).
Viicut agirligmin  yonetimi, enerji alimi ve enerji tiiketiminden etkilenen enerji
dengesine baglidir. Asirt kilolu veya obez olan bir kisi viicut agirligin1 azaltmak igin
enerji harcamasini enerji alimininin iizerinde tutmalidir (Thompson ve ark., 2010, syf:
253). Enerji dengesi egzersizle birlikte negatif yonde oldugunda, kilo kayb1 temel olarak
yagdir. Literatlir incelendiginde; siliresi 2 ile 64 ay arasi degisen, 23 egzersiz
arastirmasindan elde edilen bulgulara gore; normal kilolu, asir1 kilolu ve obez bireylerde
baslangigta giinliik ortalama 2 MJ enerji dengesizliginin oldugu, egzersiz uygulamasi ile
birlikte 1 yil sonra bu degerin neredeyse sifira kadar diistiigli rapor edilmistir
(Westerterp, 2018). Bir kilogram yag yaklasik olarak 7.700 kcal enerjiye esittir. Uzun
stireli ve orta siddette yapilan aerobik egzersizler yag yakimini tesvik eder (Perez ve
ark., 2010, syf: 28). Kilo kayb1 i¢in optimal program, diizenli aerobik egzersizi ve orta
kalori kisitlamalt beslenme programini icermektedir. Bir kilo kaybi programi
tasarlanirken, toplamda yiiksek kalori harcamasini tesvik etmek icin egzersizin siddeti ve
stiresi arasinda bir denge saglanmalidir (bir birim egzersiz seans1 basina 300-500 kcal ve
yetiskinlerde haftada 1000-2000 kcal). Obez bireylerin ortopedik yaralanma riski daha
yiiksektir, bu nedenle aerobik kapasitenin iyilestirilmesi i¢in egzersiz siddetinin dnerilen
egzersiz siddetinin altinda tutulmasi gerekmektedir. Literatiir taramasindan elde edilen
aragtirmanin sonuglarina gore; asir1 kilolu ve obez bireylerin haftada 3-5 giin, 20-60
dakika, maksimal oksijen tiiketim miktarinin % 45 ile % 75 araliginda aerobik egzersiz

yapmasi onerilmektedir (Perez ve ark., 2010, syf: 28-29).
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Yapilandirilmig aerobik egzersizle birlikte fiziksel aktivitenin arttirilmas,
davranigsal kilo verme programlarinin temel tas1 olmalidir. Bununla birlikte, mevcut
veriler egzersizin -tek basina veya diyet kisitlamasi ile birlikte yapildiginda - insanlarin
cogunlugunda klinik olarak anlamli kilo kaybimi arttirdigimi ve 6zellikle uzun vadede
kilo kaybin1 korumak i¢in 6nemli olabilecegini acik¢a gostermektedir (Sayer ve Hill,
2019). Cheng ve ark., (2018) sadece diyet uygulamasina gore diyet ve egzersizin yag
kiitlesinde daha fazla kayiplara sebep oldugunu bildirmistir. Ayrica diyet uygulamasinin,
sadece egzersiz uygulamasina gore viicut agirliginda daha fazla kayiplara sebep oldugu
ve beden kompozisyonunu daha 1yl gelistirdigi gorilmiistiir.
Davranigsal kilo kaybi programi i¢cin ACSM tarafindan bazi oOneriler yapilmistir
(Thompson ve ark., 2010, syf: 256). Bunlar;

> BMI >25 kg.m™ olan yetiskinler ile yas ve cinsiyete gore beden kiitle indeksi 95
persentili agan ¢cocuklar1 hedefleyiniz

» 3-6 aylik bir siire igerisinde baslangi¢ viicut agirliginin en az % 5 ile % 10’u
kadar viicut agirliginda minimum bir azalma hedefleyiniz

> lIk kilo kayb1 déneminden sonra saghik uzmanlari, diyetisyenler ve egzersiz
uzmanlari ile fazla kilolu ve obez bireyler arasinda iletisimi gelistirmek icin
firsatlar kullaniniz

» Yeme ve egzersiz davranislarinin degisimini hedefleyiniz, her iki davranista da
stirekli degisikliklerin olmasi uzun vadeli 6nemli kilo kaybina neden olur.

> Kilo kaybina ulasmak icin mevcut enerji alimini 500 ile 1.000 kcal. giin™
diistirmeyi hedefleyiniz. Bu azaltilmis enerji alimi, diyet yagindaki toplam enerji
aliminin <% 30'una varan bir azalma ile birlestirilmelidir.

» Asint kilolu ve obez yetiskinler icin saglik /fiziksel uygunlugun yararlarini
optimize etmek i¢in minimum 150 dakika/hafta orta siddetli fiziksel aktiviteyi
asamali olarak artirmay1 hedefleyiniz.

» Uzun siireli kilo kontroliinii tegvik etmek i¢in daha yiiksek miktarlarda fiziksel
aktivite/egzersiz  (200-300 dk-hafta® veya >2,000 kcals-haftal) yapmay1
hedefleyiniz.
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Tablo 23. Farkli fiziksel aktivite veya egzersiz programlarinin kilo kaybi ve klinik kilo

kaybi tlizerine etkileri (Swift ve ark., 2014)

Yontem Kilo kayb1

Klinik olarak anlamh kilo kaybi

Pedometre tabanl
adim hedefi
Sadece aerobik

Sadece direng ve

Sadece direng

Aralik: 0-1 kg

Aralik: 0-2 kg
egzersiz

Yok
egzersizi

Aralik: 0-2 kg

aerobik egzersiz

Kalori kisitlamali
aerobik egzersiz

kg’ a kadar

Aralik: -9 kg’dan -13

Miimkiin degil

Yiiksek egzersiz siddetlerinde
miimkiin
Miimkiin degil

Aerobik egzersizin yliksek
siddetlerinde miimkiin

Mimkiin

Tablo 24. American College of Sports Medicine (2018) tarafindan asir1 kilolu ve obez

bireyler i¢in Onerilen egzersiz gesitleri i¢in siklik, siddet, siire degerleri

Siddet Baslangi¢

Siire

Aerobik Direng Esneklik
Sikhik Haftada 5 veya daha fazla Haftada 2 veya 3 Haftada 2-3 veya
giin daha fazla
siddet:  VO2R ve 1 MT’nin %60-70’i; Gerginlik  veya
KAR’nin %40-59 orta siddette, kas  Kkiitlesi ~ ve hafif rahatsizlik
daha fazla saglik yararlar1 igin Kkuvvetinin hissedilme
VO2R ve KAR’nin %60 ve iizeri gelistirilmesi  i¢in noktasina  kadar
yiiksek siddetli egzersiz ek saglik kademeli olarak esnetin
yararlar1 saglar. artirilmali
Giinlik 30 dakika (haftalik 150 2-4 set, biiyiik kas 10-30 sn static

Tipi

dakika); 60 dakikaya c¢ikarilmali
veya haftada 250-300 dakika

Uzun siireli, biiyiik kas gruplarim
igeren aktiviteler (yliriime, bisiklet,
yiizme gibi)

gruplarinin her biri
icin 8-12 tekrar

Serbest  agirliklar
veya direng
makineleri

gerdirmeyi tutun,
her bir egzersiz
igin 2-4 tekrar
Statik,  dinamik
veya PNF

1 MT: 1 Maksimum Tekrar; KAR: Kalp Atim Rezervi; VO2R: Oksijen Alim Rezervi
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Tablo 25. Asir1 kilolu veya obez bireylere uygulanan farkli siddet ve siirelerde tasarlanmis aerobik egzersizlerin toplam viicut

agirlig1 ve yag kiitlesinin iizerine etkilerini inceleyen ¢alismalar asagidaki tabloda yer almaktadir.

Arastirmaci Orneklem Egzersiz, Orneklem veya Egzersiz siddeti Siire Anlamh Gelisme
Zhang ve ark., | Obez geng 1.grup: VO2zmax’ 1 %601, 300 kj’ye ulasana | 12 hafta egzersiz Her iki grupta
2017 kadinlar kadar devamli orta siddetli bisiklet -Tim viicut ve bolgesel yag
ergometresinde egzersiz, ortalama egzersiz | Ilk 4 hafta: haftada 3 kez, 200 kj’ye | kiitlesinde 10 azalma
stiresi: 34 dk, algilanan zorluk derecesi: | ulasana kadar egzersiz -Abdominal visceral yag bolgesi
yaklasik 12 ve and abdominal siibskiitan yag
5.-12. hafta arasi: haftada 4 kez, 300 kj’ye | bolgesinde azalma goriildii.
2. grup: Yiiksek siddetli interval antrenman | ulagana kadar egzersiz
grubu: (VOz2max’1in %90°inda 4 dk bisiklet Zaman  bakimindan  yiiksek
ergometrsinde 300kj’ye ulasincaya kadar siddetli interval antrenman daha
tekrarl egzersiz, 3 dk pasit dinlenmeler ile), iyi.
ortalama egzersiz siiresi: 63 dk, algilanan
zorluk derecesi: yaklagik 15.5
Willis ve ark., | Asir kilolu ve Zirve VO2’nin %65-80, haftalik yaklagik Hafta da 3 kez, 4 ay Toplam viicut agirhigt ve yag
2012 obez yetigkin 12 mile esit kiitlesi
Friedenreich Menapoz 1.grup: Orta siddet egzersiz (150 dk/ hafta) | 12 ay uygulama, 12 ay gézlem l.grup: En kiiglik Kkareler
ve ark., 2019 sonrasi kadinlar Hafta da 5 giin (3 giin uzman esliginde, 2 | ortalama degisim

2. grup: Yiksek siddet egzersiz: (300
dk/hafta)

giin kendi baglarina), ilk 3 ay haftalik 150
veya 300 dk ya ulagma, sonraki 9 ay 150
veya 300 dk,

Her iki grup igin
HRmax’1n % 65-80’1

egzersiz  siddeti

BKi: —0.66 kg/m?
Bel kalga orani: —0.033

Siibsiikiitan ~ abdominal  yag
ylizeyi: —32.18
2.grup: En kiicik kareler

ortalama degisim

BKi: —0.25 kg/m?

Bel kalga orani: —0.023
Subkiitan abdominal yag yiizeyi:
—22.20
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Pereira ve ark.,
(2018)

Asirt kilolu ve
obez yetigkinler

HRmax’1n % 65-80

12 hafta, 30-50 dk, haftada 3 giin

Viicut agirlig, beden kiitle

indeksi, yag kiitlesi

Myers ve ark., | Asiri kilolu Her bir egzersiz seansinda 500 kcal 12 hafta=29000 kcal, haftada 5 giin Yag kiitlesinde azalma
2019 yetiskin kadinlar | harcayacak sekilde (haftalik 2500), Yagsiz kiitle de artma
MKAS’1n %70’inde
Cardoso ve Menapoz 1-4 hafta MKAS’1n %60’1nda; 1-4. Hafta, Haftada 3 giin, 40 dk, | Viicut yag ylizdesi
ark., 2018 sonrasi kadinlar | 5-12. hafta, MKAS’1n %60-70’1nda MKAS’1n %60’1nda;
5-12. hafta, haftada 5 giin, 60 dakika,
MKAS’1n %60-70’1nda, AZD: 11-14
Said ve ark., Obez yetiskinler | Diyet 16 hafta Beden Kompozisyonu (viicut
2018 Diyet+Aerobik Egzersiz yaginin  azaltilmasi), fiziksel
Diyet+Kas kuvvetlendirici Egzersiz Diyet: giinlik kalori alimi1 500kcal | uygunluk, kardiyovaskiiler
azaltildi, diyet igerigi: %20 protein, %25- | saglikta gelisim en iyi
30 yag, gerisi CHO
Diyet+Aerobik Egzersiz
Aerobik Egzersiz: grubunda
1-4. Hafta; MKAS %50-55, 30 dk
5-8.hafta; MKAS %55-60, 35 dk Kilo Kayiplari
9-12. hafta: MKAS %65-70, 40 dk Diyet : —6.03 £2.08 kg
Diyet+Aerobik Egzersiz:
Kas kuvvetlendirici Egzersizz: 1MT’nin | —10.5+2.33 kg
%40-50’si, 2-3 set, 8-12 tekrar, | Diyet+Kas kuvventlendirici
egzersizler arast 3, setler arass1 1 dk | Egzersiz: —9.37+1.99 kg
dinlenme, Egzersiz siddeti her ay %10
artirildi
Yazdani ve Obez erkekler 1.grup: Egzersiz 8 hafta Viicut agirh@inda, beden yag
ark., 2018 2.grup: Diyet yiizdesi ve kardiyovaskiiler risk

3. grup: Egzersiz+Diyet
4.grup: Kontrol

Diyet: Giinliik her iki atigtirmada 500kcal
kullanildi, diistik kalorili besinler

Egzersiz: Haftada 3 giin, 60-70 dk,
MKAS’1m 65-70’inde
Soguma ve gerdirme egzersizleri

faktorlerinde en iyi geligim:

Diyet+ Aerobik Egzersiz
grubunda tespit edildi.
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Quist ve ark., Fiziksel olarak | Kontrol grubu: aligilmis yasam tarzim | 6 ay egzersiz Bisiklet grubu
2018 inaktif asiri benimseyen: 18 kisi 3 ay sonra: -3.6 kg yag kaybi
kilolu ve obez Hafta da 5 giin 6 ay sonra: -4.2 kg yag kaybi
bireyler Bisiklet ile aktif ise gidip gelen: 35 kisi
Orta siddette egzersiz yapan
Orta siddette serbest egzersiz yapan 39 kisi | Erkekler i¢in egzersiz enerji tiikketimi: 420 | grup
(Zirve VO2 rezervinin % 50’sinde) Kadinlar igin egzersiz enerji tilketimi: 320 | 3 ay sonra: -2.2 kg yag kaybi
kcal 6 ay sonra: -2.6 kg yag kaybi
Yiksek siddette serbest segzersiz yapan 38
kisi (zirve VO2 rezervinin % 50’sinde) Egzersiz enerji tliketiminiin cinsiyetler | Yiiksek siddette egzersiz yapan
aras1 dengelenmesi: haftalik ~ 33 kcal.kg? | grup
yagsiz kiitle 3 ay sonra: -3.4 kg yag kaybi
6 ay sonra: -4.5 kg yag kaybi
Yiiksek siddet>orta siddet
En iyi yag kayb1: Yiiksek siddet
ve Aktif bisiklet kullanimi
Borges ve ark., | Menapoz 1.grup: Diyet 8 hafta boyunca: Diyet: Giinliik 800 kcal | Diyet grubu: Viicut agirlhiginda
2019 sonrasi obez 2.grup: Diyet+Aerobik Egzersiz (% 58-62 karbonhidrat,% 20-22 yag ve% | % 16 azalma, yag kiitlesinde
kadinlar 3. grup: Diyet+ Direng Egzersizi 18-22 protein), BKi<25 altinda oluncaya | %22.4 azalma

kadar

Aerobik Egzersiz: haftada 3 giin, 1. Hafta
MKAS’1n 67’inde, 20 dk treadmilde kosu
veya ylrilyiis egzersizi;

1.haftadan sonra MKAS’1n 80’inde, 40 dk
treadmilde kosu veya yiiriiylis egzersizi
Direng egzersizi: haftada 3 giin, 1.hafta: 1
set, IMT nin %65’inde 10 tekrar

4.hafta IMT %80’e yiikseldi.

5. haftadan sonra 2 set, 1MT’nin
%80’inde 10 tekrar, setler arasi 2 dk
dinlenme

Diyet+ Aerobik Egzersiz: Viicut
agirhgmmda % 16 azalma, yag
kiitlesinde %15.1 azalma

Diyet+ Direng Egzersizi: Viicut
agirhgimda % 15.1 azalma, yag
kiitlesinde % 25.1 azalma

Hem kalori kisitlamali hem de

egzersiz sonucu olusan kilo
kayb1  kardiyovaskiiler  risk
faktor risklerini azaltti.

Intra-abdominal doku  oram

azaldi.
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Van Gemert ve | Menapoz 1.grup: Kontrol 16 hafta program uygulandi Diyet: viicut agirlinin %6.1°1
ark., 2019 sonrasi obez 2.grup: Diyet kilo kayb1
kadinlar 3. grup: Diyet+egzersiz Diyet: (%50-60 CHO, %15-20 protein, | Diyet+Egzersiz: viicut agirlinin
%20-25 yag, giinlik 1 alkolli igecek, | %6.9’1 kilo kayb1
Her iki grupta amag: 10-14 hafta igerisinde | giinliik 25 gr lif, 200 gr sebze, 2 porsiyon
5-6 kg kilo kaybi, istenen haftalik kilo meyve), gereksinimlerinden haftalik 3500 | Siibskiitan yag orani
kaybi 0.5 kg. kcal daha az, Diyet: % -12.5
Diyet+Egzersiz= % -16
Diyet+Egzersiz: haftada 4 saat egzersiz
(egzersiz enerji tiketimi haftalik 2530 | Diyet+egzersiz> diyet
kcal, diyetle: 1750 kcal) 10.6cm? daha fazla kayip
Egzersiz: 2 seans 60 dk kuvvet+endurans
(KAR’nin 60-90) egzersizleri, 2 seans 60 | Intra-abdomiball yag orani
dk tempolu yiiriiytis (KAR’nin 60-65) Diyet: % -12
Diyet+Egzersiz= % -14.6
Diyet+egzersiz ile arasinda fark
yok diyet
-3.8 cm? daha fazla kayip
Donnelly ve Asir kilolu ve 1.Grup: bir antrenman icin egzersiz enerji 10 ay, yaklasik 5 giin 0-10 ay arasi kilo kayibi;
ark., 2013 obez tiikketimi: 150-400 kcal, HRmax’mn %70- 1.grup igin: 3.9 £+ 4.9kg (%4.3)
80’1 2.grup igin: 5.2 + 5.6kg (% 5.7)
2.Grup: bir antrenman i¢in egzersiz enerji
tiiketimi: 150-600 kcal, HRmax’mn %70- Kronik hastalik riskinde
80’1 iyilesme
Keating ve Inaktif yetiskin | Bisiklet ergometresinde 8 hafta boyunca Klinik kilo kayb1 goriilmez iken,
ark., 2015 agir1 kilolu ve 1.grup: diisiik-orta siddetli, yiiksek hacimli | 1.grup: 60 dk, haftada 4 giin, haftada 180- | karaciger yaginda ve viseral

obez

egzersiz (zirve VO2’nin %50’sinde)

2. grup: yiiksek siddetli, diisiik hacimli
egzersiz (zirve VO2’nin %70’sinde)
3.grup: diisiik-orta siddetli, diisiikk hacimli
egzersiz (zirve VO2’nin %50’sinde)
4.grup: plasebo

240 dk

2.grup: 45 dk, haftada 3 giin, haftada 90-
135 dk

3.grup: 45 dk, haftada 3 giin, haftada 90-
135

adipoz dokuda kii¢iik miktarda
azalma goriildii
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2.10. Giin Zamani ve Egzersiz

Giiniin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersiz, egzersiz tiiriine, siiresine
ve hormon adaptasyonuna bagli olarak farkli sonuglara sahiptir (Seo ve ark., 2013).
Bununla birlikte, yapilan deneysel c¢alismalar egzersizin insanin ana saatini
degistirmede ¢ok az veya hic¢ etkisinin olmadigini gostermektedir. Son yillarda
calismalar ise giiniin belirli bir zaman diliminde yapilan fiziksel egzersizlerin ana
saatten bagimsiz olarak fiziksel performansi gelistirdigi bildirilmistir (Mizuno,
2014). Egzersiz giiniin dogru saatlerinde yapilirsa yetiskinlerin sirkadiyen ritimlerini

olumlu yonde degistirebilir (Baehr ve ark., 2003; Hower ve ark., 2018).

2.10.1. Biyolojik Ritim

Biyolojik ritim, jeofiziksel ve ¢evresel zamansal ipuglarinin yoklugunda sabit
kosullarda da devam eden tekrarlayan herhangi bir endojen dongii olarak
tanimlanmaktadir (Bailey ve ark., 2014). Bir organizmanin i¢ pacemaker’it veya
"saati" tarafindan tiretilen dalgali aktivite ve hareketsizlik diizenleridir. Bazi ritimler,
gindiiz ve gece gibi dis isaretlere veya zeitgeber'e (Almanca zeit=zaman,
geber=verici) verilen tepkilerdir ve c¢evresel isaretlerin yoklugunda (veya sabit
kosullar altinda) yok olurlar. Bunlar "digsal" ritim olarak adlandirilir. Aksine, diger
fizyolojik ve davranigsal tepkiler gevresel isaretlerin yoklugunda da devam eder.
Bunlar "endojen™ ritim olarak adlandirilir. Herhangi bir dis isaret olmadan devam
eden ritimler, i¢ “pacemaker” veya "biyolojik saat" tarafindan diizenlenir. Ritimler
sikliklari, siireleri ve genlikleri ile karakterize edilir. Frekans, belirli bir zaman
diliminde zirve sayisidir (6rnegin, dakikada 60 kalp atis1). Periyot, ardisik zirveler
arasindaki zaman araligidir (sabit kosullar altinda kalp atis1 ritmi yaklasik 1 saniyelik
veya insan uyku-uyaniklik dongiisii yaklasik 25 saatlik bir siireye sahiptir). Genlik,
tepe ile oluk arasinda meydana gelen degisimin buyiikligidiir (Silver ve Lesauter,
1998). Hem omurgali hem de omurgasiz tiirlerde ¢ok g¢esitli biyolojik ritimler
tanimlanmistir ve bu ritimler tipik olarak tek bir dongiiniin uzunlugu ile kategorize

edilmektedir (Bailey ve ark., 2014).
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2.10.2. Biyolojik Ritimin Siniflandirilmasi

Sirkadiyen Ritim: Yaklasik 24 saat olan gece ve giindiiziin jeo-fiziksel
dongiilerini taklit eden giinliik ritimlerdir. Cogu omurgali tiiriinde gbzlenen dinlenme
(uyku) donemlerinin ardindan degisen aktivite paterni, sirkadiyen ritmin en belirgin
ornegidir. Bununla birlikte biyolojik ritimlerin 24 saat uzunlugunda olmalar
gerekmez (Bailey ve ark., 2014).

Ultradian Ritim: 1 ile 12 saat arasinda degisen, 24 saatten kisa olan
biyolojik ritimler olarak tanimlanir. 24 saatten kisa ritimler arasinda kardiyak ritim,
solunum ritmi, beyin elektrik aktivitesinin ritmi (elektroensefalogram ile tespit edilir)
ve farkli uyku evreleri (REM uykusu veya derin "yavas dalga" uykusu) bulunur.
Ornegin, birgok hormon (6rnegin, kortizol) ve enzimatik reaksiyonlar, sadece birkag
saat uzunlugunda ritimler sergiler (Bailey ve ark., 2014; Wollnik, 1989; Silver ve
Lesauter, 1998).

Infradian Ritim: 24 saatten uzun, 1 yildan kisa ritimlerdir. Adet dongiisii ve
hayvanlarda {ireme dongiileri gibi {ireme endokrin aktivite dongiileri bu ritmin en
belirgin 6rnekleridir (Bailey ve ark., 2014). Memelilerde, bir¢ok infradian ritimler
yumurtaliktaki fonksiyonel degisikliklerle ilgilidir. Bu nedenle sadece kendiliginden
yumurtlayan tiirlerin disilerinde gdzlenebilir. Ureme, luteinize edici hormon (LH) ve
folikiil stimiile edici hormon (FSH) seviyelerinde meydana gelen degisikliklerle
indiiklenir (fareler, siganlar, hamsterler: her 4-5 giinde bir; koyun, kegi: 13-20 giinde
bir kez) (Wollnik, 1989).

Sirkannal Ritimler: Baz tiirler gevresel etkilerin yoklugunda devam eden
yaklagik 1 yillik bir déngli uzunlugunda sirkannal ritim gosterir. Dairesel ritimler
genellikle iireme aktivitesinde ve lireme endokrinolojisindeki yillik dongiileri igerir.
Ornegin, baz1 kus ve kemirgen tiirleri gonadal kiitlede yillik dalgalanmalar ve iireme
hormonlarinda (0rnegin, testosteron, Ostrojen) degisiklikler gosterir ve bu
dalgalanmalar hayvanlar laboratuvarda sabit kosullar1 altinda da tutuldugunda devam
eder. Sirkannal ritimlerle yakindan iligkili olan mevsimsel ritimler de yaklasik 1

yildir (Bailey ve ark., 2014).
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Bircok biyolojik ritim g¢esidi tanimlanmis olmasina ragmen, kronobiyoloji
alanindaki arastirmalarin ¢ogu sirkadiyen ve sirkannal/mevsimsel ritimlere
odaklanmistir. Sirkadiyen ritimleri {iretmekten sorumlu olan noéroendokrin
mekanizmalar, mevsimsel ritimlerin iiretilmesinde de biiyiikk rol oynamaktadir

(Bailey ve ark., 2014).

Tablo 26. Biyolojik ritim ¢esitleri (Sato ve ark., 2017)

Biyolojik ritim  Terimlerin agiklanmasi
terimleri
Sirkatidal ritim 12.4 saat
Sirkadiyen ritim 24 saat
Sirkabidiyan ritim 2 giin
Sirkaseptan ritim 7 glin
Sirkasyzygic ritim  29.5 giin

Sirkalunal ritim 30 giin

Sirkatirgintan 30 glin

Sirkatirgintan 1 yil

Ultradian ritim Sirkadiyen ritimden daha kisa bir siire
Infradian ritim Sirkadiyen ritimden daha uzun bir siire

2.10.3. Sirkadiyen Ritim

Hayvanlarda ve bitkilerde biyolojik ritimler 1729'dan beri bilinmektedir.
Unlii Fransiz astronom Jean Jacques d'Ortous de Mairan giinese yonelen (heliotrop)
bitkilerin yapraklarinin giindiiz agilip gece kapandigini, buna ragmen bitkilerin
sirekli  karanhikta tutulmasmma ragmen bu davraniglarinin  degismedigini
gozlemlemistir. Bu bulgu, canlilardaki ritim mekanizmasinin igsel bir kaynak
tarafindan yonetildigine dair ilk deneysel bulgu olarak kabul edilmistir (Fuller ve
Fuller, 2002). Sirkadiyen ritimler, 24 saat boyunca dongiisel bir sekilde tekrarlayan
fizyolojik, davranigssal ve biyolojik degiskenlerdeki dalgalanmalari1 ifade eder
(Reilly ve Garrett, 1998; Hardin, 2000). Baska bir tanimlama da ise, tiim davranissal,
fizyolojik ve endokrinolojik fonksiyonlarimiz, yaklasik 24 saatlik araliklarla siireyi
Ol¢en endojen bir saat tarafindan kontrol edilir. Saatin iirettigi ritimler sirkadiyen
ritim olarak adlandirilir (Latincede circa; yaklasik, dies; giin) (Satinoff, 2001). 24
saat siiren sirkadiyen ritimler gece ve gilnliik ritim olmak iizere iki boliimde
incelenmistir: Gece ritmi, gece meydana gelen biyolojik ritmindeki degisiklikleri
tanimlar. Glinliik ritimler ise, giin i¢inde meydana gelen biyolojik ritimlerdir

(Cakmur, 2018).
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Bu ritimler, aydinlik ve karanlik ortamdali ¢evresel dongiiler ile paralel
olmasina ragmen, bunlar sadece g¢evresel dalgalanmalara tepki sonucu olusmaz.
“Sirkadiyen saat” adi verilen endojen bir zaman tutma (kaydetme) mekanizmasi
tarafindan iretilir. Cevresel ipuglar1 olmadan, saatin ¢alismasimi siirdiirmesi, igsel
temporal (gegici) organizasyon saglar. Boylece ritmik faaliyetler sirkadiyen dongii
boyunca karakteristik zamanlarda meydana gelebilir. Insanlar ve diger hayvanlar,
zaman isaretleri olmayan ortamlarda viicut fonksiyonlarinda yaklasik 24 saatlik bir
stireyi korurlar. Guriiltii, sicaklik ve sosyal uyaranlar ayn1 zamanda saati senkronize
edebilir veya etkileyebilir, ancak en giiclii etkileyen sinyal aydinlik-karanlik
dongiistiidiir. Bunlara ek olarak, “sirkadiyen saat” diginda diger iki saatin ozelligi
aktarma (entrainment) (gevresel dongiiler agisindan saati yerel saate ayarlamak) ve
sicaklik telafisidir (saatin farkli sicakliklarda ayni oranda calisma kabiliyeti). Bu gibi
durumlarda saat, gevre ile senkronizasyonu saglar. Sirkadiyen saat ii¢ bilesenden
olusmaktadir. Bunlar;

» Cevresel (genellikle 151k) sinyalleri zaman tutma aparatina aktaran (merkezi
osilatore) bir “aktarma yolu”,

» Cevresel isaretler olmadan ¢alisan ve sirkadiyen saatin ¢ekirdek bileseni olan
bir zaman tutma aparatt veya “osilator” (sirkadiyen ritimi iireten ve
diizenleyen),

» Sirkadiyen osilator tarafindan sirkadiyen dongiisiinii belirli zamanlarda
aktiflestirilen “cikis yollar1” (ritimlerin iletildigi ve c¢esitli metabolik,

fizyolojik ve davranigsal siireglerin kontrol edildigi).

Bu cerceve, etkili bir zaman tutma sistemi olusturmak i¢in bu bilesenleri

birbirine baglayan mekanizmalara odaklanmamizi saglamistir (Asher ve Sassone-

Corsi, 2015; Hardin, 2000; Satinoff, 2001).
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Resim 15. Sirkadiyen sisteminin alt boliimii: saate giris, saat mekanizmasi ve saat
cikisi. Mekanizma hiicresel diizey (iistte) ve sistemik diizey (altta) olarak ayrilmigtir
(Albrecht, 2012).

Girdi Saat Ciktr
Tek hiicreli || Kimyasal fiziksel - ° Molekiil saltnim
Organizma uyaran _ — Hiicre-hiicre
O A— iletisimi
Biyiime
. Hiicre dongiis
Fotik sinyal (15tk gibi) | 5 cns \m— ko uyamblic
Cok hiicreli Dig Ig Hareket
i CI g b ~ Sicakhk
T Cevie O O Cevre A
Fotik olmayan ) > Pacemaker Periphery : Rﬂw?.td
sinyaller (besin, koku, \_ J Kan glikozu
ses, sicaklik) TT Doku homeostaz

2.10.4. Sirkadiyen Ritmin Diizenlenmesi

Sirkadiyen (Biyolojik= Endojen) Saat ve Periferik Saatler

1972 yilinda Moore ve Lenn siganlarin gozlerine bir radyoaktif etiket
yerlestirdi. Retinadan hipotalamusta iki minik g¢ekirdege giden dogrudan bir yol
oldugunu kesfetti. Bu ¢ekirdekler, beynin sol ve sag retinalardan gegtigi yerin, optik
kiazmanin tam tstiinde yer alir. Bu nedenle ¢ekirdek Suprakiazmatik Nukleus (SCN)
olarak adlandirilir (Satinoff, 2001). SCN, anteroventral hipotalamusta bulunur ve

orta hatta tiglincii ventrikiilii gevreleyen bir ¢ift ¢cekirdekten olusur (Froy, 2010).
Resim 16. Suprakiazmatik nukleus’un yeri (Sipahi, 2009)

D I B — Serebral

T 5t ) 3 - /' . Korteks
e g R
¢ 3 5 ,,)\ 4 “ N Pineal
- X - o F gl ™, Bez
‘ ¥

Suprakiazmatik
Nukleus

Optik
Kiazma

HIpofiz  inotalamus



86

SCN, uyku-uyaniklik, sicaklik, beslenme, noroendokrin ve otonomik etkiler
dahil olmak tiizere sirkadiyen fizyolojik ve davranigsal ritimleri aydinlik-karanlik
dongiisii ile eslestirerek 24 saatlik periyotlarla diizenler (Zisapel, 2018). SCN'nin
deneysel lezyonlari, lokomotor aktivite, beslenme, igme, viicut 1s1s1, uyku-uyaniklik,
kortizol, melatonin ve biiylime hormonu salgilanmasi1 dahil olmak {izere bircok
sirkadiyen ritmin ortadan kalkmasia veya ciddi diizeyde bozulmasina neden olur.
(Fuller ve Fuller, 2002). SCN saati, senkronize edildiginde ritimleri diizenleyen
koordineli sirkadiyen ¢ikiglar {ireten ¢oklu, tek hiicreli sirkadiyen osilatorlerden
olusur (Froy, 2010). SCN, 24 saatlik bir ritimle salinim yapma 6zelligine sahip 15-
20.000 noron igerir. SCN saati, herhangi bir harici giris olmadan 6zerk bir sekilde
calisabilir ve 151k gibi ana g¢evresel isaretlere (zeitgebers) yanit olarak sifirlanabilir
(Asher ve Sassone-Corsi, 2015). SCN’nin merkezi pacemaker’t giinliik olarak
retinadan SCN ndronlarina retino-hypothalamic trakt yoluyla iletilen fotik ipuglari ile
senkronize edilir (Schibler ve ark., 2015). Optik sinirden SCN'ye giris oldugunda
dolay1, biyolojik saatin fazi 1s1ikla degistirilebilir. Ote yandan, ¢ikti, pineal bezde
tiretilen melatonin, doygunluk merkezi, beslenme merkezi ve viicut 1si1s1 merkezini
igerir (Sato ve ark., 2017). SCN, viicuttaki diger tiim doku ve hiicrelerde bulundugu
diistiniilen “periferik saatler” icin bir “orkestra yoneticisi” olarak gorev yapar (Asher
ve Sassone-Corsi, 2015). Diger periferik dokularda goézlenen gesitli fizyolojik
olaylarin ve sirkadiyen ritim dalgalanmalarinin SCN'ye bagli oldugu kabul edilmistir
(Sato ve ark., 2017).

Memelilerdeki ana biyolojik saat olan SCN, sirkadiyen ritimleri yonetir,
bircok periferik biyolojik saati esitler ve ana sirkadiyen ritminden daha uzun veya
daha kisa siireli belirli araliklarda gergeklesen ritimlerinin olusumunda rol oynar
(Schulz ve Steimer, 2009). Sonug olarak, sirkadiyen ritim kontroliinde SCN ve diger
periferik dokular (periferik saat) arasindaki iligkinin, orkestrada rehber ile bir
enstriiman calicist arasindaki bir iligkiye benzedigi diisiiniilmektedir. Baska bir
deyisle, her dokuda ve hiicrede bulunan kii¢iik saatler bagimsiz olarak bir ritim
gosterebilse de (her bir enstriimanin ¢alicis1), SCN (rehber) her bilesenin ritmini
senkronize eder, boylece bir ritim salimim yapar (Sato ve ark., 2017). Hizli veya
yavas calisan biyolojik saatler, bozuk veya anormal sirkadiyen ritimlere neden

olabilir. Diizensiz ritimlerin, uyku bozukluklari, obezite, diyabet, depresyon, bipolar
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bozukluk ve mevsimsel afektif bozukluk gibi gesitli kronik saglik kosullari ile iliskili
oldugu belirtilmistir (National Institute of General Medical Sciences, 2017).

Resim 17. Sirkadiyen ritmin mimarisi (Poggiogalle ve ark., 2018)
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Resimde 17°de gorildiigi tizere; sirkadiyen sistem, hipotalamusun SCN'sinde
bulunan merkezi bir saat ve viicuttaki dokularda bulunan bir dizi periferik saat
(karaciger, pankreas, gastrointestinal sistem, iskelet kasi ve adipoz doku) igerir.
Merkezi saat esas olarak 151k tarafindan entrain (tutulur) ve ritmi melatonin, kortizol
ve ¢ekirdek viicut isisinin sik Orneklemesi ile oOlgiiliir. Merkezi saat, periferik
saatlerin fazlarin1 ve genliklerini hormonlar ve sinaptik izdiisiimlerle etkiler.
Periferik saatler, merkezi saatten gelen bu sinyallerin bir kombinasyonu ve en
onemlisi besin aliminin zamanlamasi gibi dis faktorler tarafindan tutulur. Periferik
saat ritimleri insanlarda ya dogrudan fizyolojik bir degiskende ritmi ya da saat

genlerinin ekspresyonunu 6lgiilerek belirlenir. (Poggiogalle ve ark., 2018)
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Resim 18. Sirkadiyen sistemin organizasyonu (Albrecht, 2012)
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(A) Sirkadiyen saatler, ¢esitli organlardaki tiim hiicrelerde bulunur. Ana saat, beynin
SCN'sinde (kirmizi daire) bulunur. Dogrudan ve dolayli yollarla (sar1 ¢izgi)
metabolik, reward entegrasyonu (sari-mavi golgeli oval) ve motor koordinasyonu
(mor oval) ile iliskili diger merkezi saatleri senkronize eder. SCN ve pineal saat
(kirmiz1 oval) 1518a duyarhidir (turuncu ¢izgiler). Organlar arasindaki hormonal sinyal
gosterilmektedir: melatonin (kahverengi c¢izgi); grelin (koyu yesil); leptin (acik
yesil); insiilin/glukagon (pembe, kesik ¢izgi= yalnizca insiilin) ve adrenalin (mavi).

Organlar arasinda metabolik sinyallesme gosterilmistir: karbonhidratlar, yag asitleri



89

ve amino asitler (siyah). Mor: Beyin, omurilik ve kaslar arasindaki noronal

baglantilar.

Tablo 27. Insanlarda gdzlemlenen sirkadiyen ritimler (Van Dongen ve ark., 2004,
syf: 257).

Kategori Ornekler

Kardiyovaskiiler sistem  Kalp atim hizi, dolasimdaki kan hacmi, kan basinci

Solunum sistemi Solunum hizi, hava yolu direnci, Astim siddeti

Endokrin sistemi Biiytime hormonu, kortizol, norepineprin

Gastro-intestinal sistem  Gastrik asit sekresyonu, a¢lik, bosaltim

Termoregiilasyon Core viicut sicaklig, terleme hizi, vazokonstriktor yaniti

Bagisiklik sistemi Antijen ve sitokin iiretimi, bagigiklik sistemi baskilagtiric
ilaclarin etkinligi

Gorsel Algt Retina duyarliligi, Pupiller refleks sakkadik hiz

Beyin fonskiyonlar Biligsel performans, melatonin salinimi, manyetik
stimiilasyona duyarlilik

Fiziksel davranis Uyku-uyaniklik dongiisii, atletik performans, kas giicii

Hastalik Kanserin ilerlemesi, Iskemik inme olusumu, Ilag tedavisinin

etkinligi, Immiinsiipresif ilaclarin etkinligi

Sirkadiyen ritmi degerlendirmek i¢in siklikla kullanilan kriterler serum
melatonin Kkortizol seviyeleri ve viicut 1sisidir. Ayrica, uyku-uyaniklik durumu, yeme
icme ve lokomotor aktivite gibi davramigsal parametreler de sirkadiyen ritmin
degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (Kurt, 2010; Sipahi, 2009, syf: 6). Bu
bolimde melatonin, kortizol hormonu, vicut 1sis1, beslenme ve fiziksel aktivite

incelenecektir.

2.10.5. Sirkadiyen Ritmi Degerlendirmek icin Kullanilan Kriterler
2.10.5.1. Melatonin

Gece hormonu olarakta bilinir. Geceleri dolagimdaki melatonin diizeyi,
giindiize gore yaklasik 10 kat artar (Fuller ve Fuller, 2002). Normal geng
yetiskinlerde ortalama giindiiz ve gece zirve degerleri 10 ve 60 pg/ml’dir. Melatonin
hormonunun sirkadiyen salinim profili tiim bireylerde degiskenlik géstermez. Ancak
bireyler arasinda melatonin diizeyinde farklihik vardir. Bu ylizden gece zirve
degerleri 30 ile 200 pg/ml arasinda degismektedir. Bir giinde yaklasik 30 mg (%80 i

gece) melatonin tretilir (Sener, 2010).
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Giin 1518110 oldugu zamanlarda retina fotoreseptor hiicreleri hiperpolarizedir
ve retinahipotalamik-pineal sistem sakindir, bu donemde melatonin salgis1 azdir.
Insanlarda melatonin diizeyindeki artis karanlik olustuktan hemen sonra baslar
(20:00-23:00), gecenin ortasinda (01:00 ile 05:00 arasinda) zirve diizeyine ulasir,
gecenin ikinci yarisinda melatonin diizeyi giderek azalmaya baslamaktadir (Altun ve
ark., 2001; Sener, 2010).

Cakmur (2018) melatonin salintmimin aksam saat 9 ile 11 aras1 basladigini,
gece 1 ile 3 arasinda ise zirve degerlere ulastigini bildirmistir. Claustrat ve Leston
(2015) melatoninin saliniminin gece saat 03:00-04:00 arasinda maksimum plazma
seviyelerine ulastigini belirtmistir. Ayrica saliniminin kronotip durumuna gore
degistigini, giindiiz seviyelerinde tespit edilemedigini ve dinlenmis kisilerde diisiik
oldugunu bildirmistir (Claustrat ve Leston, 2015). Fizyolojik olarak, melatonin gece
uzunlugu hakkinda dogru bir gdsterge saglamasi i¢in humoral bir sinyal gibi
davranir. Sonug olarak, melatonin, fotoperyod (1s1k periyotu) bilgisi i¢in bir endokrin
kod olarak gorev yapar. Ayrica, melatonin endojen saati ve dolayisiyla bazi
fizyolojik fonksiyonlari da ayarlar (Fuller ve Fuller, 2002).

Melatonin, hem uykuyu tesvik edici hem de uyku-uyanikli dongiisiinii
diizenleyici bir role sahiptir (Brown, 1994; Cagnacci, 1996). Viicut 1sis1 ritminin
diizenlenmesinde 6nemli bir rolii bulunmaktadir. Melatonin hipotermik 6zelliklere
sahiptir ve gece salgilanmasi sirkadiyen viicut 1s1s1 ritmi genliginin yaklasik% 401
olusturur (Cagnacci, 1996). Melatonin, iki enzimatik asamada serotoninden iiretilir.
Melatonin ayrica gastrointestinal sistem, retina, cilt, lenfositler ve kemik iligi gibi
periferik dokularda sentezlenir. Bu iiretim epifiz bezinde gergeklesir. Pineal bez,
habeniiler ¢ekirdeklere bitisik epithalamusta bulunur. Memelilerde melatoninin
sentezi SCN tarafindan diizenlenir. Buna karsilik, melatonin, SCN'deki Gprotein-
birlestirilmis melatonin reseptorleri vasitasiyla saatin fazini giiniin bir zamanina gore
diizenler. Melatoninin gonadotrofin salgilanmasindaki ve tireme eksenindeki
degisiklikleri etkilemek igin pars tuberalis yoluyla etki ettigi diisiiniilmektedir. Daha
yakin zamanlarda, testislerde, epididimde, vas deferenslerde, prostatta, yumurtalikta
ve ¢esitli memelilerin meme bezlerinde melatonin reseptorleri kesfedilmis ve iireme
sistemi lzerindeki coklu etki alanlarin1 gostermislerdir. Melatonin, sirkadiyen

pacemaker i¢in popiiler bir ¢ikt1 belirtecidir, ¢linkii melatonin iiretimi ve seviyeleri
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bircok digsal faktor tarafindan etkilenmez. insanlarda, sadece ¢ok parlak 151k ve beta
adrenerjik ilaglarin melatonin iretimini baskiladigi bilinmektedir. Tek basina veya
151k terapisi ile kombinasyon halinde uygun melatonin uygulamasi, sirkadiyen uyku
ve duygudurum bozukluklarini, vardiyali ¢alisma adaptasyonunu, jet-lag, ileri uyku
evresini, gecikmis uyku evresini, diizensiz uyku-uyaniklik dongiistinii tedavi etmek
i¢cin de kullanilmistir (Dodson ve Zee, 2010; Fuller ve Fuller, 2002; Gnocchi ve
Bruscalupi, 2017). Melatonin, ateroskleroz ve hipertansiyon riskini azaltarak,
kardiyovaskiiler sistem lizerinde koruyucu etkiler yaratabilir ve bagisiklik cevaplar
etkileyebilir. Son olarak, bir antioksidan olarak hareket ederek, melatonin, yaslanma
slirecini yavaglatmada 6nemli olabilir (Cagnacci, 1996).
Resim 19. Melatoninin ritim diizenleyici roli (Sener, 2010)
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2.10.5.2. Kortizol

Bobrek iistii bezin adrenal korteks boliimiinden salgilanan baglica
glukokortikoid bir hormondur. Kortizol, diurnal ritim gosterir; salinimi normalde
sabahlar1 zirve yapar ve gece boyunca azalir (Katch ve ark., 2011, syf: 391;
Manoogian ve Panda, 2017).

Glukokortikoid veya kortizol saliminin diizenlenmesi, hipotalamo-pineal
(HPA) ekseninin aktivitesi ve otonom sinir sistemi ile kritik bir sekilde belirlenir.
HPA ekseni paraventrikiiler ¢ekirdekte sirkadiyen kortikotrofik-salgilayan hormonun
(CRH) salmimini kontrol eden merkezi pacemaker’dan girdi alir, bu fiziksel ve

duygusal stresler tarafindan da uyarilir. CRH, adrenokortikotropik hormonlarin
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(ACTH) on hipofizdeki kortikotrop hiicrelerden salinimini ve adrenal korteksin
glukokortikoid veya kortizol salinimini uyarir (Chan ve Debono, 2010; Manoogian
ve Panda, 2017). Gnocchi ve Bruscalupi (2017) kortizon {iretiminin gece arttigini
sabah 07.00-08.00 civarlarinda ise zirve yaptigini belirtmistir. Kortizol sekresyonu
stresle artar; Bu nedenle, “stres hormonu” olarak da adlandirilir. Kortizol, katabolik
bir hormon olarak da kabul edilir, ¢iinkii hipoglisemiyi onler. Bobrekiistii bezleri
alinmis hayvanlar, onemli c¢evresel strese maruz kalmalari durumunda Oliirler.
Glukagon ve katekolaminlerin tam aktivitesi igin gerekli kortizol gereklidir (Katch
ve ark., 2011, syf: 391).

Kortizol hormonunun etki mekanizmalar:1 (Katch ve ark., 2011, syf: 391);

1. Karaciger glukoneogenezini tesvik eder.

2. Glukoneojenik substrat i¢in iskelet kas1 proteinlerini yikar.

3. Diisiik enerji alim1 ve uzun siireli orta siddetli fiziksel aktivite sirasinda
lipolizi (yag kaybi) arttirir.

4. Bagisiklik sistemini baskilar.

5. Negatif kalsiyum dengesini arttirir.

6.Hafiza, 6grenme ve duygu durum degisiklikleri dahil olmak iizere beyin
fonksiyonlarmni etkiler.

Kortizol, insan fizyolojisinde en belirgin sirkadiyen ritimlerinden birine
sahiptir. Hipotalamusun suprakiazmatik c¢ekirdeginde yer alan merkezi saat
tarafindan diizenlenir. Kortizoliin merkezi ve periferik saatler arasinda ikincil bir
haberci olarak hareket ettigi, bu nedenle viicut sirkadiyen ritimlerinin
senkronizasyonunda énemli oldugu belirtmistir (Chan ve Debono, 2010). Yapilan bir
calismada sabahcil tiplerde kortizol hormonunun saat 09.18’de, aksamecil tiplerde ise
saat 10.13’de zirve degerlerine ulastig1 gézlemlenmistir. Dolayisiyla sabahgil tiplerde
aksamcil tiplere gore kortizol hormonu 55 dakika 6nce zirve yaptigi belirtilmistir

(Bailey ve Heitkemper, 2001).
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Resim 20. Geng yetiskinlerin plazma kortizol ve ACTH salinimin ortalama 24 saatlik
profili (McNamara, syf: 239)
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2.10.5.3. Viicut Isis1

Viicut 1s1s1 zamana bagli bir sekilde degiskenlik gosteren, tahmin edilebilir
karmasik ve degisken bir fizyolojik fonksiyondur (Kelly, 2007). Insan viicudu tipik
olarak 1sisin1 37°C (98.6 °F) civarinda yaklasik 1°C (en diisiik ve en yiiksek
arasindaki sapma en fazla) arasinda diizenler. Bu aralikta 1sinin korunmasi énemlidir,
¢linkii viicut 1sisinda meydana gelen degisiklikler kimyasal reaksiyonlar1 degistirir,
viicut dokusuna zarar vererek biyolojik fonksiyonu énemli 6l¢iide etkiler. Viicut 1sist,
tiim viicut boyunca tutarli degildir. Cekirdek 1sinin 37°C'ye yakin bir diizeyde olmasi
gerekir. Deri 1s1s1 ise ¢evresel kosullardan ¢ok fazla etkilendigi i¢in 1s1 bakimindan
biiyiik dl¢lide degiskenlik gosterir. Viicut 1sis1, genellikle bireylerin dogal sirkadiyen
ritminin birincil endojen gostergesi olarak kabul edilir. Endojen 1s1 ritmi; aktivite,
besleme, ortam sicakligi ve 151k gibi faktorlerle degistirilebilir. Bununla birlikte,
kontrollii bir ortamda, viicut 1sist ritmi, temel saat aktivitesi hakkinda bilgi
saglayabilir (Fuller ve Fuller, 2002; Vitale ve Weydahl, 2017).

Tiim sirkadiyen ritimlerde oldugu gibi, 1s1 ritmi de sirkadiyen bir osilator
tarafindan kontrol edilir. Bu sirkadiyen osilatér, SCN'den ayr1 bir baska ¢ekirdekte
bulunabilir. Bazi ¢alismalar, termoregiilator sisteminin iki veya daha fazla sirkadiyen
osilator tarafindan kontrol edildigi hipotezini desteklemektedir. Yapilan
aragtirmalarda SCN lezyonlarindan sonra viicut 1sis1 ritminin devam ettigi

bildirilmistir (Fully ve Fully, 2002).
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Isida meydana gelen dalgalanmalar ile otonom sinir sisteminin isleyisi
arasinda siki bir iligki vardir ve olusan dalgalanmalar 1s1 iiretim ve kayip
metabolizmasindaki sirkadiyen degisebilirliginin bir ifadesidir. Organizmadan
kaynaklanan 1s1 kayip mekanizmalar1 baskin oldugunda ¢ekirdek viicut 1sis1 gece
azalir. Ayrica gece, uyku sirasinda ¢ekirdek viicut 1sisinin diizenlenmesindeki kilit
rol, hipotalamik termoregiilatuar merkeze etki ederek, azaltilmasinda hemen etkisi
olan melatonin salgisidir (Slomko ve Zalewski, 2016). Viicut 1sisinin sirkadiyen ritim
gostermesinin temel sebebi, 1s1 iiretiminden ¢ok 1s1 kaylp mekanizmalarindaki
degisimlere baghdir (Manfredini ve ark., 1998). Waterhouse ve ark., (2005) ¢ekirdek
1sisinin - sirkadiyen ritminin - kdkeninin temel olarak, kutandz vaskiilatiiriin
vazodilatasyonunun aracilik ettigi ekstremitelerden kaynaklanan 1s1 kaybi oranindaki
sirkadiyen degisikliklerden kaynaklandigini belirtmistir.

Cekirdek viicut 1s1s1, 6gleden sonralart sabahin erken saatlerine gore tipik
olarak 0.7-0.8 °C daha yiiksektir (Plowman ve Smith, 2014, syf: 431). Bu artisin,
daha yiiksek karbonhidrat kullanimina yol agtig1 ve kas tinitesindeki aktin-miyosin
kopriisiiniin mekanigini kolaylastirildigi gosterilmistir (Fuller ve Fuller, 2002; Vitale
ve Weydahl, 2017). Forsyth ve Reilly (2004)’ ¢ gore ¢ekirdek viicut isisinda
gbzlemlenen en belirgin 0zelligin; saat 18.00 p.m civarlarinda zirve yaptigi, saat
06.00 a.m civarlarinda ise en diisiik degere sahip oldugudur (Forsyth ve Reilly,
2004). Bireyden bireye farklilik gostermekle birlikte en diisiik viicut 1sisinin
uyanmadan birkag¢ saat dnce saat 03.00-06.00 arasinda minum degerlerdedir (Kelly,
2007). Slomko ve Zalewski (2016)’e gore insanlarda c¢ekirdek viicut 1sisi,
karakteristik bir siniizoidal rotaya sahiptir. Saat 03.00-05.00 am arasinda minumum,
03.00-05.00 pm arasinda ise maksimum degerlerdedir (Slomko ve Zalewski, 2016).

Manfredini ve ark., (1998) viicut 1sisnin uyanmadan 6nce yiikseldigini saat
18.00 pm’de zirve degerlerde, saat 04.00 am’de ise minumum degerlerde oldugunu
bildirmistir. Yapilan bir ¢alismada sabahcil tiplerde viicut isisinin saat 16.00°da,
aksamcil tiplerde ise saat 17.08’de zirve degerlerine ulastigi gozlemlenmistir.
Dolayisiyla sabahgil tiplerde aksamecil tiplere gore viicut 1sis1 68 dakika dnce zirve

yaptig1 belirtilmistir (Bailey ve Heitkemper, 2001).
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Resim 21. Rektal 1smin sabahgil ve aksamcil gruplarda giin igerisinde degisimi
(Waterhouse ve ark., 2001)
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Kelly (2007) saghik ile 1smin asagida belirtilen sirkadiyen ritm ozellikleri ile
karakterize edildigini belirtmistir. Bunlar;

» Daha fazla genlik,

Giindiiz-gece dongiilerine uygun sekilde zamanlanmig akrofaz,
Giinliik akrofaz tutarligi,
Yaklasik 24 saatlik periyot,

Saglikli bir popiilasyonda beklenenlerle tutarli olan mesors,

YV V V V V

Isiin diger sirkadiyen ritimlerle senkronize edilmesi
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Resim 22. Insanda biyolojik saat (National School of Biological Sciences, Royal
Holloway University of London’dan aktaran Gutknecht, 2014)
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2.10.5.4. Beslenme (Eating pattern)

Rambam olarak da bilinen bir ortagag Yahudi filozofu ve doktoru olan
Maimonides'in (1135-1204) 6nerdigi saglikli beslenme yaklagiminda; insanin saglikli
bir yasam siirmesi i¢in ne, ne zaman ve ne kadar yemek yemesi gerektigi konusunda
gerekli talimatlar vermistir. Ranbam’in “Sabahlar1 bir kral, 6glenleri bir prens ve
aksam yemeginde ise bir koylii gibi yemek” en 6nemli alintilarindan bir tanesidir.
Beslenme davranisi, organizmanin beslenme durumunda rol oynayan temel
faktordiir. Beslenme programlart agirlikli olarak ig¢sel bir zamanlama mekanizmasi
tarafindan belirlenir, ancak besinlerin mevcudiyeti, aclik, tokluk, sosyal aligkanliklar
ve uygun zamandan etkilenir (Asher ve Sassone-Corsi, 2015).

Sirkadiyen ritimler, hiicre-doku fonksiyonunu ve davranisi gegici olarak
koordine ederek insan fizyolojisi ve sagligin1 diizenler. Bu endojen ritimler yasla
birlikte azalir ve temporal (zamana bagli) koordinayon bozulur. Beslenme-aglik
diizeni, giinliik biyolojik ritimlerin saglamligini derinden etkileyen bir digsal isarettir.

Beslenme aliskanliklar1 sirkadiyen ritmi iyilestirebilir veya bozabilir. Bozulmus
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sirkadiyen ritimler sagligi tehlikeye sokar ve hastalik riskini artirabilir. Diizensiz
beslenme aligskanliklar1, metabolizmanin temporal koordinasyonunun bozulmasina ve
kronik hastalik (metabolik bozukluklar, diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanser) risk faktorlerinin artmasina yol acar. Deneysel calismalar, besin kalitesi ve
diizenini degistirilmeden diizenli beslenme-aglik donglistiniin ~ siirdiiriilmesinin
bireyin fizyolojisini optimize ederek kronik hastaliklar1 &nleyebilecegini/tersine
cevirebilecegini ve saglam sirkadiyen ritimlerin geri kazanilmasinda yeterli
olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle tanimlanmis beslenme diizenleri ile dissal
isaretlerin zamanlamasinin optimize edilmesi hastalig1 onler, prognozu iyilestirir ve
sirkadiyen saatin korunmasina sebep olur (Manoogian ve Panda, 2017).

Besin zamanlamasinin metabolik ve fizyolojik parametreler lizerinde biiyiik
etkiye sahip oldugunun bulunmasi, yiyecek seciminde sadece besin degerinin degil,
zamanlamasinin da dikkate alinmasi1 gereken bir unsur oldugunu belirtmektedir. Son
yillarda yapilan g¢alismalardan elde edilen sonuclar; beslenme zamaninin (meal
timing), uyku/uyaniklik dongiisii, ¢ekirdek viicut 1sis1, performans ve uyaniklik gibi
cok cesitli fizyolojik siiregleri etkileyebilecegini gostermektedir. Ayrica, beslenme
zamaninin saglik tizerinde de dnemli bir etkisi oldugu, sismanligin ve diger cesitli
metabolik patolojilerin Onlenmesi i¢in kullanilabilecegini de agik¢a ortaya
koymustur. Bu nedenle, “krono-beslenme”, viicudun giinliik ritmi ile koordineli
olarak besin yonetimini ifade eder. Bu kavram, besin miktarina ve igerigine ek
olarak, alim siiresinin organizmanin sagligi agisindan da kritik 6nem tasimaktadir
(Asher ve Sassone-Corsi, 2015). Metabolik yollarin ritmik ekspresyonu ve aktivitesi
temel olarak, farkli organ ve dokulardaki saat genlerinin saglam ve koordineli bir
sekilde calismasi ile yakindan iligkilidir. Besin alimi zamanlanmasinda meydana
gelen degisiklikler bu iyi yapilandirilmis koordinasyonu bozabilir. Bu da insiilin,
glukagon, adiponektin, kortikosteron, leptin, chemerin, lipokain ve visfatin gibi
metabolizmada 6nemli olan bircok hormonun sirkadiyen ritmikligini de degistirir.
Son zamanlarda yapilan ¢aligmalar, enerji diizenlemesini davranigsal, fizyolojik ve
molekiiler seviyelerde sirkadiyen saat ile iligskilendirerek, besin alimi
zamanlamasinin obezitede énemli bir role sahip oldugunu vurgulamaktadir (Garaulet

ve Gomez-Abellan, 2014).
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Asagida Resim 23’de goriildiigli ilizere, alisilmadik/olagandisi beslenme
zamaninin, insanlarda sagliksiz sonuglar ile yakindan iligkili oldugu belirtilmistir

(Garaulet ve Gomez-Abellan, 2014).

Resim 23. Alisilmadik beslenme zamaninin organizma tizerindeki etkileri
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Yapilan bir ¢alismada, genetik riskimizi azaltmak icin etkili bir ara¢ olarak ne
yedigimizin ve ne zaman yedigimizin 6nemli oldugu belirtilmistir. Ne yedigimizi ve
ne zaman yedigimizi planlarsak bunun sonucu olarak krono-bozulma azalir ve
neticesinde obezite risk faktorlerinin olugmasi da engellenir (Lopez-Minguez ve ark.,
2016). Hayvanlarda yapilan ¢aligmalarda; gece fareleri i¢in dogru beslenme zamani
gecedir. 6 hafta boyunca gece fareleri sadece 12 saatlik 151k faz1 sirasinda yiiksek
yaglh bir diyetle beslendiginde, sadece 12 saatlik karanlik fazda yiliksek yagh bir
diyetle beslenen farelere gore 6nemli dlciide daha fazla kilo aldig1 gozlemlenmistir
(Arble ve ark., 2009). Bu bulgu, enerji alimindaki gegici ritimlerin enerji dengesi ile
iligkili oldugunu, sirkadiyen saat sisteminin oOzelliklerine goére tasarlanan

zamanlanmig besleme programlarini i¢eren yaklagimlarin, kilo yonetimi ve obezite
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tedavisi igin olasi stratejileri belirledigini vurgulamistir (Asher ve Sassone-Corsi,
2015; Sozli ve Sanlier, 2017; Summa ve Turek, 2014).

2004 yilinda yapilan ¢alismada enerjiyi iireten merkez olan mitokondiriye ait
iki sirkadiyen ritimden ve bunun zamanindan bahsedilmistir (Coruhlu, 2019). Bu
calismaya gore;

Koenzim Q10 [Elektron tasima sisteminde (ETS) karbonhidratlardan
Kompleks 1’e, yaglardan ise Kompleks 2’ye gelen elektronlart Kompleks 3’e
tastyan, ATP iireten, besinlerin yakilmasii saglayan bir tasiyici] giindiiz saat
15.27°de en yliksek, gece saat 22.00°de en diisiik aktiviteye sahiptir. Ayni sekilde
ETS’nin ilk istasyonu olan ve karbonhidratlarin kullanimini saglayan Kompleks 1’in
(en ¢ok serbest radikal iireten istasyon) en aktif oldugu saat sabah 09.02 ile 14.22
arast iken, minumum aktif oldugu saat ise saat 16.21°den sonra baslar. Bu
aragtirmanin sonucu, ne zaman yedigimi yakip ATP’ye doniistliirecegimizi ve ne
zaman ATP iretemeyip kilo alacagimizi gostermektedir. Fazla ve zamansiz yenen
yemek sonucu sadece kilo artis1 olmaz. Kilo artisinin yani sira ETS bozulur, serbest
radikal artis1 ve sizdiran mito gériiliir (Coruhlu, 2019). Ozellikle saat 17.00 sonrasi
fazla yemek tiiketildiginde, tiiketilen bu besinlerden ATP iiretilmesinden ¢ok, serbest
radikal olusumu hizlanir.

ATP iiretimi ile ETS arasindaki iligki de ii¢ segenek goze carpmaktadir.
Bunlar;

» Az yersen ETS’ye az elektron girer, ETS tikanmaz, serbest radikal
olusmaz.

» Cok yersen ve hareket edersen iiretin ATP harcanir, ETS geriye dogru
tikanmaz ve serbest radikal olugsmaz

» Hem yersen hem de hareket etmezsen, serbest radikal olusumu artar.

Yukaridaki bilgileri sirkadiyen ritim ile de iliskilendirecek olursak; Gece
yemek yendiginde az yesen de viicut i¢in problemdir ¢iinkii gece biyolojik saat
yemek i¢in degil, aclik i¢in ayarlanmistir. Aksamlart mitokondriler, karbonhidratlari
yakmak istemedikleri i¢in, Kompleks 1’1 yavaslatirlar yani viicut gece enerji iireten
sistemi c¢alistirmak istemez. Geceleri ETS’ye besin girisi azalirsa, serbest radikal
tiretimi azalir. Bunun sonucu mitokondriler daha rediikte yani negatif voltajli olur.

Gece boyunca serbest radikal iiretimi azaldigindan dolayi, mitokondri zarlar1 daha
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negatif voltajli olur ve elektrik yiikleri artar. Bu ise sizdiran mito’yu azaltan iyi bir
voltajdir. Glindiizleri ise bunun tam tersidir. Mitokondriden sizdirma ne kadar ¢ok
olursa, o kadar hizli yaslanilir. Yapilan caligmalarda az yemek yeme ile uzun yagam
genleri olan SIRT genleri arasinda iliski oldugu belirtilmistir. Gece yemek yemek
SIRT genlerini inaktive eder. Uzun yasam genlerini aktiflestiren diger bir faktor ise
Kompleks 2’nin ¢aligmasidir. Kompleks 2, ETS’de yaglar1 yakan bir komplekstir ve
tim ETS komplekslerini yoneten mito-DNA oldugu halde Kompleks 2’yi ¢ekirdek
DNA yonetir. Mitokondrilerin kendi DNA’s1 vardir ve sayisi insan c¢ekirdek
DNA’sindan yaklasik 10-20 kat fazladir. Bu sayinin ¢ok olmasinin sebebi ise
mitokondriler gerektigi zaman kendi kararlarin1 hizlica kendileri almak ister. Mito
DNA, Kompleks 1, 3, 4, 5’e ait genleri tasir. Bunlarin kontrolii ana DNA’da degildir.
Fakat, Kompleks 2’nin yonetimi ana DNA’dadir. Uzun yasam genleri de ana
DNA’dir. A¢ kalindiginda, viicut yaglari yakmaya baslar yani Kompleks 2 calisir.
Kompleks 2’nin ¢aligmasi, insan DNA’sindaki hayat siiresini uzatan SIRT genlerini
aktive eder (Coruhlu, 2019).

Literatiirde insanlarda beslenme zamam ile ilgili yapilan calismalar
incelendiginde; gece yemek yeme sendromonun beden kiitle indeksinde yiikselmeye
sebep oldugunu gostermektedir. Ayrica gece yemek yiyen insanlarda yiiksek
psikolojik rahatsizligin da belirgin oldugu belirtilmistir (Colles ve ark., 2007).
Jakubowicz ve ark., (2013) metabolik sendromlu obez ve asir1 kilolu kadinlara 12
hafta yaklasik 1400 kcalik bir isokalorik kilo diisme programi uyguladi. Obez
katilimcilar iki gruba ayrildi. Sabah grubuna; kahvalt1 sirasinda yiiksek kalori alim1
(06.00-09.00 am 700 kcal kahvalti, saat 12.00-15.00 pm: 500 kcal 6glen yemegi, Saat
18.00-21.00 pm: 200 kcal aksam yemegi), aksam grubuna ise; aksam yemegi
sirasinda yiiksek kalori alimi (ayni saatlerde 200 kcal kahvalti, 500 kcal 6glen
yemegi, 700 kcal aksam yemegi) uygulandi. Aksam grubu (-3.6 £1.5 kg) ile
karsilastirildiginda sabah grubunda (-8.7 +1.4 kg) 2.5 kat daha fazla kilo kaybi
gozlemlendi. Beden kiitle indeksi sabah grubunda %10, aksam grubunda ise % 5
azaldi. Her iki grupta da glikoz, insiilin, grelin azalmasina ragmen, sabah grubunda
aclik glikoz, insiilin ve HOMA-IR degerleri daha yiliksek oranlarda azalma tespit
edildi. Ortalama trigliserit diizeyi sabah grubunda %33.6, aksam grubunda ise %14.6

azaldi. Bu aragtirma sonucunda, sabah yemeginde yiiksek kalori, aksam yemeginde
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ise kalori miktarinin azaltilmasmin obezite ve metabolik sendromun tedavisinde
faydali olabilecegi vurgulanmistir (Jakubowicz ve ark., 2013).

Garaulet ve ark., (2013) yaptiklar1 arastirmada 420 obez ve asir1 kilolu
bireylere 20 hafta kilo kayb1 programi uyguladi. Saat 15.00’dan 6nce 6gle yemegini
yiyenlerde baslangigtaki viicut agirliginda % 11.3+5.8, saat 15.00°den sonra yiyenler
ise % 9+7.1 azalmalar saptadi. Ana yemek zamanlamasinin, CLOCK rs4580704 tek
niikleotid polimorfizmi, sabahg¢il-aksamcil, 6gle yemegi protein alimi ve HOMA'daki
genetik varyans ile iliskili oldugunu bulmuslardir. Ayrica obezite ile iliskisi oldugu
diistiniilen CLOCK rs4580704 genin mindr alelinin, ge¢ yemek yiyenlerde daha
yiikksek sikligir oldugunu goézlemlemislerdir. Dolasisiyla ge¢ yemek yemenin kilo
alma programindaki basariyr azalttigim1 bildirmislerdir (Garaulet ve ark., 2013).
Wang ve ark., (2014) yetigkinler lizerinde yaptig1 arastirma da, sabah saatlerinde
enerji alimi ile beden kiitle indeksi arasinda iliski olmadigini bulmustur. Ayrica,
Oglen saat 12.00°de giinliik kalori miktarinin % >33 tiiketen bireylerin asir1 kilolu
veya obez olma ihtimallerinin diisiik oldugunu, giinliik kalori miktarmin % >33’iinii
aksam saatlerinde tiiketen bireylerin ise obez veya asir1 Kilolu olma ihtimallerinin 2.5
kat daha fazla oldugunu bildirmistir. Resim 24. Ge¢ yeme ile iliskili risk faktorleri
(Veriler: Bandin ve ark., 2014, Resim; Lopez-Minguez ve ark., 2016)

Azalms glikoz toleransi

Azalmig dinlenik Serbest kortizolun baskilanmig
enerji tilketimi giinliik profili (strese benzer)

Gec Yeme _»

\

Y

Azalmig karbonhidrat Viicut 1s1smun giinliik
oksidasyonu - ritminde degigimler

Yukarida Resim 24’de ge¢ saatlerde yemek yemenin (saat: 16.30 pm) zayif
kadinlarin metabolik 6zelliklerini nasil etkiledigini gostermektedir. 1 hafta geg
yemek yiyen zayif kadinlarin metabolik diizenlerinin, 1 haftanin sonunda obez

kadinlarin metabolik diizenlerine ¢ok benzedigi belirtilmistir.
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Son yillarda yapilan caligmalarda “Aralikh oru¢ veya Intermittent fasting”
olarak adlandirilan yontem sik sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bu kavram, belirli bir
zaman diliminde hig besin tiiketilmemesini ifade eder. Farkli sekillerde uygulanacagi
konusunda 6neriler mevcuttur (Coruhlu, 2019). Bunlar;

5/2 Metodu: Bu yontemde 5 giin normal yiyip diger 2 giin (tim giin) az
yiyerek 500 kalori enerji alinir. Buna zaman kisithi beslenme denir. Gece yemenin
veya aksam yemeginin iptali onerilmektedir.

Ye dur Ye dur metodu: 24 saat yemek, 24 sat higbir sey yememek seklinde
uygulanir. Bu metod, haftanin 2 veya 3 giinii tam aglik 6nerir.

16/8 metodu: En ¢ok kullanilan metottur. Bu metoda gore, 8 saat yemek
yenir, 16 saat ise a¢ kalinir.

Saat 17.00’den itibaren baslayan aksam aclig1 sirkadiyen ritim i¢in en dogru
olanidir. Sirkadiyen ritmi goziin retinasindan gelen giin 15181 ve giin 15181nin dalga
boyu belirlediginden dolayi, sirkadiyen saatimizin en aktif oldugu zaman araligi saat
07.30 ile aksam saat 17.00 arasidir. Bu aralikta besin alimi viicut ic¢in sikinti
cikarmaz. Hava kararmasada, saat 17.00’den sonra giines 1s1ginin dalga boyu
belirleyici olacagi i¢in yemek miktarin1 azaltmak veya kesmek en dogru yontemdir
(Coruhlu, 2019).

Literatiirde yapilan ¢alismalara bakildiginda; Wehrens ve ark., (2017) yaptig1
calisma da 6glin zamanlarinda 5 saat gecikmenin, insanda merkezi saatin belirtecleri
ve ¢oklu periferik sirkadiyen ritimleri lizerine olan etkilerini aragtirmistir. 10 saglikll
bireye 13 giinliik laboratuvar programi uygulandi. 0-3 giin arasi, katilimcilar kendi
sectikleri uyku-uyaniklik dongiisiinde kaldilar. Bireysel yatak odalarinda karanlikta
uyudular ve giin boyunca aydinlik oda 1s1ginda (~ 500 lux bakis acis1) uyanik
kaldilar. Ayrica, bireylere 1.3 giin aras1 uyandiktan 30 dakika sonra kahvalti, 5.5 saat
sonra 6glen yemegi, 10.5 saat sonra ise aksam yemegi verildi (Yemek icerigi: %15°1
seker olmak tizere %55 karbonhidrat, %15 protein, %11°1 doymus olmak tlizere %30
yag). 4. giin ise katilimcilarin sirkadiyen ritimlerini 6l¢gmek i¢in katilimcilara
uyandiktan 2 saat sonra, los 1sikli (<8 lux) bir ortamda, saat bast 100 kcal’lik
isokalorik atistirmali ve uyumadiklart 37 saatlik stirekli rutin protokol uygulandi. 37
saatlik siirecte, melatonin ve kortizol her saat basi, glikoz, insulin ve trigliserid 2

saatte bir, adipoz doku biyopsisi her 6 saatt bir 6l¢iildii. Katilimeilar 1-3 giin arasi
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erken 6giinlere alistiktan sonra 6 giin (6-11 giin aras1) ge¢ 0giine gecildi. 6-11 giin
arasi kosullar, tiim yemek zamanlarinda 5 saatlik bir gecikme harig, 1-3 arasina esitti.
12 giin ise katilimcilarin sirkadiyen ritimlerini 6l¢mek i¢in katilimcilara ikinci stirekli
protokol uygulandi. Strekli rutinlerde 68iin zamanlamasinin subjektif acglik ve
uykululuk ritimlerini, merkezi saat belirteclerini (plazma melatonin ve kortizol),
plazma trigliseritlerini ve tam kanda saat geni ekspresyonunu etkilemedigi
belirtilmistir. Ancak ge¢ 0giin zamanlarindan sonra plazma glikoz ritminde 5.69 +
1.29 saat, adipoz dokuda PER2 mRNA ritminde 0.97 + 0.29 saat gecikme
gozlemlenmistir. Ayrica ge¢ 0Ogiin zamanlarindan sonra ortalama glikoz
konsantrasyonunda 0.27 + 0.05 mM (%4.7) azaldi. Bu da insan molekiiler saatlerinin
beslenme zamani ile diizenlenebilecegini gostermektedir. Bu nedenle zamanlanmis
Ogiinlerin, insanlarda periferik sirkadiyen ritimlerin senkronize edilmesinde rol
oynadigim gosterilmistir (Wehrens ve ark., 2017)

Gabel ve ark., (2018) yilinda yaptiklari ¢calismada obez bireylerde 12 hafta
boyunca 8 saat zaman kisitli beslenmenin viicut agirhigi ve metabolik hastalik risk
faktorleri lizerine olan etkisini arastirdi. Arastirmaya katilan bireyler saat 10.00 am-
18.00 pm arasinda tiikettikleri besinlerin tiirli ve miktar1 konusunda herhangi bir
kisitlama yapilmadan istedikleri kadar yemek yediler. Saat 18.00 pm- 10.00 am aras1
ise herhangi besin alimina izin verilmeyerek, sadece su, siyah ¢ay, kahve ve diyet
soda gibi icecekler icmelerine izin verildi. Sonug olarak; giinliik olarak sadece 8 saat
beslenmenin, giinliik kalori alim miktarmi yaklasik 300 kcal azalttigi rapor edildi.
Ginliik enerji a¢iginin, zaman kisitli beslenme ile 12 hafta sonra viicut agirliginda
yaklasik %3’e kadar azalma gozlemlendi (—2.6% =+ 0.5; —341+53kcal/giin). Ayrica 12
hafta sonra obez bireylerin sistolik kan basincinda (—7£2mm Hg) iyilesmeler

saptandi.
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Resim 25. Aralikli beslenme ve kardiyometabolik saglik (Sutton ve ark., 2018)
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Resim 26. Zaman-kisitli beslenme ve yararlar1 (Asher ve Sassone-Corsi, 2015)
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Glindiiz-karanlik veya karanlik-karanlik kosullar altinda temporal (gecici)
besleme kisitlamasimin, SCN'deki siklik gen ekspresyonunun fazini etkilenmeden,
periferik hiicre tiplerinde sirkadiyen gen ekspresyonunun fazin1 12 saate kadar
degistirebildigini gdstermektedir. Bu nedenle, metabolizma da meydana gelen
degisiklikler, periferik osilatorlerin merkezi pacemaker’dan ayrigsmasina neden olur.
Fotoperyoddaki meydana gelen ani degisiklikler gibi besleme zamanindaki ani biiyiik
degisiklikler, ritmik gen ekspresyonunun asamasini kademeli olarak sifirlar ve bu
nedenle saate bagli bir mekanizma boyunca etki etmeleri muhtemeldir (Damiola ve
ark., 2000).

(A) Giin boyunca yiyecek mevcut oldugunda veya normal aktivite fazinda
(gece hayvanlarinda karanlik faz); SCN, periferik saatleri, kanla tasiman faktorlerin
salgilanmast veya 1s1 ritimlerinini dongiiler yoluyla senkronize eder. Bu zaman
ipuclarmin her ikisi de SCN tarafindan yonetilen beslenme davranigi tarafindan
kontrol edilir. (B) Besin sadece hayvanlarin normalde etkin olmadig1 faz sirasinda
mevcut ise (gece hayvanlarinda 1sik fazi), gida islemi ve/veya besin isleme
eksikliginin tetikledigi sinyaller, periferik dokularin osilatorleri iizerinde baskin

zeitgebers islevi goriir (Damiola ve ark., 2000) (Resim 27)

Resim 27. Periferik osilatorlerin striiklenmesinde teorik model

Beslenme zamam
bozulursa

Periferal organlar Periferal organlar
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SCN: Suprakiazmatik Nukleus, RHT: retino-hipotalamik sistem yolu
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2.10.6. Sirkadiyen Ritim ve Aerobik Egzersiz

Sirkadiyen ritim viicudun islevselligini kontrol eder ve viicudun homeostazi
icin dnemlidir. Bu nedenle, ritim bozuklugu fiziksel islevde anormalliklere yol acar.
Detayli molekiiler ve fizyolojik analizler sirkadiyen ritmin daha iyi anlasilmasini
saglamistir. Biyolojik saatin aracilik ettigi biyolojik ritimlerdeki degisikliklere gore,
tedavi etkisinin yiiksek oldugu bir zaman diliminde bireylerin tedavisinin potansiyel
Oonemi vurgulanmistir. Krono-terapotikler, tibbi etkinin (yararin) tedavi zamanina ve
zamanlamasina gore farklilik gdsterdigi krono-farmakoloji fikrine dayanir. Ornegin,
kolesterol biyo-sentezinin hiz sinirlayict enzimi olan hidroksimetil-lualil-CoA
(HMG-CoA) rediiktazin etkinligi, geceleri zirveye ¢ikan bir sirkadiyen ritim gosterir.
Statinler gibi kolesterol disiiriicii ilaglar yatmadan 6nce ¢ok etkilidir. Benzer sekilde,
uygun bir zaman diliminde gergeklestirilen fiziksel aktivite bireylerin gilivenli ve
verimli sonuglar almasina yardime1 olabilir. Baz1 arastirmacilar, egzersizin metabolik
yanitlar iizerindeki etkisine odaklanan bu kavrami krono-egzersiz olarak
adlandirmaktadir. Fiziksel aktivite, egzersiz, antrenman veya spor, hormon
salgilanmas gibi ¢esitli fizyolojik parametrelerin sirkadiyen ritmini degistirebilir. Bu
nedenle, fiziksel aktivite belirli bir fizyolojik parametrenin ritmine odaklanarak
maksimum bir etki saglayabilir (Sato ve ark., 2017).

Egzersiz, metabolik hastaligi sahip olan bireylerin tedavisinde 6nemli bir
miidahale olarak tanimlanmaktadir. Egzersizin zamanlamasini, egzersize en biiyiik
fizyolojik ve molekiiler yanitla ¢akisacak sekilde optimize etmek, kronobiyolojik
homeostazin korunmasina ve metabolik hastaliklarin yonetimine ek katki saglar
(Gabriel ve Zierath, 2019; Lewis ve ark., 2018). Bununla birlikte, saglik yararlarimni
en st diizeye ¢ikarmak i¢in egzersiz zamanlamasini optimize etmek konusunda ¢ok
az sey bilinmektedir. Egzersiz, iskelet kasi metabolizmasmin giiclii bir
modiilatoriidiir ve iskelet kas1 kuvvetli sirkadiyen ritim profili gosterir. Iskelet kas1,
saat kontrollii genlerden olusan genis bir aga sahiptir ve molekiiler saatinin
bozuklugu zararli metabolik sonuglara yol agabilir. Egzersiz, iskelet kas1 saatlerinin
giiclii bir zeitgeber'i oldugundan dolayi, molekiiler sirkadiyen saati sifirlayabilir,
bozulmus uyku diizenlerinin olumsuz etkilerini ortadan kaldirarak iyilestirebilir.
Uygun ve tekrarlayan zamanlanmis egzersiz giinliik saati yeniden ayarlamaya ve

patolojik olarak kotiilesen sirkadiyen ritimleri iyilestirmeye yardimci olabilir.
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Fiziksel gli¢ ve iskelet kasi mitokondriyal fonksiyonu o6gleden sonralari zirve
noktaya ulasirken, diisiik enerjiye duyarli sinyaller ise sabah saatlerinde zirve
degerlerdedir. Asagida belirtilen Resim 28’de insanda iskelet kasinin sirkadiyen
biyolojisi gosterilmistir. Bu cizimler bir giin boyunca insan iskelet kasindaki
biyolojik ve fizyolojik parametrelerdeki giinliik dalgalanmalarin derecesini yani zirve
zamanlarii gostermektedir. BMA1, NR1DI, NAMPt, PER2 iskelet kasindaki
molekiiler gen ifadeleri belirtir. Molekiiler parametreler, gorsellestirme amaciyla
fizyolojik parametrelerden daha biiylik bir 6lgekte ¢izilmistir. Gen ekspresyonu ile
Ol¢iilen molekiiler parametrelerin akut uyaranlara fizyolojik parametrelerden daha

biiyiik cevap verdigi ifade edilmistir (Gabriel ve Zierath, 2019) (Resim 28)

Resim 28. insanda iskelet kasinin sirkadiyen biyolojisi
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Literatiir incelediginde, egzersizin saglik iizerindeki etkisi ile optimal giin
zamanlamas1 arasindaki iliskiyi inceleyen kapsamli arastirma olmamasina ragmen,
giin zamanlamasi ve egzersiz performansi arasindaki etkilesimi gosteren bir¢ok
calisma mevcuttur (Saygin ve ark., 2018). Gabriel ve Zierath (2019) yaptigi
calismada yiiksek siddetli veya kuvvet antrenmanlarindaki egzersiz performansinin
sabah saatlerine gore 6glen ve aksam saatlerinde daha fazla arttigini literatiirde yer
alan calismalar ile destekleyerek bildirmistir. Bunun, néromiiskiiler regiilasyon,
hormonal metabolizma, beslenme durumu, iskelet kasi molekiiler saati dahil olmak
tizere birgok faktdrden kaynaklanabilecegini ileri stirmiistiir. Chtourou ve Souissi
(2012) giin zamaninin aerobik performans iizerine olan etkisini gosteren caligmalarda
celiskili sonuglarin oldugunu, anaerobik performansin sabah saatlerinde diisiik,
Ogleden sonra yani aksam saatlerinde zirve degerlerde oldugunu gostermistir. Buna
ek olarak, spor performansinda goriilen sirkadiyen ritimlerin ¢ekirdek viicut 1sisinin
ritmi ve noromiiskiiler performans ile yakindan baglantili oldugunu belirtmistir.
Fernandens ve ark., (2014) orta siddette uzun siireli yapilan egzersizde aerobik
performansin sabah saatlerine gore aksam saatlerinde daha yiiksek oldugunu
gozlemlemistir.

Bir yemegin tiiketimine gore de egzersizin zamanlanmasi metabolizmay1 ve
istah1 kontrol eden faktorlerden bir tanedir (Shibata ve Tahara, 2014).

Egzersiz + Sabah Kahvaltis1 = Beta oksidasyonda artis ve serum trigliserid
diizeyinde artig

Kahvalti+ Egzersiz= Istah1 azaltir ve serum trigliserid diizeyinde artisa
(sabitte kalabilir) sebep olur

Bernnard ve Doucet (2006) gece agligindan sonra sabah a¢ karnina yapilan
uzun siireli orta siddetli egzersiz (400 kcal) sirasinda ve egzersizden 2 saat
sonrasinda toplam yag oksidasyonunda daha fazla artislar tespit etmistir. Ayrica
kahvaltt sonrasi yapilan egzersizin de, egzersizden sonrasi toplam yag
oksidasyonunu artirdigini belirtilmistir. Sonug olarak; egzersize bagh kilo kontrol
cabalarin1 en {ist diizeye ¢ikarmak isteyen bireylerin sabah a¢ karnina uzun siireli

egzersiz yapmasini onermistir.



109

Vieria ve ark., (2016) yilinda yaptiklar1 sistematik derleme ve meta-analiz
calismasinda, a¢ ve tok karnina yapilan aerobik egzersizlerin (siire <120 dakika) yag
ve karbonhidrat metabolizmas1 iizerine olan etkisini arastirmistir. Tok karnina
yapilan egzersiz ile karsilastirildiginda, a¢ karnina yapilan egzersiz sirasinda yag
oksidasyonunda (-3.8 gr) anlamli bir artis oldugu belirtmistir. Bununla birlikte,
glikozun agirlikli ortalama farklart ve insiilin konsantrasyonlar1 tok karnina yapilan
egzersizden sonra anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur. Stevenson ve ark.,
(2009) sedanter kadinlar iizerinde yaptiklar1 arastirmada, 60 dakikalik yiiriiyiis
egzersizinden 3 saat Once diisiik glisemik indeksli kahvalti tiiketiminin, yliksek
glisemik indeksli kahvalti tiiketimine gore egzersiz sirasinda yag oksidasyonunu
daha fazla artirdigini, egzersiz sonrasi dinlenme periyodunda ise toklugu daha fazla
tetikledigini gostermistir. Ayrica yiiksek glisemik indeksli kahvaltidan sonra glikoz
ve insiilin hormonunun daha fazla arttig1 da belirtilmistir.

Aschoff’s planmma gore “egzersiz insanlar icin bir zeitgeberdir” hipotezi,
SCN'nin sirkadiyen ritminde uygun sekilde faz kaydirabilen, yeterince giiclii ve
zamanlanmisg bir egzersiz uyaranini igerir (Lewis ve ark., 2018). Literatiirde bu etki
ile ilgili yeterli veri olmamasina ragmen, viicut 1sis1, melatonin ritmi, egzersiz
performansi ritmi veya uyku ritmi gibi biyolojik siire¢ler, SCN i¢in 6nemli bir
parametre ¢iktisi olarak degerlendirilebilir. Edwards ve ark., (2002) minumum viicut
cekirdek 1sidan 4 saat once ve 1 saat sonraki zaman aralifinda gergeklestirilen
egzersizin 1.03+0.78 saat faz geciktirici etki, minimum viicut 1si1sindan sonra 3 ile 8
saat arasinda gercgeklestirilen egzersizin ise 1.07+1.23 saat faz ilerleyici etki
yarattigini belirtmistir.

Buxton ve ark., (2003) insan sirkadiyen sisteminin giivenilir faz
degistirmesinde daha uzun siireli egzersiz siiresinin veya giinliik rutin olarak egzersiz
yapmanin gerekli olabilecegini belirtmistir. Ayrica, saglikli egzersiz yapmayan erkek
bireylerde yiiksek siddetli erken aksam (18.24 +24 saatlerinde) egzersizlerinin (40 dk
MaxVO2’nin  %75’inde yapilan) insan sirkadiyen sisteminin  non-fotik
stiriklenmesine sebep olarak, bir sonraki giin faz ilerlemelerine (melatonin faz
ilerlemesi: 30+£15 dk) neden olabilecegini bildirmistir (Buxton ve ark., 2003).

Literatiirde, gece, sabah ve 6glen saatlerinde yapilan egzersizlerin, insan sirkadiyen
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ritimlerini geciktirebilecegi ileri siiriilmiistiir (Buxton ve ark., 1997; Van Reeth ve
ark., 1994).

Hayvanlarda yapilan c¢alismalarda lokomotor aktivitenin, hipotalamusun ana
sirkadiyen pacemaker'inda hem elektriksel aktiviteyi hem de saat gen ekspresyonunu
giiclii ve kesin bir sekilde bastirdigi, bununla birlikte mekanik olarak bunun nasil
gerceklestiginin hala belirsiz oldugu gosterilmistir (Hughes, 2018). Insanlardan ve
hayvanlardan elde edilen bulgular, alisilmadik evrelerde yapilan fiziksel egzersizin—
gece fareleri igin gilindiiz, insanlar i¢in gece- SCN ve bazi ¢evresel saatlerde faz-
kaymasina sebep oldugu belirtilmistir (Shibata ve Tahara, 2014).

Youngstedt ve ark., (2016) 3 erkek 3 kadin yetiskin lizerinde yaptigi
arastirmada, 22.10°dan 23.40’a kadar sadece parlak 1518 (5,000 lux), 22.10°dan
23.40’a kadar sadece kosu bandinda yapilan egzersizin (90 dk, kalp atim rezervinin
%65-75’inde 20 dk, kalp atim rezervinin %30 ila 40’inda 5 dk dinlenme araliklar
ile), 22.10°dan 23.40’a kadar parlak 151k ve sonrasinda 04.10-05.40 arasi yapilan
egzersizin sirkadiyen faz degistirici etkilerini karsilastirmistir. Sonug olarak; parlak
1s1k+egzersizin (80.8+11.6 dKk) sadece egzersiz (47.3+21.6 dk) ile karsilastirildiginda
onemli faz geciktirme etkisi oldugu goriilmistiir. Parlak 1s181n, egzersize gore daha
giiclli bir zeitgeber oldugu sonucuna da varilmistir. Gece parlak 1s18a maruz kalip
sabah erken saatlerinde yapilan egzersizin sirkadiyen faz degistirici etkisine sahip

oldugu belirtilmistir (Resim 29).

Resim 29. Youngstedt ve ark., (2016) yaptig1 arastirma sonucu
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Lewis ve ark.,, (2018) sirkadiyen ritim fazina ve bireyin zeitgeber
maruziyetine 0zgli egzersizin bilgilendirilmis zamanlamasi, terapotik, oOnleyici
strateji, hastalik ve fiziksel olarak perfomans: iyilestirmek i¢in kullanilabilir.
Sirkadiyen ritim faz kaymalarmin blyiikliglnii ve yoniinii tanimlayan faz-cevap
egrisi, zeitgeber (zaman isareti) uyaricisinin zamanina baghdir. Ayrica, Sirkadiyen
yanlis hizalamasini ve ilgili morbiditeyi iyilestirmek i¢in en temel krono-biyolojik
aractir. 2019 yilinda insan suprakiazmatik cekirdek (SCN) saatinin bilinen ¢ok
osilator karmagsikligin1 yansitan c¢alismada, SCN'nin aksam ve sabah osilator
bilesenlerinde faz kaymalarini diferansiyel olarak izlemek icin segilen c¢oklu faz
isaretleyicileri incelendi.

Yukarida belirtilen ve Youngstedt ve ark., (2019) tarafindan yapilan
arastirmada sirkadiyen egzersiz zamanina gore faz kaymalarinin boyutunu ve yoniinii
aciklayan faz-cevap egrilerini arastirildi. Calismada aerobik olarak fit yetiskinlere
ardigik 3 giin boyunca ve giiniin 8 farkli zaman diliminde (gece ve giindiiz) kalp atim
rezervinin % 65 ile 75 arasinda 1 saat orta siddetli treadmil egzersizi uygulandi.
Sonug olarak; aMT6s’larin akrofazinin, baslangici ve siiresi i¢in énemli faz-cevap
egrileri bulundu. Bir sonraki giin en yiiksek faz ilerlemelerin saat 07:00 a.m ve saat
13:00 p.m ile 16:00 p.m arasinda yapilan egzersizlerde oldugu, saat 07.00 pm ile
10.00 p.m arasinda yapilan egzersizlerde bir sonraki giin faz gecikmelerin oldugu,
saat 04.00 pm ile 02.00 am arasinda yapilan egzersizlerde ise bir sonraki giin faz
kaymalarmin en az oldugu ileri siiriildii. Ayrica, egzersizin sirkadiyen saat sistemini
degistirmek icin ne kadar tesvik edici pratik bir ara¢ oldugunu belirlemek i¢in ¢ok

daha fazla arastirmalarin yapilmasi gerektigi vurgulanmistir.

2.11. Energi Dengesi ve Obezite

Insan viicudu termodinamik yasalara uygun olarak ¢alisir. Termodinamigin
birinci yasasi (enerji korunumu olarak ta adlandirilir) enerjinin bir sistemden digerine
birgok bicimde aktarilabilecegini, ancak yaratilamayacagini veya imha
edilemeyecegini belirtir (Katch ve ark., 2011, syf: 801). Buna gore; viicut agirligi ve
viicut kompozisyonunun stabilitesi, alinan enerji miktarinin ve kompozisyonunun
harcanan enerjinin miktar1 ve kompozisyonuna esit oldugu steady-state durumuna

ulagsmaya baghdir (Hill ve Commerford, 1996).
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Enerji alimi, enerji harcamasini astiinda, pozitif enerji dengesi olusur. Bu
durum, % 60 ile % 80'i ozellikle viicut yagi olan viicut kiitlesindeki bir artisla
sonuglanir. Fazla olan yag adipoz dokuda depolanir. Buna karsilik, enerji harcamasi
enerji alimmi astigi durumda ise, negatif enerji dengesi olusur, bu durum da viicut
kiitlesinin kaybina neden olur (% 60- % 80'den itibaren) (Hill ve ark., 2012; Dulloo,
2010, syf: 67; Plowman ve Smith, 2014, syf: 223).

Resim 30. Kalori dengesi (Plowman ve Smith, 2014, syf: 223)

Kalori Dengesi
g
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Besin ‘ metabolik hiz
. Termojenesis
Icecek
Egzersiz/is
‘ Atik Uriinler
Enerji alimi (kcal) Enerji tiiketimi (kcal)

™ (U |

Kilo alimi (+) veya kayb1 (-)

Asagidaki sekilde enerji dengesinin prensipleri, yani enerjinin besinden
viicutta 1s1ya nasil doniistiigli sematize edilerek gosterilmistir. “Enerji alimi= Enerji
harcamast + A Enerji depolar1” seklinde gosterilen enerji dengesi denkleminde
somutlagtirilmistir. Enerji alimi, metabolize edilebilir enerji alimimi yani digki ve
idrardaki kayiplar1 hesaba kattiktan sonra is yapmak icin mevcut olan enerji
miktarini; enerji depolart ise, viicudun enerji deposundaki herhangi bir degisikligi
ifade eder. Tipik olarak gelismis llkelerde tiiketilen diyetlerde, diski ve idrardaki
toplam enerji kayiplarinin kiigiik oldugu (yaklasik % 5), bu yiizdende bu diyetlerden
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elde edilen metabolize edilebilir mevcut enerjinin yaklasik % 95 oldugu belirtilmistir
(Dulloo, 2010, syf: 68)

Enerji dengesinin temel bilesenleri enerji alimi, enerji tiikketimi ve enerji
depolanmasidir. Viicut agirligi, yalnizca enerji alimi belirli bir zaman diliminde

enerji harcamasina esit olmadiginda degisir.

2.11.1. Enerji Al

Kisa stireli asir1 yemek yeme (6rnegin; tatil giinlerinde ¢ok fazla yeme),
sagligi olumsuz yonde az etkileyen yaygin bir aligkanliktir. Buna karsilik, uzun siire
boyunca asir1 yemek yeme aliskanligi saglik i¢in bir risk faktorii olusturur. Asiri
yeme, aktif veya pasif olmak tiizere iki ¢esittir ve bir dizi kosullar tarafindan
tetiklenebilir. Aktif overeating (asir1 yeme), ¢ok fazla kalori tikketmek igin bilissel
bir diirtiiden, istah ve/veya doygunluk diizenlemesindeki fiziksel bir kusurdan ve
strese uygun olmayan psikolojik herhangi bir tepkiden kaynaklanabilir. Pasif
overeating (asir1 yeme), “normal” miktarda olmasi gereken besin tiiketiminin,
hareketsiz veya aktif olmayan bir yasam tarzi nedeniyle asir1 hale geldigi farkli bir
olgudur (Porcari ve ark., 2015, syf:611). Asir1 besin tiiketimi ve hareketsiz yasam
tarz1 ile karakterize edilen “obezojenik cevre” obezitenin gelisiminde 6nemli rol
oynamaktadir (Galgani ve Ravussin, 2011, syf: 18).

Ornegin; Amerika Birlesik Devletleri'nde “obezogenik ¢evre” yaratiimasinda
asagidaki faktorler rol oynamaktadir;

» Cocuklar ve yetiskinlerde artan hareketsiz davranislar,

» Enerji tiikketimini azaltan teknolojinin gelismesi ve asir1 kullanimu,

» Yiksek yagli ve kalorili hazir yiyecek kaynaklari (6rnegin, fast-food
magazalari, marketler),

» Hali hazirda mevcut olan atistirmalik yiyecek secenekleri (yani, halka agik
otomatlar),

» Genisletilmis bir besin arzi,

A\

Gida reklam stratejileri,
» Artan alkol tiiketimi ile yiyecek ve yeme ile ilgili sosyo-kiiltirel konular

(Porcari ve ark., 2015, syf:611).
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Besinerin asir1 tiiketimi, aktif veya pasif hangi asirt yeme yontemiyle
yapilirsa yapilsin sonu¢ aynidir: Asiri enerji alimi depolanir, kisinin yasina ve
mevcut adipositlerin biiyiikliigiine bagl olarak adipositlerin biiytlikliiglinii ve sayisini

arttirabilir (Porcari ve ark., 2015, syf: 612).

2.11.2. Enerji Tiiketimi

Enerji, yasami siirdiirmek i¢in meydana gelen c¢oklu islemlerde harcanir.
Bunlar; istirahat metabolik hiz, yiyeceklerin termik etkisi ve fiziksel aktivitedir
(Galgani ve Ravussin, 2011; Hill ve ark., 2012).

Resim 31. Sedanter ve aktif bireyde enerji tiiketimi
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246keal/d “ ' | Besinlerin Termil Etkisi
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Sedanter Aktif

Yukaridaki Sekil 31°de, sedanter ve aktif fiziksel aktivite seviyesine sahip 70
kg'lik genc bir erkekte bazal metabolizma hizinin, yiyeceklerin termik etkisinin
(TEF) ve fiziksel aktivitenin toplam enerji tiikketimine katkisi gosterilmistir (Galgani
ve Ravussin, 2011, syf: 2).

Asagidaki Resim 32°de enerji tiiketimi olusturan bilesenlere farkli agidan
bakilmistir. Enerji tiiketimi, istirahat ve istirahat dis1 tiiketim ayn1 zamanda istemli ve
istemsiz tliketim olmak iizere boliinmiistiir. Dinlenme enerji tiiketimi istirahatte
yapilan (bazal metabolik hiz ve yiyeceklerin termik etkisi) istemli kontroliin
disindaki tiim enerji tiikketim dlgiimlerini igerir. Istirahat dis1 enerji tiiketimi, istemli
ve istemsiz fiziksel aktivite seklinde ayrilmistir. Istemli (voluntary) fiziksel aktivite,

egzersiz ve sporun yani sira mesleki faaliyetler (ise gitme ve calisma gorevlerini
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yerine getirme) ve bos zaman etkinlikleri (6rnegin bahge isleri) gibi goniillii
etkinlikleri icerir. istemsiz fiziksel aktivite ise spontan, bilingalt: yapilan kisa ve ani
hareketler ile postiir korunumunu igerir ve spontan fiziksel aktivite olarak
adlandirilir. Spontan fiziksel aktivite, “egzersiz dis1 aktivite termogenezinin” 6nemli
bir bilesenidir. Egzersiz dis1 aktivite termogenezi, goniilli egzersiz ve spor
aktiviteleri disindaki tiim fiziksel aktiviteler i¢cin harcanan enerji olarak tanimlanir
(Dulloo, 2010, syf: 70). Bir baska tanimda ise spor, yemek yeme ve uyuma disinda
yaptigimiz herseyde harcadigimiz enerji miktar1 olarak tanimlandirilmaktadir. Ornek
olarak; ige ylrliyerek gitmek, yazmak (daktilo gibi), bahcede calismak, tarimla
ugrasmak ve yerinde kipir kipir olmak gosterilebilir (Levine, 2002)

Resim 32. Enerji tiikketimine farkli bir bakis

* Istemli

Egzersiz, Sporlar

istirahat dist  Mesleki faaliyetler
Enerji Tiiketimi Bos zaman etkinlikleri

EDAT
Spontan
. " SFA
v (Kisa ve ani hareket, postiir)

Besinlerin Termik Etkisi

istirahat istemli kontrol Disi
Enerji Tiiketimi Bazal Metabolik Hiz

SFA: Spontan Fiziksel Aktivite
EDAT: Egzersiz Dhs1 Aktivite Termogenezi

2.11.2.1. Bazal Metabolik Hiz

Bazal (Istirahat) metabolik hiz; 10-12 saat agliktan ve 8 saat dinlenmeden
sonra sirt iistli pozisyonda (zihinsel olarak rahat bir durumda) standart kosullar
altinda (1s1 tireten ve 1s1 yaymayan c¢evresel sicakligi sabit olan bir odada) viicudun
istirahat halinde kullandig1 gerekli enerji miktaridir (Galgani ve Ravussin, 2011, syf:

3; Hill ve ark., 2012). Bazal metabolik hiz, istirahat halinde viicudun biitiinlesik
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sistemlerini homeotermik sicaklikta tutmak i¢in gerekli enerji miktarini icerir. Bu
islemler yasam i¢in Onemlidir. Bunlar; hiicresel boliimler arasindaki gradyan
yogunluklarini korumak i¢in katyon degisimi, kas tonusu, protein sentezi ve yikimi,
RNA ve DNA devri, hiicresel sinyal, glukoneogenez, iire sentezi, yakit donglisii gibi
birgok biyokimyasal siiregleri igermektedir (Galgani ve Ravussin, 2011, syf: 3).
Istirahat metabolik hizin en dénemli belirleyicileri; viicut biiyiikliigii dzellikle viicut
agirligi, boy, yas ve cinsiyetten etkilenen viicudun yagsiz kiitlesidir. Yagsiz kiitle,
karaciger, bobrekler, kalp gibi yiiksek metabolik aktiviteye sahip dokulari, organlari
ve daha az oranda istirahat kaslarini igerdiginden bazal metabolik hizin bir
fonksiyonu olarak degerlendirilir. Buna karsilik yag kiitlesinin bazal metabolik hiza
katkis1 azdir. Obez olmayan bir bireyde adipoz doku, toplam viicut agirliginin % 20-
30'unu olusturmasina ragmen, toplam istirahat enerji harcamasinin % 3-5'ine katkida
bulunur. Is1 iretiminin ¢ogunlugu (yaklasik% 601) aktif organlardan (karaciger,
bobrek, kalp ve beyin) gelir, ancak toplam viicut agirliginin sadece % 5 ile 6'sin1
olusturur. Birim kiitle basina iskelet kasi istirahat 1s1 {iretimi, metabolik
organlarinkinden 15-40 kat daha diisiiktiir, ancak biiyilikliigli nedeniyle (toplam
yagsiz kiitlenin yarisindan fazlasi) bazal metabolizmaya yaklasik % 20 katki saglar
(Dulloo, 2010, syf: 69). Bazal metabolik hiz, tipik olarak 1,100 ile 2,500 kcal/giin
arasinda degisir; ancak giinliik aktivite eklendiginde, giinliik kalori tiikketimi 1,700 ile

3,100 kcal/gtin’diir (Kenney ve ark., 2012; Syf: 127) (Resim 33)

2.11.2.2. Yiyeceklerin Termik Etkisi

Yiyeceklerin termik etkisi (YTE), yemekten sonra gozlenen enerji
harcamasindaki artig1 yansitir. YTE, yiyeceklerin yenmesi, sindirilmesi, emilimi,
taginmasi, i¢ ige gec¢mesi, oksidasyonu ve biriktirilmesi i¢in gereken enerjiyi
icermektedir. YTE, yiyecegin “spesifik dinamik etkisi” veya “diyete bagh
termojenez” olarak da adlandirilmaktadir (Galgani ve Ravussin, 2011, syf:5)
Yiyeceklerin termik etkisi tiiketilen toplam besin alimi ile dogru orantilidir ve tipik
karisik bir diyette, alinan toplam enerjinin % 8 ile % 10'unu olusturur (Hill ve ark.,
2012). Ornegin, saf proteinli bir yemek, 6giin toplam kalorik degerinin yaklasik %
25'ini termik bir etki olarak ortaya g¢ikarir. Bu biiyiik termik etki, biiyiik olciide

sindirim iglemlerinin aktivasyonundan kaynaklanir. Ayrica, karacigerin proteinini
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O0ziimsemek, sentezlemek, amino asitleri deamine etmek, bunlari glikoza veya
triasilgliserollere doniistiirmek igin ihtiya¢ duydugu ekstra enerjiyi igerir (Mc Ardle
ve ark., 2010, syf: 198).

Resim 33. Obez olmayan bir bireyin organ/dokularinin bazal metabolik hiza katkisi.

Organlar, viicut agirliginin <% 6'sin1 olustumasina ragmen, bazal metabolik hiza

katkis1 yiiksektir (Dulloo, 2010, syf: 69).
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Zorunlu ve istege bagli olmak tizere YTE’nin iki ¢esidi vardir. Zorunlu
termojenez, enerji gerektiren sindirim, emilim, Ozlimseme, protein, yag ve
karbonhidrat sentezi gibi islemleriden kaynaklanir. Bununla birlikte, bu islemlerden
hesaplanandan daha fazla enerji harcanmaktadir. Ekstra enerji tiikketimi, TEM'nin
fakiiltatif yani istege bagli kismindan karsilanir. Fakiiltatif termojenez genellikle 30-
90 dakika i¢inde zirve yapar, ancak yemegin biiyiikliigline ve icerigine bagl olarak
4-6 saat kadar da siirebilir (Plowman ve Smith, 2014, syf: 231). Sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu ve bunun metabolik hiz iizerindeki uyarici etkisi ile ilgilidir
(Mc Ardle ve ark., 2010, syf: 198).

2.11.2.3. Fiziksel Aktivite

Glinliik enerji harcamasinin en degisken bileseni olan fiziksel aktivite, ¢ok
aktif insanlarda Onemli miktarda enerji harcanmasina sebep olur (Galgani ve

Ravussin, 2011, syf: 5-6). Cogu birey, hizli yiiriiylis, kogsma, bisiklete binme ve
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yiizme gibi uzun siireli ve biiyiik kas gruplarimi iceren egzersizlerde istirahat
metabolik oranlarini dinlenme degerlerinin 10 katina ¢ikarabilir (Mc Ardle ve ark.,
2010, syf: 197). Fiziksel aktivite agir el islerinde calisan veya aktif yarigsmaci
sporcularda giinliik enerji tiikketiminin % 70'ini olusturur (Dullo ve ark., 2010, syf:
69). Bununla birlikte, hareketsiz yetigkin bireylerde ise, toplam enerji tiiketiminin
yalnizca %20-30'unu fiziksel aktivite olusturmaktadir (Galgani ve Ravussin, 2011,
syf: 5-6).

Fiziksel aktivite diizeyi, 24 saatlik toplam enerji tiiketiminin bazal metabolik
hiza orami seklinde tahmin edilebilir (Fiziksel aktivite seviyesi=toplam enerji
tiikketimi/bazal metabolik hiz). Ornegin, fiziksel aktivite degeri 1.75 ve ortalama
bazal metabolik hiz degeri 7.10MJ (1,697 kcal/giin) olan bir erkegin ortalama giinliik
enerji gereksinimi 1,75 x 1,697 = 2,970 kcal/giin’diir (Food and Nutrition Technical
Report Series 2001, syf:37). Buna fiziksel aktivite orani denir. Buna gore yapilan
siiflandirmada hafif is, dinlenme gereksiniminin 3 katina kadar olan oksijen
tilkketimini (veya enerji harcamasini); agir i dinlenme gereksiniminin 6-8 kati olan
fiziksel aktiviteyi; maksimal is ise, dinlenme gereksinimin 9 kat veya tizerindeki
fiziksel aktiviteyi igermektedir (Mc Ardle ve ark., 2010, syf: 200). Food and
Nutrition Technical Report Series (2001) tarafindan yayinlanan raporda insan i¢in
enerji gereksinimi fiziksel aktivite oranmna gore smiflandirilmistir. Buna gore;
sedanter veya hafif aktivite yasam tarzina sahip olan yetiskin bireylerin fiziksel
akivite oran1 1.40-1.69, aktif veya orta diizeyde aktif olan bireylerin fiziksel aktivite
orani 1.70-1.99, yiiksek diizeyde aktif bireylerin fiziksel aktivite orani ise 2.00-2.40
olarak tamimlanmigstir. Serbest yasayan yetiskin popiilasyonlarda uzun siire
stirdiiriilebilen fiziksel aktivite oran degerlerinin 1.40-2.40 arasinda oldugu, 2.40’dan
daha ytiksek oranlarin bu popiilasyonlarda korunmasi ve siirdiiriilmesinin zor oldugu
bildirilmistir. Ayrica, 1.70 veya daha yliksek olan fiziksel aktivite oran degerlerinin
asirt kilolu olma riskini ve obezite ile iliskili cesitli bulasict olmayan kronik
hastaliklar1 azaltma konusunda faydali oldugu bildirilmistir (Food and Nutrition
Technical Report Series, 2001, syf: 38).
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Resim 34. Toplam giinliik enerji ihtiyacinin bilesenleri (Hoeger ve Hoeger, 2011,
syf: 144)

131= 60-70%

BMH=Bazal metabolik hiz
YTE= Yiyeceklerin termik etkisi
FA=Fiziksel aktivite

Tablo 28. Enerji tiiketimine dayali fiziksel aktivitenin bes diizeyli siniflandirilmasi

(Mc Ardle ve ark., 2010, syf: 201).

Enerji Tiiketimi

Cinsiyet Diizey kcal/dk L/dk ml/kg/dk METs
Hafif 2.0-4.9 0.40-0.99 6.1-15.2 1.6-3.9
Erkek Orta 5.0-7.4 1.00-1.49 15.3-22.9 4.0-5.9
Agir 7.5-9.9 1.50-1.99 23.0-30.6 6.0-7.9
Cok 10.0-12.4 2.00-2.49 30.7-38.3 8.0-9.9
agir
Asiri >12.5 >2.50 >38.4 >10.0
derece
Hafif 15-34 0.30-0.69 5.4-12.5 1.2-2.7
Orta 3.5-54 0.70-1.09 12.6-19.8 2.8-4.3
Kadin Agir 55-7.4 1.10-1.49 19.9-27.1 4.4-59
Cok 7.5-9.4 1.50-1.89 27.2-34.4 6.0-7.5
agir
Asiri >9.5 >1.90 >34.5 >7.6
derece

*L/dk: her litre oksijen i¢in 5 keal; ml/kg/dk: 65 kilo erkek, 55 kilo kadin; 1 MET, ortalama dinlenme
oksijen tiiketimine esittir (250 mL/dk erkek i¢in, 200 mL/dk kadm i¢in).
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Tablo 29. Toplam enerji tiiketimi (Food and Nutrition Technical Report Series, 2001,

syf: 36).
Ana giinliik aktiviteler Zaman Enerji Zaman*Enerji Ortalama
(Saat) | Maaliyeti Maaliyeti FAO
Sedanter veya hafif aktivite yasam tarzi
Uyuma 8 1 8
Kisisel bakim (giyinme, dus alma) 1 2.3 2.3
Yemek yeme 1 1.5 15
Yemek Pigirme 1 2.1 2.1
Oturma (ofis igleri, {irlin satmak, diikkan agmak) 8 1.5 12
Genel ev isi 1 2.8 2.8
Isten eve veya evden ise araba kullanmak 1 2.0 2.0
Yiiksiiz farkli hizlarda yiiriime 1 3.2 3.2
Hafif bos zaman aktiviteleri (TV izleme, chat yapmak) 2 1.4 2.8
Toplam 24 36.7 36.7/24=1.53
AKktif veya orta diizeyde yasam tarzi
Uyuma 8 1 8
Kisisel bakim (giyinme, dus alma) 1 2.3 2.3
Yemek yeme 1 15 15
Ayakta durma, hafif yiik tagima (iiriin diizenleme) 8 2.2 17.6
Otobiiste ise gidip gelme 1 1.2 1.2
Yiiksiiz farkli hizlarda yiiriime 1 3.2 3.2
Diisiik siddette aerobik egzersiz 1 4.2 4.2
Hafif bos zaman aktiviteleri (TV izleme, chat yapmak) 3 14 4.2
Toplam 24 42.2 42.2/24=1.76
Yiiksek diizeyde aktif yasam tarzi
Uyuma 8 1 8.0
Kisisel bakim (giyinme, dus alma) 1 2.3 2.3
Yemek yeme 1 1.4 1.4
Yemek Pigirme 1 2.1 2.1
Mekanize olmayan tarimsal isler (dikim, ayiklama, 6 4.1 24.6
toplama)
Su / odun toplanmasi 1 4.4 4.4
Mekanize edilmemis ev isleri (elle siipiirme, bulagik ve 1 2.3 2.3
elbise yikama)
Yiiksiiz farkli hizlarda yiiriime 1 3.2 3.2
Cesitli bos zaman eglence aktiviteleri 4 14 5.6
Toplam 24 53.9 53.9/24=2.25

e Sedanter veya hafif aktivite yasam tarzi= 30-50 yas kadin, ortalama 55 kg, ortalama BMH=5.40MJ/giin (1290
kcal/giin), Toplam enerji tiiketimi=1.53x5.40=8.26 MJ (1 975 kcal)
e Aktif veya orta diizeyde yagam tarzi= 20-25 yas kadin, ortalama 57 kg, ortalama BMH=5.60MJ/giin (1338
kcal/giin), Toplam enerji tiiketimi=1.76x5.60=9.86 MJ (2355 kcal)
e Yiiksek diizeyde aktif yagsam tarzi=20-25 yas erkek, ortalama 70 kg, ortalama BMH=7.30 MJ/giin (1745 kcal/giin),
Toplam enerji tiiketimi=2.25x7.30=16.42 MJ (3925 kcal)

2.11.3. Set-Point Theory= Kilo Kontrol Teorisi= Ayar Noktasi Teorisi

“Dogal” bir viicut agirlig1 veya viicut kompozisyonunun korunumu genellikle

bireyin genetik olarak belirlenmis bir ayar noktasina baglidir (Plowman ve Smith,

2014, syf: 229). Viicut agirligi, uzun siire goreceli olarak stabil bir seviyede tutulur.

Ayar noktasi teorisi, viicut agirliginin 6nceden belirlenmis veya tercih edilen bir
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seviyede geri besleme kontrol mekanizmasi ile diizenlendigini ileri siirer (Harris,
1990). Arastirma sonuglari, insan viicudunda hem istah hem de depolanan yag
miktarini kontrol etmek i¢in ayar noktasi olarak adlandirilan “agirlik diizenleme
mekanizmasina” isaret etmektedir. Agirhik diizenleme mekanizmasi beynin
hipotalamus kismindan yonetilir ve viicudun ne kadar agirlikta olmasi gerektigini
kontrol eden bir 6zellige sahiptir (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 144). Cevre
birimlerden gelen bilgiler, bir affektor tarafindan hipotalamusta yer alan merkezi bir
kontrolore taginir. Kontrolor, viicut agirligindaki herhangi bir sapmayi1 ayar
noktasindan diizeltmek icin besin alimimi veya enerji harcamasini diizenleyen
bilgileri bir efektor sinyale dontistiiriir ve ilgili birime iletir (Harris, 1990).

Ayar noktasi, viicut yag1 icin bir termostat gibi ¢alisir. Sabit viicut agirligim
korur ¢iinkii yag hiicrelerinde depolanan adipoz doku miktart tamamen kontrolii
altindadir. Baz1 insanlar yiiksek, bazilari ise diisiik ayar diizeyine sahiptir. Viicut
agirhgr azalirsa, ayar noktast bu degisikligi algilar, kisinin istahim1 artirmak veya
viicudun “ayarlanmis” agirligini korumak icin enerji tasarrufu yapmasi konusunda
agirlik diizenleme mekanizmasini tetikler. Bunun tersi de dogru olabilir. Bazi
insanlar kilo almakta zorlanir. Bu durumda, viicut agirlik diizenleme merkezi istahi
azaltir veya viicudun daha disiik agirhigini koruyabilmesi igin enerji tiiketimine
neden olur. Her insan, viicudun korumaya calistig1 belirli bir viicut yag ylizdesine
(ayar noktasi tarafindan belirlenen) sahiptir. Genetik hayatta kalma i¢giidiisii, viicuda
yag depolamanin hayati derece de 6nemli oldugunu sdyler ve bu nedenle kabul
edilebilir bir yag seviyesi belirler. Bu seviye bir miktar sabit kalabilir veya kot
yasam tarz1 aliskanliklar1 nedeniyle kademeli olarak artabilir. Ornegin; siki kalori
kisitlamali bir diyette, viicut yag i¢in ayar noktasini korumak amaciyla asir
metabolik ayarlamalar yapabilir (Hoeger ve Hoeger, 2011, syf: 144). Viicut yag
igeriginin korunmasi, besin dengesi, enerji dengesi, yag hiicresi sayis1 ve biyiikligii,
ile adipoz dokunun fiziksel yonleri gibi bir¢ok parametrenin diizenlenmesiyle elde

edilen dengeyi temsil etmektedir (Harris, 1990).
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Resim 35. Fizyolojik ayar noktasi teorisi (Set-Point Theory)

Yukarida gosterilen Resim 35’de hipotalamusun viicut agirligini bireye 6zgii
bir diizeyde nasil koruyarak diizenledigi belirtilmistir. Bu modelde, hipotalamus
artmis kalori aliminin neden oldugu viicut agirligindaki degisikliklerle ilgili ¢evresel
girdi alir. Hipotalamus istah1 bastirmak ve artan viicut agirhigini diizenlemek
amactyla metabolizma hizinin artirilmasi konusunda bilgi gonderir. Bu fizyolojik
diizenlemelerin sonucu, viicut agirliginin bireye 6zgii “normal” bir diizeyde kalmasi
veya tercih edilen seviyeye geri donlisli saglanir (Porcari ve ark., 2015, syf: 620).

(Resim 32)

2.11.4. Viicut Agirhg1 veya Enerji Alminin Merkezi Sinir Sistemi Kontolii

Merkezi sinir sistemi enerji dengesi ve viicut agirligini 3 farkli mekanizma
yoluyla etkilemektedir. Bu mekanizmalar, fiziksel aktivite ve beslenmeyi igeren
davranig lizerine etkisi, metabolizmanin diger yonlerini ve enerji tiiketimini
diizenleyen otonom sinir sistemi {izerine etkisi ve biiyiime hormonu, tiroid, kortizol,
insiilin, cinsiyet gibi hormon salgilarini iceren noroendokrin sistem lizerine etkisidir

(Spiegelman ve Flier, 2001).
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2.11.4.1. Hipotalamusun Rolii

Yemek yeme bozukluklar1 ve sismanligin olast mekanizmalari, 20. ylizyilin
ortalarindan bu yana diger beyin bdlgeleri ile birlikte istah-besin aliminin
geribildirim kontroliinde gorev yapan merkezi sinir sistemindeki kilit bolge olan
hipotalamusa baglanmistir (Konturek ve ark., 2005). Viicut agirliginin uzun bir siire
korunmasi enerji alimi ve enerji tiketimi arasindaki dengeye baghdir. Stellar,
hipotalamik ¢ekirdeklerin lezyonlanmasi ve stimiilasyonu sonucu baglangicta
doygunluk merkezinin “ventromediyal c¢ekirdek”, aglik merkezinin ise “lateral
hipotalamik ¢ekirdek” oldugunu belirtmistir. Erken lezyon ¢aligmalari ile gosterilen
ve ¢esitli modern yaklagimlar ile desteklenen ¢alismalar ise, enerji dengesini koruyan
metabolik islemlerin diizenlenmesinin bozulmamis hipotalamik islev gerektigini
vurgulamaktadir (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 54-55). Bununla birlikte, erken
caligmalarda enerji homeostazinin spesifik hipotalamik c¢ekirdekler yerine (spesifik
aclik ve doyma merkezleri), klasik nérotransmiterler ve spesifik noéropeptidleri
kullanarak sinyal veren birbirine bagli ndronal devreler tarafindan diizenlendigi
gosterilmistir. Ozellikle arcuate nucleus (kavisli cekirdegin) istah1 diizenleyen
sinyallerin entegrasyonunda 6nemli bir rol oynadigi bildirilmistir (Singhal ve Ahima,
2008, syf: 55; Wynne ve ark., 2005).

Hipotalamik organizasyon, periferik metabolizmada farkli fizyolojik etkilere
sebep olan ve farkli néronal popiilasyonlar sunan bir ¢ekirdek kompozisyonundan
olugmaktadir.  Hipotalamik ¢ekirdekler: arcuate (kavisli), ventromediyal,
dorsomediyal, paraventrikiilar ve laterak hipotamik bdlge olarak tanimlanmaktadir.
Bu ¢ekirdekler yalniz veya grup seklinde c¢alisarak enerji metabolizmasi {izerinde

etkin rol oynar (Vieria ve ark., 2019, syf: 230).
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Resim 36. Enerji dengesinin merkezi hipotalamik diizenlemesi (Vieria ve ark., 2019,
syf: 231).

PVN
LHA
ae—F
DMH :
- POMC
a-MSH G
CART VMH
IV _ARC
o ©
o0
-insulin
~Leptin Kahverengi Beyaz Adipoz Pankreas
-Grelin Adipoz Doku Doku Glikoz homeostazn1
(Termojenesis)
Kahverengilesme

3V, lgiincii ventrikiil; a-MSH, a-melanosit uyarict hormon; AgRP, aguti ile ilgili protein; ARC, kavisli ¢ekirdek;
CART, kokain ve amfetaminle diizenlenmis transkript; DMH, dorsomedial ¢ekirdek; LHA, lateral hipotalamik
bolge; NPY, noropeptid Y; POMC, proopiomelanocortin; PVN, paraventrikiiler ¢ekirdek; VMH, hipotalamusun
ventromedial ¢ekirdegi. (Vieria ve ark., 2019, syf: 231).

Resim 36’ya bakildiginda, hipotalamus enerji dengesi kontroliinde ana
aktordiir ve anatomik organizasyonu, aksonal c¢ikintilarindan néronal devrelere
baglanan c¢ekirdeklerle yapilandirilmistir. Hipotalamus néro-endokrin fonksiyon
gosterir. Pankreas, iskelet kasi, bagirsak ve adipoz doku gibi birka¢ periferik
dokudan afferent alir. Bu afferentler kisa ve uzun vadede etki gosterebilir. Bu
nedenle, farkli hipotalamik c¢ekirdekler, kahverengi dokuda termojenezi, lipolizi,
beyaz adipoz dokuda kahverengilesmeyi artiran ve glikoz homeostazini kontrol eden
sempatik sinir sisteminin aktivasyonu yoluyla metabolizmanin farkli formlarmin

diizenlemesini saglar (Vieria ve ark., 2019, syf: 231).



125

2.11.4.2. Enerji Dengesini Kontrol Eden Hipotalamik Devreler

Hipotalamus, leptin ve insiilin gibi metabolik duruma duyarli periferal
(cevresel) sinyallerin algilanmasi yoluyla metabolik tepkileri koordine eder. Diger
hipotalamik ve ekstrahipotalamik alanlar ¢ok sayida cevresel sinyal icin reseptor
icermesine ragmen, hipotalamusun kavisli ¢ekirdegi leptin, insiilin ve gesitli peptidler
igin reseptorler igerir ve bu peptidlerin sagladigi metabolik bilgiyi biitlinlestirir. Bir
noropeptit ve norotransmiter ag1 kullanan kavisli ¢ekirdek, bu bilgiyi paraventrikiiler
cekirdek, lateral hipotalamus/perifornik alan, dorsomedial ¢ekirdek ve ventromedial
niikleus gibi ikinci derece hipotalamik bdlgelere aktarir. Bu ikinci sira noronlar,
tiglincii derece projeksiyonlar ekstrahipotalamik alanlara etkinlestirilmeden once ek
bir diizenleme yapar (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 55)

Tablo 30. Enerji homeostazina katilan periferal (gevresel) sinyaller (Singhal ve
Ahima, 2008, syf: 55)

Adipokinler Pankreas hormonlari Diger Sinyaller
-Leptin -Insulin -Urokortin

-Tumor nekroz faktorii-o -Amilin -IGF

- Interldkin-6 -Glukagon -Galanin benzeri peptid
-Adiponektin (?) Diger Hormonlar

-Resistin (?) -Glukokortikoidler

Bagirsak hormonlari -Tiroid hormonu

-Kolesistokinin -Gonadal streoidleri

-Grelin Besinler

-Glukagon benzeri peptid 1-2  -Glikoz, Piruvat
-Gastrik inhibe edici -Laktat

polipeptid -Serbest yag asitleri
-oksintomodulin -Aminoasitler
-Peptid YY

-Vazoaktif intestinal peptid

Hipotalamus, enerji dengesini birbiri arasinda iligki olan {i¢ ana efektor
mekanizma yolu ile diizenler; (1) istah kontrolii, (2) termojenezin endokrin
modiilasyonu ve (3) enerji tiikketiminin otonomik/istemsiz modiilasyonudur (Singhal
ve Ahima, 2008, syf: 55-56). Hipotalamusun periferik sinyallerdeki degisikliklere
cevap verme ve istah1 kontrol etme yetenegi iyi belirlenmistir. Bununla birlikte,
hipotalamik cekirdeklerin ve asagi akis projeksiyonlarin istahta nasil bir azalmaya

yol actig1 ve tokluk hissini nasil yarattig: ile ilgili detaylar aktif bir arastirma alanm
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olmaya devam etmektedir. Istah kontroliiniin yam sira hipotalamus, tiroid bezi ve
adrenal bezi gibi periferik sinyallerin endokrin modiilasyonu yoluyla termojenezi de
diizenler. Bu, Oncelikle hipofiz bezi tarafindan uyarici hormonlarin salinimin
diizenleyen paraventrikiiler c¢ekirdegin noronlar1 tarafindan  gergeklestirilir.
Hipotalamusun enerji harcamasini degistirmek i¢in kullandig1 tigincii mekanizma
ise, istem dis1 motor davraniglarinin kontrol edilmesinin yanisira, otonomik ¢iktinin
diizenlenmesi i¢in kritik olan ¢ekirdeklere yonelik asagr akis yoOniindeki
projeksiyonlar1 icerir. Paraventrikiiler ¢ekirdek ve lateral hipotalamik bolge gibi
ikinci derece hipotalamik bolgeler, iskelet kas1 ve kahverengi adipoz doku gibi diger
doku/organlarin sempatik ve parasempatik sinir c¢iktist arasindaki dengeyi
degistirerek metabolizmayi ile enerji harcamalarimi kontrol edebilen preganglionik

otonomik projeksiyonlarina sahiptir (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 55-56).

2.11.5. Enerji Ahmi veya istahin Diizenlenmesi

Istah  kontroliiniin, psiko-biyolojik sistemin bir parcasmi olusturan
etkilesimler agna dayandigi kabul edilmektedir. Sistem {i¢ diizeyde
kavramlastirilabilir. Bunlar; psikolojik olaylarin diizeyleri (aglik algisi, istek ve
hedonik yani hazsal duyumlar), davranissal islemler (yemekler, atigtirmaliklar, enerji
ve makro besin alimlar1), periferik fizyoloji ve metabolik olaylarin diizeyi yani
beyindeki nérotransmiter ve metabolik etkilesimlerin seviyesidir. Istah, olaylarin ve
islemlerin es zamanlh ¢alismasini ii¢ diizeyde yansitir. Bazi yeme bozukluklarinda
oldugu gibi istah bozuldugunda bu {i¢ seviye olumsuz yonde etkilenir. Sinirsel
olaylar davranis1 tetikler ve yonlendirir, davranislarin her biri periferal fizyolojik
sistemde bir yanit icerir ve sirasiyla bu fizyolojik olaylar beyin ndro-kimyasal
aktivitesine ¢evrilir (Hopkins ve ark., 2016).

Bu beyin aktivitesi, yemekten kaginma ve yemek yemeye istekli olmayi
gosterir (Hopkins ve ark., 2016). Istahin diizenlemesi, beyindeki hipotalamus, ¢esitli
gastro-intestinal organlar (mide, pankreas ve bagirsaklar dahil) ve adipoz doku
arasindaki etkilesimi iceren karmasik bir siirectir (Stensel, 2010). Azalan istah,
anoreksi olarak adlandirilirken, polifaji veya hiperfaji gibi durumlarda ise istah artar.
Istahin bozulmasi, kaseksiye veya obeziteye neden olur. Istah diizenlenmesinde,

hipotalamik ndropeptitler, adipokinler ve bagirsak hormonlar1 gibi periferik sinyaller
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gorev alir. Hipotalamus, “aclik” merkezi olarak kabul edilen lateral hipotalamik
¢ekirdek ve “doygunluk” merkezi olarak islev goren ventromediyal ¢ekirdek gibi
birka¢ noronal merkeze sahiptir. Ek olarak, paraventrikiiler ve kavisli hipotalamik
cekirdekler, bagirsak ve adipoz dokudan salgilanan bir¢ok hormonun besin alimini
ve enerji tilketimini diizenlemek icin bir araya geldigi yerlerdir. Ayrica beyin
sapindaki Nucleus Tractus Solitarius (NTS), gastrointestinal sistemden hipotalamik
beslenme merkezlerine kadar uzanan sinir sinyalleri i¢in bir gegit gorevi goriir ve
istahin kontroliinde 6nemli rol oynar. Bu nedenle, merkezi sinir sistemi (NTS
yoluyla) siirekli degisen enerji dengesine yanit olarak periferik organlardan 6zellikle
gastro-intestinal sistem ile beslenme ve enerji harcamalarmin kisa ve uzun vadeli
koordinasyonunda yer alan adipoz dokudan sayisiz noral impuls ve hormon sinyali
alir. Hipotalamusa sinyal gonderen bagirsak peptidleri kavisli ¢cekirdege etki ederek

istahin artmasina veya tokluk hissinin olusmasina yol agar (Nirmala ve ark., 2009).

Resim 37. Enerji homeostazinda beyin-bagirsak-adipoz doku etkilesim (Singhal ve
Ahima, 2008, syf: 54)

Besinler Besin alim Enerji Tiiketimi
(glikoz, serbest Anabolik Katabolik
yag asidi, ..., yollar yollar
aminoasitler) .
X<y
~-Adipose. y H;!Pothalamus
“tissue  “Leptin il v/ 3

Pankreas

.\Iide-baglrsa)i '-
yolu

CCK, Kaolesistokinin; DVC, Dorsal Vagal Kompleks; PYY, Peptid YY.
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2.11.5.1. Enerji Dengesi veya Istahin Diizenlenmesinde Arcuate (Kavisli

Cekirdek)

Kavisli ¢ekirdek, istah ve enerji harcamasinin kontroliinii saglayan ¢ok sayida
cevresel sinyali entegre etmede onemli rol oynar. Periferik sinyaller kavisli ¢ekirdege
ve diger hipotalamik ¢ekirdeklere, kan-beyin bariyeri veya medyan eminens gibi
sirkumventrikular organlarda bulunan fenestre kilcal damarlar araciligiyla iki farkli
tasima mekanizmasi yolu ile ulasir (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 57).

Kavisli ¢ekirdekte PVN yolagr (NPY/AgrP noéronlart ve POMC/CART
ndronlart) gibi besin alim1 veya istahin kontroliinde 6nemli olan iki farkli néron tipi
ile melanin konsantre-edici hormon ve lateral hipotalamustaki néronlarda oreksinin
tanimlanmast1 bu bolgelerin islevine noro-kimyasal bir bakis acis1 saglamistir
(Dulloo, 2010, syf: 71-72). Hipotamusun kavisli ¢ekirdegi; NPY/AgRP néronlarini
icerir. NPY/AgRP noronlari, Noropeptid Y (NPY) ve Agutile Edilmis Peptidi
(AgRP) eksprese eder ve oreksijenik ozellige sahiptir yani aktivasyonlari besin
alimin1 uyararak, aglik hissi uyandirir. Buna karsilik, POMC/CART ndronlart ise
anoreksijeniktir, yani aktivasyonlar: besin alimini alimini azaltarak, tokluk hissi
olusturur (Dulloo, 2010, syf: 71-72; Suzuki ve ark., 2010). POMC (pro-
opiomelanocortin), Melanokortin-4 Reseptorleri (Mc4r), Mc3r yoluyla anoreksijenik
etki yapan a- melanosit uyarict hormon (a-MSH) dahil olmak tizere melanokortinlere
ayrilir. Kavisli ¢ekirdeklerin ¢ogunda yer alan POMK ndéronlart ayrica kokain ve
amfetaminle iligkili transkript eksprese eder. Baska sinyal islemenin gerceklestigi
hipotalamusun diger bdlgelerinde o6zellikle de lateral hipotalamus bdlgesinde,
melanin konsantre-edici hormonu (MCH), oreksin A ve B'yi eksprese eden
noronlarin hepsi oreksijeniktir. Ayrica, hipotalamus ile beyin sap1 arasinda genis ve
karsilikli baglantilar vardir. Besin alimi, her iki bolge tarafindan alinan bilgiler

temelinde koordine edilir (Dulloo, 2010, syf: 71-72).
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Tablo 31. Enerji homeostazisinin merkez aracilar1 (Singhal ve Ahima, 2008, syf: 58)

Oreksijenik peptitler Anoreksijenik peptitler
-Noropeptid Y (NPY) - a-melanosit uyarict hormon (o -MSH)
-Aguti ile iligkili peptid (AGRP) -Kokain ve amfetaminle diizenlenen transkript
-Oreksin A/B (CART)
-Melanin konsantre-edici hormonu (MCH) - Kortikotropin salgilayan hormon (CRH)
-Opioidler -Urokortin
-Endokannabinoidler -Norotensin
-Galanin -Glukagon benzeri Peptid-1
-Grelin -Glukagon
-Hipokretin 1 ve 2 (Schwartz ve ark., 2000) -Bombesin
-Histamin

-Insulin, Leptin (Nirmala ve ark., 2009).
-Oksitosin,  Serotonin, IL-1B, tirotropin
salgilayan hormon (Schwartz ve ark., 2000)

2.11.6. Periferik Sinyaller ile Kisa Siireli Besin Aliminin Diizenlenmesi

Kisa siireli, durumsal ve oginle ilgili sinyaller cesitli i¢ kaynaklardan
[6rnegin, gastrointestinal sistem kanalindan salgilanan kolesistoKinin salinimi],
cevreden (Ornegin besin ile ilgili isaretler) ve daha yliksek merkezlerden (6rnegin
duygusal ve biligsel faktorler) kaynaklanir (Schwartz ve ark., 1999). Bu sinyaller, her
ogiinde fazla yemek yemeyi oOnleme ile ilgilidir. Yemeklerin baglatilmasini ve
sonlandirilmasini igerir (Nirmala ve ark., 2009; Spiegelman ve Flier, 2001). Bununla
birlikte, beslenme durumu bagirsaklardan birkag peptidin salgilanmasinda belirleyici
bir role sahiptir. Tokluk durumunda bu molekiillerin konsantrasyonu artarak,
sistemik fizyolojik etkilere yol agar. Tokluk=Doygunluk (yemege son verilmesine
neden olan siireg), mideden beyne sinyal ileten gastrik distansiyon ve besin
tilketiminden sonra noral girdiyle baslatilabilir. Bunu hizli bir sekilde, besinlerin
sindirimini, emilimini ve sinyal doygunlugunu algilayabilen cesitli hormonlarin
salinmasi izler (yemekten sonra devam eden dolgunluk hissi). Bu artis, tokluk halinin
kisa siireli diizenlemesiye iliskilidir. Bu hormonlar, bagirsaklarda enteroendokrin
hiicreler tarafindan salgilanir. Bunlar; grelin, kolesistokinin, Glukagon Benzeri
Peptid-1 (GLP-1), Peptid YY (ince ve kalin bagirsaktan salgilanan), oksintomodulin,
pankreas polipeptidi ve amilindir (her ikisi de pankreastan salgilanan) (Stensel, 2010;
Vieira ve ark., 2019, syf: 233). Bu peptidlerin salgilanmasi, farklt molekiillerin
salinimina yol acan entero-endokrin hiicrelerin anatomik lokalizasyonuna baglidir

(Vieira ve ark., 2019, syf: 233). Bu hormonlar kisa siireli veya epizodik sinyaller gibi
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davranir, ¢iinkii yemek yeme ile olusur. Bunlar, vagus siniri (bagirsagi beyne
baglayan) veya hipotalamusu perfiize eden kan yoluyla doygunluk/doyma sinyali
verir (Stensel, 2010). Ornegin; grelin, midede gastrik X/A-benzeri hiicreler
tarafindan salgilanir. Grelinin artmasi aglik durumunun olusmasina neden olur ve
baskilanmasi beslenme duruma bagl degildir (Vieira ve ark., 2019, syf: 233).
Kolesistokinin, sindirim enzimlerine cevap olarak duodenum ve ince
bagirsagin jejunumundan salgilanan bir peptid hormondur. Midenin bosalmasini
yavaslatir ve besin tliketimini engelleyen doygunluk sinyallerini hipotalamusa
gonderir (Porcari ve ark., 2015, syf: 616). Glukagon benzeri peptid 1 (GLPI) ve
peptid YY (PYY), agirlikli olarak distal bagirsakta bulunan entero-endokrin
hiicrelerinden salgilanir. Plazma GLP1 ve PYY, glikoz alimindan hemen sonra
birlikte salgilanir ve her iki peptidde besin alimini azaltic1 etki gosterir. GLP1 ve
PYY'in genetik bozulmasi veya farmakolojik manipiilasyonu, bireylerin sadece
Oglinlerinin boyutunu degil, ayn1 zamanda uzun vadeli enerji dengesini de etkiler

(Kim ve ark., 2018).

2.11.7. Periferik Sinyaller ile Uzun Siireli Besin Aliminin Diizenlenmesi

Kisa siireli enerji alimmin diizenlenmesinde agiklanan epizodik hormonal
sinyallere ek olarak, viicutta enerji depolanma seviyesini gosteren tonik hormonal
sinyaller de vardir. Iki 6nemli tonik tokluk sinyali, insiilin (pankreastan salinan) ve
leptindir (adipoz dokudan salinan). Bu hormonlar uzun vadede enerji dengesinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. Bu hormonlar, viicuttaki yag formundaki normal
enerji deposu miktarlarinin korunumu ile ilgilidir (Nirmala ve ark., 2009; Stensel,
2010).

Leptin hormonu agirlikli olarak adipoz dokudan salgilanir ve beyinde
ozellikle hipotalamusun kavisli ¢ekirdeginde tokluk hissi ile iliskilidir (Vieira ve
ark., 2019, syf: 234). Enerji, metabolizmasin1 diizenleyen ve en yogun calisilan
hipotalamik norén popiilasyonlarindan birtanesi de hipotalamusun kavisli
cekirdegidir. “Hipotalamik merkezli” goriis; uzun siireli enerji homeostazinin,
hipotalamik melanokortin sistemi (aguti ile iliskili protein (AGRP)/noropeptid Y
(NPY) noronlar1 ve pro-opiomelanocortin  (POMC) noéronlart tarafindan

diizenlendigini ortaya koymaktadir. Bu noronlarin gérevi besin alimini1 uyarmak ve
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inhibe etmektir. Hem POMC hem de AGRP/NPY néronlari, leptin ve insiilin
reseptorlerini eksprese eder (Kim ve ark., 2018). Ayrica, hem insiilin hem de leptin
hormonunun, POMC anoreksik yolaklarini aktive ettigi ve bunun tersine AGRP/NPY
oreksijenik yolaklar1 inhibe ettigi bulunmustur (Nirmala ve ark., 2009).

Insulin hormonu pankreasn beta hiicrelerinden salgilanir ve tokluk
kontroliinde etkisi vardir. Insulin diizeyinin artmasi, yiiksek kan glikoz
konsantrasyonu 1ile iligkilidir ve kavisli c¢ekirdekte AGRP/NPY noéronal
popiilasyonunun aktivasyonuna yol agar (Vieira ve ark., 2019, syf: 235). Leptin ve
insiilin, adipozite ile orantili olarak dolasimdadir ve bu nedenle uzun siireli enerji
depolamanin sinyallerini temsil eder. Ayrica, arka beyinden hipotalamusa yiikselen
devrelerin hem kisa hem de uzun vadeli enerji homeostazin1 diizenlemede kritik
oneme sahip oldugu belirtilmistir (Kim ve ark., 2018).

Her ne kadar kisa siireli sinyaller, bireysel Ogilinlerin biiyiikliglinlin ve
zamanlamasiin biiyiik belirleyicileri olsa da, yag depolart tizerindeki etkileri enerji
homeostazinin uzun siireli diizenlenmesiyle sinirlidir. Adipozite kontroliinde yer alan
uzun siireli sinyallerin sayisinin az oldugu ve c¢ok o6zel bir rol oynadigi
goriilmektedir. Insiilin ve leptin gibi uzun siireli adipozite ile ilgili sinyaller, enerji
dengesindeki belirli bir kaymayr desteklemek i¢in sadece merkezi efektor
yolaklardaki sinyallesmeyi etkilemekle kalmaz, ayni zamanda yag depolarinin
seviyesi ile orantili olarak beynin kisa siireli faktorlere cevap olarak tirettigi afferent
girdilere olan duyarlilig1 da diizenler. Bu nedenle, kilo kaybi sirasinda uzun siireli
adipozite sinyallerinin azalmasinin;
1.Doygunluk indiikleyici girdilerin etkinligini azalttigi,
2.Katabolik efektor yollar1 baskiladig ve
3.Anabolik etki yollarini aktivite ettigi belirtilmistir (Schwartz ve ark., 1999).
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Resim 38. Kisa ve uzun siireli besin aliminin periferik sinyaller ile diizenlenmesi

(Kim ve ark., 2018).

Doygunluk

TLeptin  TCCK
TiInsulin  TGLP1
TPYY

Hipotalamus melanokortin sistem

1 Ghrelin

PVN

ARC

a-MSH, a-Melanosit Uyarict Hormon; AP, Alan Postrema; ARC, Kavisli Cekirdek; MCA4-R,
Melanokortin Reseptorii 4; NTS, Nukleus Traktus Solitarius; PVN, Paraventrikiiler Cekirdek

2.11.8. Akut Egzersiz, istah ve Anoreksijenik-Oreksijenik Hormonlar

Mayers ve ark., 1956 yilinda yaptigi arastirmada (Resim 39), fiziksel aktivite
ile istah arasinda Ters U iliskisi oldugu ileri stirtilmiistiir. Bu diyagrama gore; is igin
fiziksel talep arttikca, besin alimmin da artig gosterdigi goriilmektedir. Bu, enerji
tiketiminin enerji alimimn tetikledigi fikri ile tutarhidir. Ayrica, sedanter ve diisiik
fiziksel aktivite diizeyinin enerji alim1 ve enerji tiikketimi arasindaki iliskiyi bozdugu
(diisiik fiziksel aktivite seviyelerinde yiyeceklerin daha fazla tiiketildigi), bu iliskinin
de istahin diizensiz bolgesine denk geldigi belirtilmistir. Besin aliminin belirli bir
fiziksel aktivite araliginda diizenlendigi bildirilmistir. Enerji tiiketimi ile enerji
alimimin dengede oldugu bdlge istahin “diizenlenmis bolge” olarak adlandirilmigtir.
Bu diizenlenmis bolgede, enerji tiiketiminin artmasinin yani sira fiziksel aktivitenin
istah kontroliinii arttirdig1 da gosterilmistir (Blundell ve ark., 2011; Hopkins ve ark.,

2016). "Duizensizlik bolgesi” ise, besin alimmin artik enerji dengesi ¢ikarlari igin
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caligmadigl, istah kontroliiniin fizyolojik sinyallere (tiiketimden veya doygunluktan)

duyarsiz kaldig1 bolge olarak tanimlanmastir.

Resim 39. Fiziksel aktivite ile istah arasinda Ters U iliskisi
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Istah diizenlemenin fizyolojik kontrolii, aglik ve tokluk hissi yoluyla enerji
aliminda degisikliklere neden olan oreksijenik (istah agici) ve anoreksijenik (istah-
onleyici) Ozelliklere sahip hormonlart igerir. Egzersiz, metabolizmayi, substrat
oksidasyonunu, hormon salgilamasin1 ve beyin ndrotransmiterlerini etkileyen giiclii
bir fizyolojik uyaricidir. Egzersiz, negatif enerji dengesi ve kilo kaybini
kolaylastirdig1 igin istah ve istah diizenleyici hormonlar {izerinde oldukga etkilidir.
Bircok caligma, orta siddetli akut egzersizin gegici olarak istahi bastirdigini
gostermistir. Literatiirde ise bu 'egzersize bagli anoreksi' olarak tanimlanmistir
(Hazell ve ark., 2016; Mohebbi ve ark., 2015; Stensel, 2010). Egzersize bagh
anoreksi, kisa siireli siddetli egzersizlerden sonra (>%60 V02max) goriilmiis olup
(Bilski ve ark., 2009; Broom ve ark., 2007), agligin bastirilmas1 kisa siirmiistiir

(Bilski ve ark., 2009). Egzersizde bagl anoreksinin negatif enerji dengesine sebep
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olmaktadir. Akut egzersizin istahta azalmaya sebep olan mekanizmalar hakkinda tam
olarak kesinlik olmamasina ragmen, tek bir egzersiz seansindan sonra kisa siireli
istah diizenlemesinin asillenmis ghrelin diizeyindeki diisiislerden, Peptid YY, GLP-1
ve pankreas polipeptidi gibi tokluk hormonlarin artisindan kaynaklandigi ileri
striilmistiir (Hazell ve ark., 2016; Stensel, 2010). Yapilan bir ¢alismada, egzersizin
dolasimdaki igtah1 diizenleyen hormon diizeylerini nasil etkiledigi belirli potansiyel
mekanizmalara dayandirilmistir. Bu mekanizmlar; kanin yeniden redistribiisyonu,
sempatik sinir sistemi aktivitesi, gastro-intestinal hareketlilik, sitokin salinimu,
serbest yag asidi konsantrasyonlari, laktat iretimi, plazma glikoz ve insiilin
konsantrasyonlarindaki  degisikliklerdir.  Literatiirdeki  ilgili  arastirmalarin
incelenmesi sonucunda, egzersiz sirasinda kanin redistribisyonunun ghrelinin
baskilanmasi i¢in Onemli oldugu; plazma glikoz ve insiilin diizeylerindeki
degisiklikler, sempatik sinir sistemi aktivitesi, sitokin salimini ve kas metabolizmasi
gibi diger mekanizmalarin ise anoreksijenik sinyallerde yani PYY ve GLP-1’de
degisikliklere aracilik ettigi bildirilmistir. Genel olarak, akut egzersiz sonrasi istah
diizenleyici hormonlardaki degisiklikler egzersiz siddetine baglidir. Egzersiz
siddetinin artmasi oreksijenik sinyallerin daha fazla baskilanmasina ve anoreksijenik
sinyallerin ise daha fazla uyarilmasina yol agmaktadir (Hazell ve ark., 2016). Baska
bir ¢alismada insiilin duyarlilig1 ve bagirsagin peptid hareketini degistirmesi istah
regiilasyonunda aktiviteye bagli iyilesmelere sebep olan bir mekanizma olarak
gosterilmistir (Hopkins ve ark., 2016). Literatiirde bazi tutarsizliklar olmasina
ragmen, istah ve enerji aliminda akut egzersize bagh olumlu degisikliklerin zayif ve
asir1 kilolu/obez olan bireyler arasinda benzer oldugu yapilan calismada tespit
edilmistir (Dorling ve ark., 2018).

Literatiirde yapilan caligsmalarda, istah ve istah ile ilgili hormonlar arasindaki
iliski hem normal hem de asir1 kilolu/obez bireylerde incelenmistir. insanlar {izerinde
yapilan birgok arastirmada, egzersizin enerji aliminda herhangi bir etkisi olmamasina
ragmen, yiiksek siddetli egzersizden sonra siibjektif aclik hissinde énemli bir diisiis
gozlemlenmistir. Blundell ve King (1999) yilinda asir1 kilolu, zayif, obez kadin ve
erkekler {izerinde yaptig1 derleme arastirmasinda, girisimci calismalarin %19’unda
egzersiz sonrasi enerji aliminda artis oldugu, %65’inde egzersizin enerji aliminda

herhangi bir etkiye sebep olmadigi, %16’sinda ise egzersiz sonrasinda istahta azalma
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goriilmistiir. Yapilan arastirmalarda, yiiksek siddette yapilan fiziksel aktivitenin,
besin alimi ile enerji harcamasi arasindaki dengeyi iyilestirerek Kilo kontroliine
yardimei1 oldugu tespit edilmistir.

Sim ve ark., (2014) asir1 kilolu erkekler {izerinde yaptig1 arastirmada, orta
siddetli egzersizler (zirve oksijen aliminin %60’1nda) ile karsilastirildiginda siddetli
(zirve oksijen alimin %100’inde 60 sn sprint, sprintler arasi zirve oksijen aliminin
%50’sinde 240 sn aktif dinlenme) ve ¢ok siddetli (zirve oksijen alimin %170’{inde
15 sn sprint, sprintler arasi zirve oksijen aliminin %32’sinde 60 sn aktif dinlenme)
interval egzersizlerin algilanan igtah hissini etkilemedigi, enerji alimimi azalttigi,
buna diigiik grelin, yiiksek laktat ve glikoz diizeyinin eslik ettigi bildirilmistir (Sim ve
ark., 2014).

Yapilan bir ¢alisma da normal kilolu bireyler ile karsilastirildiginda obezlerde
bagirsak-beyin ekseninde bozulmalarin oldugu ileri siiriilmiistiir. Ayrica, bagirsak,
adipoz doku hormonlar1 ve obezite ile ilgili ¢alismalar; obezitenin GLP-1, PYY ve
CCK gibi doyma faktorlerinin kiintlesmis bir postprandiyal tepkisi, oreksijenik grelin
ve bir tiir merkezi leptin direncinin azaltilmis postprandiyal baskisi ile iligkili
oldugunu gostermektedir (Lean ve Malkova, 2015). Hatamoto ve ark., (2019) yilinda
yaptig1 calismada 1 giinliik farkli fiziksel aktivitelerin enerji alimi, istah ve enerji
dengesi iizerine olan etkisini incelemistir. 9 geng erkek katilimciya randomsal olarak
metabolik odada bir hafta ara ile 3 farkli fiziksel aktivite protokolii uygulandi. 1.
protokol: kontrol (diistik fiziksel aktivite), 2.protokol: 7 defa 25 dk, laktat esiginin
%50’sinde yani zirve VO2’nin % 21.6’sinda yiirlime (orta siddetli fiziksel aktivite),
3.protokol ise: 7 defa 25 dk laktat esiginde yani zirve VO2’nin % 53.7’sinde kosma
egzersizidir (yliksek siddetli fiziksel aktivite). Katilimcilara 24 saat boyunca 3 defa
standartize edilmis yemek verildi. 24 saat boyunca diisiik, orta ve yiiksek siddetli
aktivitede tiiketilen enerji miktar1 sirasiyla 1907 £ 200 kcal, 2232 + 240 kcal, and
3224 + 426 kcal olarak bulundu. 24 saat boyunca disiik, orta ve yiiksek siddetli
fiziksel aktivitelerin oldugu giin alinan enerji miktar: sirasiyla 3232 + 528 kcal, 2991
+ 617 kcal, and 3337 + 684 kcal olarak tespit edildi. Diisiik, orta ve yiiksek fiziksel
aktivitenin oldugu gilinlerde 24 saatlik hesaplanan enerji dengesi sirasiyla 1324 +
441 kcal 759 + 543 kcal ve 113 £ 430 kcal idi. En yiiksek enerji dengesi diisiik

fiziksel aktivitenin oldugu giin olarak saptandi. A¢lik algisinda uygulanan 3 protokol
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arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi. Sonug olarak; farkli fiziksel aktivitelerin 24
saatlik enerji alimimi anlamli diizeyde etkilemedigi, 24 saatlik enerji dengesini ise

olumlu yonde etkiledigi bildirildi.

Resim 40. Enerji dengesini etkileyen ana hormonal faktorler ve egzersiz ile
etkilesimlerine genel bakis. Cevresel ve bireysel faktorler dahil olmak {izere enerji

dengesini etkileyen degiskenler (Stensel, 2010)

‘Cevresel faktirler Bireysel faktirler
Sicakhlk, nem, besin tipi, sosyal etkiler (besinlerin tel Yas, cinsiyet, beden kompozisyonu, diyet
basmna veya grup halinde yenmesi) Iasitalamasy, haz duyumu, genetik etkiler
b )
Episodik istah baskilayica
Enerji alum (besin) bagirsak hormonlar:
Hipotalamus Yemegin biryikligi, {P(;CK_ GLP—I., OXM, PPY,
Bevinde istalu — | KOmpozisyonu ve sikhd , milin) >_
diizenleyen nironlar . . Epidosik istah uyarics
) Enerji tiiketimi (egzersiz) bagirsak hormonlary
tipi, siiresi, siddeti, sikhiZn (Grelin)
-
Tonik hormon sinyalleri Adipoz doku
istaha etkilgr : [ — depolar
{Leptin, Insulin)
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Arastirmaci

Orneklem

Egzersiz, siire, siddet

Anlamh Gelisme

Douglas ve ark., (2017)

Zayif ve asir1 kilolu/obez

Zirve VO2’nin %60’inda 60 dk treadmilde akut orta siddetli
egzersiz

Istahin baskilanmasi, PYY, GLP-1 artti.
Asirt kilolu/obez bireylerde egzersize bagli GLP-1 artt1
Zayif bireylerde egzersize bagli PYY artt1.

King ve ark., (2010) Saglikli erkekler MaxV0O2’inin % 69, uzun stire=90 dk treadmilde kosu egzersizi BKI ile asillenmis grelin arasinda negatif iliski saptandi. Egzersiz istah1 ve
plazma asillenmis grelini kisa siireli baskiladi. 22.5 saat sonra degerleri
etkilemedi.

Deighton ve ark.,2013 Saglikli erkeklerde 1 hafta arayla 3 seans uygulandi Egzersizden sonra, istah ve asillenmis grelin baskilanmistir (Supramaksimal

-60 dk, 154 Watta bisiklet ergometresinde dayaniklilik egzersizi,
MaxVO2’inin %68’inde

-30 dk, 537 Wattta supramaksimal sprint interval egzersiz
(6xWingate testi, 4 dk dinlenmeli)

-Kontrol

sprint interval egzersizde daha fazla).

Dayaniklilik egzersizinden sonra Peptid YY’de daha tutarl artig goriildii.
Egzersiz Enerji Tiiketimi= Dayaniklik>Sprint interval Egzersiz

Enerji Alimi= Dayamklilik<Sprint interval Egzersiz<Kontrol

Martins ve ark., 2007

Normal kilolu kadin ve
erkekler

Bisiklet ergometresinde 60 dakika MKAS’m %65’ inde

PYY, GLP-1 ve PP’de anlamli diizeyde artti. Bu artiy, GLP-1 ve PP i¢in
egzersiz sonrasi da devam etti.

Grelin diizeyi etkilenmedi.

Egzersiz doneminde aglik puanlar1 énemli 6lglide azaldi; ancak, bu etki
egzersiz sonrasi donemde kayboldu.

Orta siddette akut egzersiz gegici olarak aglik hissini azaltti ve kisa siireli
negatif enerji dengesine sebep oldu.

Unick ve ark., 2010

Asiri kilolu/obez kadinlar

En az iki giin arayla iki seans uygulandi.

-Egzersiz seansi: Yasla tahmin edilen MKAS’in 70-75’inde,
yaklagik 40 dk treadmilde orta siddette yiiriiylis

-Dinlenme seanst

Egzersizden 1-2 saat sonra ad libitium enerji alim;

Egzersiz seansinda: 551.5+ 245.1 kcal

Dinlenme seansinda: 548.7 +286.9 kcal

Egzersizin enerji maaliyeti distiniildiigiinde;

Egzersizden sonra relatif enerji alimi: 197+ 256.5 kcal

Dinlenme durumunda: 504.3+ 290.1 kcal

GLP-1 hem dinlenme hemde egzersizden sonra daha diisiik bulundu.
Asillenmis grelin ve aclik egzersizden etkilenmedi. Egzersizden sonra besin
alimmin azaltilmasinin kilo kontroliinde 6nemli oldugu belirtilmistir.

Martins ve ark., 2015

Asiri kilolu/obez bireyler

-Yiiksek siddetli aralikl bisiklet egzersizi (8 sn sprint, 12 sn 20-
30rpm de, %85-90 HRMax’a ulasincaya kadar pedal ¢evirme), Ort.
Kalp atim sayist: 162, 250kcal

-Orta siddetli siirekli bisiklet egzersizi (%70 HR

Max), Ort. Kalp atim sayisi: 133, 125 kceal

-Kisa siireli yiiksek siddetli aralikli bisiklet egzersizi (4 sn sprint,
6sn 20-30rpm de %85-90 HRMax a ulasincaya kadar pedal
¢evirme), Ort. Kalp atim sayisi: 160, 125 kcal

-Dinlenik kontrol durumu

Ucg egzsersiz seansinda, insulin ve glukagon benzeri peptid 1 azald1.
Asillenmis grelin diizeyi orta ve yiiksek siddetli aralikli egzersizden sonra
diisiik bulundu.

Uc egzersiz seansinin Polipeptid YYa.z6, achk, tokluk ve enerji aliminda
anlamli etkisi bulunmadi.

*Yukarida Tablo 32°de, farkli siddet ve tipdeki egzersizlerin istah ve istah ile iliskili hormonlar iizerine etkisini gosteren c¢aligmalara yer verilmistir.
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Arastirmaci Orneklem Egzersiz, siire, siddet Anlamh Gelisme
Matos ve ark., 2018 Obez erkekler -Yiiksek siddetli interval (10x1 dk, MKAS’mn %90’inda+ 60sn | -Kontrol ile karsilagtirildiginda orta siddetli ve yiiksek siddetli interval
MKAS’m %30’unda), ort; 25 dk egzersizden sonra glukagon benzeri peptid-1 artti.
-Orta siddetli siirekli egzersiz (MKAS’1n %70’inde 20dk), ort; 25 | Subjectif aglik algisi, farkli siddetteki egzersizlerden etkilenmedi fakat
dk yiiksek siddetli interval egzersiz aglikta kisa siireli azalmaya neden oldu. Her
-Kontrol (Egzersiz yok) iki egzersiz protokolii enerji alimini ekilemedi.
Tiryaki-S6nmez ve ark., 2013 Obez kadmlar VO2max’m %50’sinde 60 dk treadmil egzersizi Acyl grelin ve leptin diizeyi artti
Obestatin ve des-acyl grelin diizeyleri anlamli etki bulunmadi
Kawano ve ark., 2013 Geng erkekler Ip atlama egzersizi (295 + 40kcal, 5 dk dinlenmeli 3 set x10dk, | Her iki egzersizden sonra, achk algis1 ve asillenmis grelin diizeyi

sonrasinda 120 dk dinlenme)

Bisiklet egzersizleri (288 =+ 36kcal, 5 dk dinlenmeli 3 set x10dKk,
sonrasinda 120 dk dinlenme)

Kontrol (160 dk dinlenme)

baskilanirken, peptid YY artt1, glukagon benzeri peptid-1 degismedi.
Acligin baskilanmasi= Ip atlama>bisiklet egzersizi

Holmstrup ve ark., 2013

Obez bireyler

12 saatlik bir protokol uyguland:

Devamli egzersiz protokolii= zirve VOz'nin % 60-65’inde, 1 saat
egzersiz

Aralikli egzersiz protokolii= her saat bas1 5 dk egzersiz, zirve
VO2’nin % 60-65’inde, 1 saat egzersiz

Kontrol (sedanter davranis)

Her iki saat 250 kcal (%15 protein, %65 CHO, %20 yag), toplam
12 saatlik siiregte 1500 kcal tiikettiler

Aralikli egzersizden sonra istah azalmustir.
Tokluk hissi, hem devamli hem de aralik egzersizden sonra artmustir.
Toklugun artmasi, a¢cligin azalmasi= Aralikli egzersiz>devamli egzersiz.

Her iki protokolden sonra, PY'Y hormon miktar1 degismedi

Larsen ve ark., 2017

Inaktif asir1 kilolu
erkekler

Kontrol=50 dk oturma
Aerobik egzersiz=
VO2’nin %75’inde
Kuvvet egzersizi= 10x8 leg extensions, 1 MT nin %75’inde
Kombine egzersiz (%50 kuvvet, %50 aerobik egzersiz)

50dk bisiklet ergometresinde, zirve

Asillenmis grelin; aerobik egzersiz>kontrol

Pankreatik polipeptid kontrol ve kombine egzersizle karsilastirildiginda
aerobik egzersizden sonra artti.

Glikoz bagimli insiilinotropik peptid, kontrol ile karsilastirildiginda 3
egzersiz oturumda da artti.

Glikoz=kuvvet ve aerobik egzersizden sonra artti.

insulin ve C-peptid= diger protokoller ile karsilastirildiginda kuvvet
egzersizlerinden sonra artt1.

Egzersizin algilanan istah iizerine etkisi sinirli bulundu.

Goltz ve ark., 2018

Rekreatif olarak aktif
erkekler

Kontrol (60 dk oturma)
Egzersiz protokolii (60 dk ag, zirve oksijen alimmin %70’inde
treadmilde egzersiz)

Egzersiz, asillenmis grelini ve istah1 baskilad1
Toplam PYY diizeyi artt1.
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Arastirmaci

Orneklem

Egzersiz, siire, siddet

Anlamh Gelisme

Mattin ve ark., 2018

Saglikl yetiskin erkek

Kontrol (60 dk dinlenme)
Bisiklet egzersizi ( zirve oksijen aliminin %40’ inde)=Diisiik
Bisiklet egzersizi ( zirve oksijen alimmin %70’inde)=Yiiksek

3 protokol arasi 7 giin verildi.

Protokoller arasi istahta anlamli farklilik bulunmadi

%40 ve %70 siddette yapilan egzersiz, kontrol ile karsilastirildiginda istah ve
bagirsak hormonlarinda (asillenmis grelin, pankreatik polipeptid, peptid Y'Y,
glukagon benzeri peptid-1) anlaml: farklilik bulunmadi

Hallworth ve ark., 2017 Saglikli kadinlar Submaksimal veya orta siddetli= (30 dk, VO2max’in %65’inde) Her iki egzersiz sonrasi GLP-1 yiikseldi. Egzersizin PPY iizerine etkisi
Supramaksimal (6 x 30 sn, biitiin giiciiyle bisiklet ergometresinde | bulunmadi. Her iki egzersizde GLP-1°deki yiikselmeye, egzersiz
sprint, sprintler arasi 4 dk dinlenme) sonrasindaki acikta azalma eslik etti. Supramaksimal egzersiz aglikta daha
Kontrol fazla (90 dk) baskilanmaya sebep oldu.

Ueda ve ark., (2018) Saglikli erkek Bir hafta ara ile iki egzersiz seansina katilmustir. Agik skorlari= suda yiiriiyiis egzersizi<karada yiirilyiis egzersizi
Suda yiiriiyiis egzersizi (zirve oksijen alimimin %350’inde, 30 dk Enerji aliminda ve PYY konsantrasyonunda iki seans arasinda anlamli fark
Karada yiiriiyiis egzersizi (zirve oksijen alimimin %50’inde, 30 dk) | bulunmadi.
GLP-1 konsantrasyonu= suda yiiriiyiis egzersizi>karada yiiriiyiis egzersizi
Plazma asillenmis grelin= suda yiiriiyiis egzersizi<karada yiiriiyiis egzersizi
Hazell ve ark., (2017) Aktif kadin ve erkekler Submaksimal veya orta siddetli= (30 dk, VO2max’in %65’inde) Toplam PYY ve GLP-1 submaksimal ve supramaksimal egzersizlerden sonra

Supramaksimal (6 x 30 sn, biitlin giicliyle bisiklet ergometresinde
sprint, sprintler aras1 4 dk dinlenme)
Kontrol

daha yiiksek bulundu (kontrol grubu ile karsilastirildiginda)

Toplam PYY egzersizden sonra kadinlara gore erkeklerde daha fazla
yiikselmistir.

Toplam GLP-1 submaksimal ve supramaksimal egzersizlerden sonra sadece
kadinlarda yiiksek bulundu.

Algilanan aglik submaksimal ve supramaksimal egzersizlerden sonra daha
diisiik bulundu (kontrol grubu ile karsilastirildiginda)

Hunschede ve ark., (2017)

Asiri kilolu/obez ve
normal kilolu ¢ocuklar

Zirve oksijen tiiketiminin %70’inde yiiksek siddetli egzersiz

Egzersiz sonrasi igtahta azalma goriildi. Obez ve normal kilolu g¢ocuklar
arasinda istahta azalma da fark bulunmadi. Yiiksek siddetli egzersiz, viicut
agirhigindan bagimsiz olarak aktif grelinde azalmaya, interlokin-6’da, Gmor
nekroz faktdrii-o, kortizol diizeyinde artmaya sebep oldu. Insulin ve glikoz
sadece normal kilolu grupta artti. Leptin, glukagon benzeri peptid-1, peptid
tirozin tirozin, C-reaktif protein ve kortizol yiiksek siddetli egzersizden
etkilenmedi.

Ouerghi ve ark., (2018)

Asiri kilolu orta yetiskin
bireyler

7 giin ara ile 2 seansa katild1

Bisiklet egzersizi (20 dk, zirve aerobik giicin %60’ mnda, orta
siddetli)

Bisiklet egzersizi (20 dk, zirve aerobik giiciin %80’inde, yiiksek
siddetli)

Yiiksek siddetli egzersizden sonra bilyiime hormonu diizeyi artt1.20 dakikalik
orta veya yliksek siddetli maksimum egzersizlerin, 2 saatlik bir toparlanma
sonrasinda grelin iretimini ve salinimini uyarmadigmi gostermistir.
Egzersizin bilylime hormonuna olan cevabmindaki diizenlemeye grelin
hormonunun katilmadig1 goriilmistiir.
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2.11.9. Sirkadiyen Ritim, Enerji Dengesi ve Obezite

Obezite, ciddi bir halk sagligi sorunudur. Obezitenin olusma nedenlerini
anlama ve yeni tedavi stratejileri gelistirme girisimleri ¢ogunlukla enerji alimi ve
enerji tiiketimine odaklanmistir. Son yillarda yapilan c¢aligmalar, memelilerde
sirkadiyen saatlerin olusumu ve organizasyonunun molekiiler, genetik, sinirsel ve
fizyolojik temellerin anlasilmasinda, sirkadiyen saat sistemi, metabolizma ve enerji
dengesinin diizenlenmesi i¢in gerekli kritik yollar arasinda iki yonli etkilesim
oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Sirkadiyen saat bir yandan organizma boyunca enerji
alimini1 ve metabolik yollart (metabolizmaya katilan enzimlerin, hormonlarin ve
tasima sistemlerinin  ekspresyonunu) diizenlerken, diger yandan beslenme
davranigini, diyetin besin bilesimini ve periferik metabolik organlardaki saatin
kendisini de etkiler. Mekanizmay1 kisaca agiklayacak olursak; gozlerdeki retinal
hiicreler tarafindan alinan fotik sinyaller, retino-hipotalamik sistem vasitasiyla
suprakiazmatik ¢ekirdekteki (SCN) ana saate tasinir. SCN'deki saat sistemi alinan bu
sinyali (zeitgeber), beslenme ve metabolik siireglerdeki ritimleri diizenleyen
hiimoral-noronal sinyaller yoluyla karaciger, pankreas ve gastro-intestinal kanaldaki
periferik saat sistemlerine iletir. Bu da beslenme ve metabolik siire¢lerdeki ritimleri
diizenler. Yetersiz beslenme ve zaman kisitli beslenme gibi beslenme ile ilgili
zeitgeberler, beynin SCN olmayan bdlgelerinde besin osilatorii araciligiyla beslenme
ritimlerini, periferik dokulardaki saat sistemlerini ve ritmik islemleri siiriikler
(Cagampang ve Bruce, 2012).

Genetik diizeyde sirkadiyen ritim ile enerji dengesi ve metabolizma arasinda
bir baglantinin acik¢a gosterildigi calismalarda, ¢ekirdek sirkadiyen gen lokomotor
cikis dongiilerinde bozuk (CLOCK) bir mutasyon barindiran farelerde obezitenin
gelistigi gosterilmistir (Summa ve Turek, 2014; Froy ve Garaulet, 2018).

Daha sonraki caligmalarda, diyet besinlerinin sirkadiyen ritimleri hem
molekiiler hem de davranigsal seviyelerde etkiledigi ileri siiriilmiistiir; besinleri ve
diger dolasimdaki ligandlar1 baglayan bir¢ok niikleer hormon reseptdriiniin periferik
metabolik dokularda sirkadiyen ekspresyon ritimleri gosterdigi gozlemlenmistir

(Summa ve Turek, 2014).
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Resim 41. Metabolizmanin sirkadiyen kontrolii
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BMH: Bazal metabolik hiz, SCN: Suprakiazmatik Niikleus, OSS: Otonom sinir sistemi

Yukarida sekil 41°de enerji metabolizmasinin sirkadiyen kontrolii
gosterilmektedir. Cevresel aydinlik-karanlik dongiisii, SCN'ye ana siirtikleyici sinyal
saglar; bu da SCN noronlarnt ve periferik dokulardaki sirkadiyen gen saliniminin
hizalanmasiyla senkronize davranisi ve fizyolojik ritimleri tretir. Sekil’e gore
SCN’deki merkezi saat, SCN dis1 bolgelere sinyaller gonderir; bu da hormonal,
otonom sinir sistemi ve davranigsal yollarla enerji kullanimi ve {iretilmesinin
(harvesting) periferik saat kontroliinii diizenlemek igin periferik dokulara girmesine
yol acar. Ayrica, ekstra SCN bolgeleri dongiisel enerji alimini ve lokomotor
aktiviteyi kontrol ederek enerji homeostazini diizenler. Besin alimi, fiziksel aktivite
ve metabolik siireglerin diizenlenmesi yoluyla hem beyin hem de gevresel saatler,
enerji alimi ile enerji tiikketimi arasinda kesin bir denge saglayarak uzun vadeli viicut
agirlign stabilitesine katkida bulunur. Pozitif enerji dengesi adipoz dokuda
depolanarak obeziteye, negatif enerji dengesi ise zayifliga neden olur (Huang ve ark.,

2011).
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2.11.10. Sirkadiyen Ritim, Egzersiz ve Anoreksijenik-Oreksijenik Hormonlar

Bireyin metabolik durumu, periferal dokulardan istahi kontrol eden beyin
bolgelerine humoral sinyallerle sirkadiyen-bagimli bir sekilde iletilir (Cagampang ve
Bruce, 2012). Ornegin; aglig1 bastiran ve adipoz dokudan iiretilen bir hormon olan
leptin salgist geceleri yiiksek diizeyde salgilanarak sirkadiyen ritim gosterir
(Berryman ve ark., 2013, syf: 512).

Literatiirde egzersizden bagimsiz olarak 100 mm uzunlukta visual analog
Olcegi ile dlgiilen algilanan istah ile ilgili 6zelliklerin (aclik, tokluk, olas1 tiikketim ve
memnuniyet) ve acglik-tokluk hormonlarinin sirkadiyen ritim profiline sahip oldugu
yapilan ¢alismalarla gosterilmistir.

Sargent ve ark., (2016) saglikli erkekler {lizerinde yaptig1 calismada, aclik ve
toklugun endojen sirkadiyen ritim sergiledigini gostermistir. Sonug olarak; yaklasik
saat 17.00-21.00 arasinda agligin yiiksek, toklugun diisiik oldugunu, gece 01:00—
05:00 arasinda ise acgligin en diisiik, toklugun ise en yiiksek degerde oldugunu
bildirmistir (Sargent ve ark., 2016).

Enerji alim1 ve fiziksel aktivitenin titizlikle kontrol edildigi bir ortamda; uyku
kisitlamas1 leptin (anoreksijenik bir hormon) diizeyinde azalma, ghrelin (bir
orksijenik hormon), aclik ve istah seviyelerinde artis ile iligkilidir. Ayrica, uyku
kaybi, besin uyaranlarina duyarli beyin bdolgelerinin indiikklenmesine sebep olur.
Dolayisiyla, uyku kaybi yiiksek kalorili besinlerin tiiketimine yol agarak, obeziteye
neden olur (Copinschi ve ark., 2014). Yapilan ¢alismada, uykunun algilanan aglik ve
tokluk {izerinde anlamli bir etki yaratmamasina ragmen, orta uyku kisitlamali durum
ile karsilastirildiginda, ciddi uyku kisitlamali durumda aghigin daha yiiksek, toklugun
ise daha diisiik oldugu bildirilmistir. Sonug¢ olarak; uyku kisitlamasmin aclik ve
tokluk tizerindeki etkisinin doza bagli oldugu belirtilmistir (Sargent ve ark., 2016).

Acglik hissi uyandiran, yemek Oncesi artan, yemek sonrast azalan, olasi bir
yemek baglatic1 olarak gérev yapan kisa siireli besin alimmin diizenlenmesinde en
onemli hormonlardan olan grelin hormonunun (Cummings ve ark., 2001; Natalucci
ve ark., 2005), saglikli normal kilolu, saglikli asir1 kilolu, gece yeme sendromu olan
normal kilolu ve gece yeme sendromu olan bireylerde giin zamanina gére degisimi
asagidaki sekilde gosterilmistir (Birketvedt ve ark.,, 2012). Aglik grelin

konsantrasyonlar1 viicut agirligi ve beden kiitle indeksi ile negatif yonde
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iligkilendirilmistir. Normal saglikli bireylerde; saat 08.00 am ile karsilastirildiginda,
saat 24.00 ile 02.00 am arasinda grelin diizeyinde anlamli olmayan hafif artislar;
saglikli asir1 kilolu, gece yeme sendromu olan normal ve asir1 kilolu bireylerde ise
daha fazla diiz egriler goriilmistiir. Saglikli kilolu ve gece yeme sendromu olan agir1
kilolu bireyler ile karsilastirildiginda, saglikli normal kilolu bireylerde, anlamli
diizeyde yiiksek grelin diizeyi saptanmistir (Birketvedt ve ark., 2012) (Resim 42)

Resim 42. Birketvedt ve ark., (2012) yaptig1 arastirma sonucu
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Baska bir ¢alismada ise grelin hormonunun 24 saatlik sirkadiyen ritim profili
asagidaki gibi gosterilmistir (Natalucci ve ark., 2005).
Resim 43. Natalucci ve ark., (2005) yaptig1 aragtirma sonucu
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Resim 43¢ bakildiginda; 6 kisi iizerinde yapilan bir ¢alismada tistteki degerler en
yiiksek 3 kisinin, ortadaki degerler 6 kisinin ortalama, en alttaki degerler ise en diisiik
3 kisinin grelin hormon degerlerini yansitmaktadir. Toplam grelin hormonu 24
saatlik zaman diliminde azalma gostermistir. Saat 00.00 ile 2. giin saat 07.00
arasinda kahvalti baslayincaya kadar en diisiik degerlerde oldugu belirtilmistir
(Natalucci ve ark., 2005).

Resim 44. Natalucci ve ark., (2005) yaptig1 aragtirma sonucu
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Resim 44’e bakildiginda, giiniin 4 farkli zaman diliminde 1. gilin saat 08.00,
saat 12.00-13.00 arasi, saat 17.00-19.00 arasi, 2.giin kahvalti zaman1 (saat 08.00)
grelin hormon diizeylerinde c¢arpici artislar goriilmiistiir. Ayrica, gece yarisi civarinda
hormon diizeyinde kiiciik bir zirve saptanmistir (Natalucci ve ark., 2005). Aydin ve
ark., (2006) yaptigi arastirmada kadmnlarin erkeklere gore grelin  hormon
konsantrasyonlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayn1 zamanda tiikriik grelin
diizeyinin sirkadiyen ritim gosterdigi bildirilmistir. Tiikriikk grelin diizeyinin, saat
03.00’de zirve diizeyde, saat 06.00-09.00 arasinda ise en diisiik diizeyde oldugu
saptanmuistir.

Akut egzersiz, sirkadiyen ritim, istah ve aclik tokluk hormonlart arasindaki

iliski incelendiginde; akut egzersizin aglik lizerine etkisi oldugu, aclik ve tokluk hissi
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uyandiran hormonlar1 aktivite ettigi, agligi kisa siireli olarak baskiladigr ile ilgili
olarak ¢ok sayida arastirma yapilmis olup, bu c¢alismalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. Baz1 ¢alismalarda egzersizin istahi azalttigi, bazi ¢alismalara egzersizin
istah tizerinde etkili olmadigi, baz1 calismalarda ise egzersizin istahi arttirdig1 rapor
edilmistir. Egzeriz siddetinin, egzersiz ve istah arasindaki iliskide modiilator olarak
gorev yaptigi belirtilmistir. Literatiire bakildiginda, giiniin farkli zaman dilimlerinde
(sabah ve aksam) yapilan egzersizin, algilanan istah ile aclik ve tokluk hormonlari
tizerine etkisini inceleyen sinirli ¢alisma bulunmaktadir. Egzersiz, dogru zamanda
planlarsa, istah ve istah ile ilgili hormonlarin saliniminda maksimum etki yaratabilir.

Bilski ve ark., (2016) giin zamaninin, egzersiz, metabolizma ve istah
arasindaki iligskiyi agiklamada g6z oniinde bulundurulmas: gereken 6nemli bir unsur
oldugunu bildirmistir. Egzersiz, sirkadiyen saatte meydana gelen acikliklar
toparlamak icin etkili uyaricilardan bir tanesidir. Hamaguchi ve ark., (2015) yilinda
yaptig1 ¢aligmada sirkadiyen agikliklarinin programlanmis egzersiz ile geri getirilip
getirilemecegini arastirmistir. Fareler tizerinde yapilan ¢alismada, sabit 1s18in oldugu
ortamda programlanmis egzersizin periferik saatlerin genligini geri getirmedigi
ancak 1518in indiikledigi genis faz dagilimini tersine c¢evirdigi tespit edilmistir.
Ayrica, zamani programlanmis egzersizler ile saatlerin az da olsa zirve fazlara
stiriiklenebilecegi gozlemlemistir.

Yapilan bagka arastirmada, obez yetiskin kadinlara giiniin iki farkli zaman
diliminde (saat 09.00 ve saat 18.00) iki hafta boyunca haftada 3 giin, maksimum kalp
atim sayisinin %60’1nda, 60 dk aerobik egzersiz protokolii uygulandi. Sonug olarak;
sabah saatlerinde yapilan egzersizin aksam saatinde yapilan egzersizlere gore uyku
kalitesini daha fazla gelistirdigi, aclik hissini ise daha fazla azalttigi rapor edildi
(Irandoust ve Taheri, 2018). Alizadeh ve ark., (2015) obez kadinlara ventilasyon
esigine karsilik gelen hedef kalp atim sayisinda giiniin iki farkli zaman diliminde
treadmilde uygulanan 30 dakika akut egzersizin, istah lizerine olan etkisini inceledi.
Sabah ve Ogleden sonra yapilan egzersiz arasinda algilanan zorluk derecesi
bakimindan anlamli fark tespit edilmedi. Giiniin farkli zaman dilimlerinde orta
siddette yapilan aerobik egzersizlerinden sonra aglik, olasi besin tiiketimi, tuzlu,
meyveli, tath ve yagli besinler ile ilgili istah davranislarinda anlamli degisme

olmadig1 bildirildi. Ayrica, 6gleden sonra (14.00-16.00) yapilan egzersiz ile
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karsilagtirildiginda, sabah seansinda (08.00-10.00) yapilan egzersizin daha yiiksek
diizeyde tokluk hissi yarattig1 belirtildi. Maraki ve ark., (2005) saglikli gen¢ normal
kilolu kadinlarda giiniin farkli zaman dilimlerinde (sabah: 08.15-9.15- aksam: 19.15-
20.15) yapilan akut egzersizlerin istah ve enerji alimi iizerine olan etkisini inceledi.
Katilimcilara 1sinma, aerobik (sabah: maksimal kalp atim sayisinin %83’{inde,
aksam: maksimal kalp atim sayisinin %79’unda), kas kondisyon (sabah: maksimal
kalp atim sayisinin %62’sinde, aksam: maksimal kalp atim sayisinin %57 sinde) ve
soguma gibi evreleri i¢eren bir saatlik egzersiz programi (her bir evre i¢in ortalama
enerji tiiketimi 234 kJ) uygulandi. Sonu¢ olarak; sabah egzersizleri sirasinda
katilimcilarin algilanan zorluk derecesi daha yiiksek bulundu. Bunun sebebi ise sabah
egzersizlerinin erken saatlerde yapilmasina ve katilimcilarin bu saatlerde aktif ve
uyanik olmamalaria baglandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda hem sabah ve
hem de aksam saatlerinde yapilan egzersizin istah algisini (aglik) artirdigi, doygunluk
hissini ve egzersiz sonrast yemekteki relatif enerji alimini azalttigi gosterildi (yani
dinlenme durumu ile karsilastirildiginda negatif enerji dengesi olustu). Sabah ve
aksam saatlerinde yapilan egzersiz arasinda ise istah algisinda istatiksel olarak
anlamli fark olmadig: bildirildi. Egzersiz sonrast igtah algisinda artig goriiliirken, bu
algmin katilmeilarin  fizyolojik ihtiyaglarina yani enerji alimina yansimadigi
sonucuna varildi. Bilski ve ark., (2016) yaptiklar1 ¢aligmada, giin zamaninin enerji
alimi iizerine herhangi bir etkisinin olmadiginmi belirtti. Ayrica, katilimcilarin aglik
algist skorlarimin saat 12°de yenen yemek sonrasi ile karsilastirildiginda, saat
24.00’de yenen yemek sonrasi daha yiiksek oldugu bildirildi. Leptin ve visfatin
degerleri, saat 24.00°de yapilan 30-sn Wingate testinden, apelin ise saat 12.00’de
yapilan 30-sn Wingate testinden sonra daha yiiksek bulundu.

2.12. Energi Dengesinde Adipoz Dokunun Rolii

Adipoz doku birgok organla ¢apraz konusma (crosstalk) icerisinde olan ¢ok
islevli bir organdir (Hauner, 2009). Hipotalamusun yani sira adipoz dokuda enerji
dengesinde kritik dneme sahiptir. Adipoz doku, adipokinler araciligiyla periferik
organlar ve beyin ile iletisim kurarak metabolik aktiviteyi, sistemik enerji dengesini,
istah agici1 sinyalleri ve glikoz homestazini diizenler (Luo ve Liu, 2016; Ramanjaneya

ve ark., 2010). Ayrica, adipoz doku, enerjiyi lipit seklinde depolar, viicuttaki lipit
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mobilizasyonunu ve dagilimini (lipoliz ve lipogenesis) kontrol eder (Luo ve Liu,
2016).

Adipoz dokudan salgilanan ve adipokinler olarak adlandirilan g¢esitli biyoaktif
proteinlerin {iretilmesi yoluyla endokrin, metabolik ve enflamatuar sinyaller
bilestirilir, daha sonra bu sinyaller kas, karaciger, pankreas ve beyin gibi metabolik
olarak aktif organlara iletilir. BOylece beslenme davranisi ve enerji homeostazi
diizenlenir. Adipokin salimmminda herhangi bir bozulma, metabolizmanin
bozulmasina yol agarak obezitenin ve obezite ile iliski hastaliklarin (insiilin direnci,
kalp-damar hastaliklari, diyabet, depresyon ve kanser) gelismesine neden olmaktadir
(Luo ve Liu, 2016; Moehlecke ve ark., 2016).

Bu yiizden, adipoz doku biyolojisi ve patolojisinin anlagilmasi obezite ile
iligkili hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi igin biiyiik dnem tagimaktadir (Rosen ve
Spiegelman, 2006).

Bu boliimde, adipoz dokunun yapisi, obezite ile iligkisi, adipoz dokudan
salinan hormonlar, bu hormonlarin egzersiz ile olan iliskisi, adipoz dokudan

salgilanan bir kismui giincel olan hormonlar agiklanacaktir.

2.12.1. Adipoz Doku

Viicuttaki en genis organdir. Adipoz doku, zayif bireylerde viicut agirliginin
% 5’ini, morbid obez bireylerde ise %50’sini olusturur (Van der Spek ve ark., 2012;
Kiehn ve ark., 2011). Zayif yetigkin bir bireyde 10 ile 20 kg arasinda toplam yag
kiitlesi vardir; bu, 70.000 ile 140.000 kcal arasinda degisen toplam enerji rezervine es
degerdir. Bu oran, ayn1 zamanda toplam 50 ile 100 giinliik a¢lik siiresince de hayatta
kalmak icin yeterlidir. Obez bireylerde, bu enerji rezervleri ¢ok daha biiyiiktiir
(Hauner, 2009, syf: 117).

Adipoz doku, kollajen liflerin matriksleri, kan damarlari, fibroblastlar ve
immiin hiicreleri igceren bir matrisle cevrili, lipid dolgulu hiicrelerden (adipositler)
olusan bir gevsek bag dokusu tiirii olarak tanimlanmaktadir (Ahima ve Flier, 2000).
Adipoz doku genellikle “beyaz” olarak kabul edilir, yeterli enerji depolamasi i¢in tek
bir lipit damlasina sahip adipositler ile karakterize edilir. Memelilerde ii¢ ¢esit yag

dokusu vardir: Beyaz yag dokusu, kahverengi yag dokusu ve bej yag dokusu. Beyaz
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adipoz doku, besin alimi, instilin duyarlilig1 ve insiilin salgis1 gibi siirecleri etkileyen
adipokin setlerini salgilar (Kunath ve Kloting, 2016; Onder ve Green, 2018).

En biiyiik beyaz adipoz depolari, subkutan bolgede ve i¢ organlarda bulunur.
Beyaz adipoz doku, hayati 6nem tastyan trigliseritlerin depolanmasi igin sinirsiz bir
kapasiteye sahiptir. Yemek sirasindaki insiilin, glikoz ve lipidlerdeki eszamanli artis,
karaciger ve beyaz adipoz dokuda trigliserit olusumunu ve depolanmasini uyarir.
Tersine, aglik sirasinda insiilin hormonunun diismesi, sempatik Ssinir sisteminin
aktivasyonu, glukagon, epinefrin ve glukokortikoidlerin yiikselmesi glikojenin
parcalanmasina ve lipolizine neden olur. Ayrica, beyine ve hayati organlara glikoz
takviyesi saglar. Aclik sirasinda yag dokusundan salinan yag asitleri, kas ve
karaciger tarafindan kismen okside edilir, bu da beyin ve periferik organlar icin
alternatif yakit kaynagi gorevi goren ketonlar1 olusturur (Ahima, 2006).

Kahverengi adipoz doku ise oksidatif fosforilasyon i¢in UCP1 ifade eden gok
sayida mitokondri, 1s1 dagilimi i¢in ise ¢ok sayida damar sistemi igerir. Gegici
termojenez olusumu i¢in ¢oklu lipit damlaciklarina sahip adipositler ile karakterize
edilir. Kahverengi adipositler, morfolojileri, fonksiyonel kapasiteleri ve depo
konumlarindan dolay1 beyaz adipositlerden farklidir. Kahverengi adipoz doku yag
birikimini tetikler ve 1s1 olarak enerji iiretebilir. Bunun sonucunda hipotermi, obezite
ve diyabete kars1 koruma saglar. Kahverengi ve bej adipositler olarak adlandirilan iki
farkli tipte termojenik yag hiicresi, hem beyaz hem de kahverengi depolarda bulunur
(Pope ve ark., 2016; Kunath ve Kloting, 2016). Ek olarak adipoz doku, D vitaminin
ana depolanma yeridir. D vitamini; istah diizenleyici hormon diizeyini, leptin
sekresyonu ve adiposit fonksiyonunu dogrudan etkiler (Pope ve ark., 2016; Kunath
ve Kléting, 2016).

2.12.2. Adipoz Doku ve Obezite

Normal viicut agirligina sahip bir yetiskin 30-50 milyar, orta diizeyde obez
olan bir kigi 60-100 milyar, morbid obez olan bir kisi ise 360 milyar veya daha fazla
yag hiicresine sahiptir (Katch ve ark., 2011, syf:573; Plowman ve Smith, 2014, syf:
207-208). Kadinlar, erkeklerden yaklasik % 50 daha fazla yag hiicresine sahiptir.
Adipositler, trigliseritleri depolamak i¢in gerekirse 10 kat daha biiyiiyebilir. Bazen,
yag hiicresi boyutu biiylidiigiinde, artan boyut lifli doku kordonlar1 arasinda
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siskinlige sebep olur. Bu da cilali, kabarik bir goriiniime neden olur. Bu topakli
bolgelere seliilit (yag) denir (Plowman ve Smith, 2014, syf: 207-208).

Bjorntorp’ e gore adipositlerin lipid alimi1 ve trigliseritler seklinde depolanma
kabiliyeti, adiposit biyolojisini 6nemli oOl¢iide etkiler ve adipoz dokunun
genislemesine sebep olur. Pozitif enerji dengesine bagli asir trigliserit artig1 sonucu,
yag hiicresi/boyuttaki biiyiime, hipertrofi; prekiirsér (6nciil) hiicrelerden yeni
adipositlerin olusumundan kaynaklanan (adipogenez) yag hiicresinin sayisinin artisi
ise hiperplazi olarak adlandirilmaktadir (Kunath ve Kloting, 2016).

Yag dokusu hiperplazisi, olgunlasmamis prekiirsér hiicrelerden yeni
adipositlerin gelisimini igerir. Adipositlerin kendileri boliinmez ve g¢ogalmazlar,
ancak adipositlerdeki hipertrofi ise Onciil hiicrelerde hiicre boliinmesini ve
olgunlagmay1 uyarir. Bu nedenle, yeni asir1 kilolu bir yetiskinin normal kiloda
oldugu kadar ayni sayida yag hiicresine sahip olmasi muhtemeldir, ancak obez
bireyler 75-80 milyar yag hiicresine sahip olur (Plowman ve Smith, 2014, syf: 208).

Oberzite gelistikten sonra (yag hiicresi sayisi arttiktan sonra), viicut agirligi ve
viicut yagi azalsa bile, yag hiicresi sayilar1 dogal olarak azalmaz (Plowman ve Smith,

2014, syf: 208).

Resim 45. Toplam viicut yag kiitlesi ile iliskili adipoz hiicre sayisi (sol) ve
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Resim 45°de, obez bireylerde yag hiicre sayisi ile toplam yag kiitlesi arasinda
giiclii bir iliski oldugu gosterilmistir. Diislik viicut yag icerigine sahip olan bir kisi,
en az sayida yag hiicresine sahip iken, oldukg¢a sisman bir kisi daha fazla adiposit
sayisina sahip olur. Buna karsilik, seklin sag panelinde goriintiilenen veriler obez
bireylerde toplam viicut yag kiitlesi ile ortalama yag hiicresi biiylikliigii arasinda ¢ok
az iligki oldugunu gostermektedir. Bu, yag hiicresi biiyiikligli i¢in biyolojik bir iist
smirin meveut oldugunu belirtmektedir. Bu boyuta ulastiktan sonra, hiicre sayisi asiri
sismanlik derecesini belirleyen kilit faktor haline gelir. Morbid sismanliktaki asiri
yag dokusu kiitlesinin yag hiicresi hiperplazisi ile olustugu sonucuna varmak

mantikli goriinmektedir (Katch ve ark., 2011, syf:573).

Resim 46. Hipertrofik ve hiperplazik adipositlerin 6zellikleri (Choe ve ark., 2016)

£ M1 Adipoz doku makrofaz

© M2 Adipoz doku makrofaj
O Adiposit

@ O adiposit

—— Hiperplazi ——  Hipertrofi ——
* Hiicre sayis1 artar * Hiicre biiyiikliigii artar
« FFA salmm azalr * FFA salmmm artar
* Adipounektin artar * Adiponektin azahr
* Proinflimatuar sitokinler azalr * Proinflamatuar stokinler azahr
* Bagisikhk hiicre alimn azahr * Bagisikhk hiicre alnm artar
. EE[ipoksi ve fibrosis azalwr * Hipoksi ve fibrosis artar
* Insulin duyarhih@ ‘artar * insulin duyarhhg: azahr

Obezitede, adipoz doku genislemesi iki farkli mekanizma ile gergeklesir.

Yukaridaki resimde, artmig adiposit biiylikliglinden kaynaklanan hipertrofik adipoz
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genlesmesi kutucukta belirtilen zararli fenomenler ile iligkili olmasma ragmen,
artmis adiposit sayisindan kaynaklanan hiperplazik adipoz genlesmesi ise kutucukta
belirtilen yararli fenomenlerle iligkili oldugu belirtilmistir (Kunath ve Kléting, 2016)
(Resim 46)

2.12.3. Adipoz Doku ve Sirkadiyen Ritim

Sirkadiyen biyoloji mekanizmasi, merkezi olarak diizenlenen “efendi-koéle”
iliskisi ile ytriitilmektedir (Gimble ve Floyd, 2009). Adipositlerde dahil olmak tizere
tiim hiicre-dokularin fizyolojisi ve davranislarinda meydana gelen 24 saatlik ritimler
endojen saat tarafindan kontrol edilmektedir. Bu saatlerin molekiiler diizeyi, bir dizi
saat geninden/proteininden olusan kilitli transkripsiyonel-translasyonel geri bildirim
dongiistine dayanir. Adipoz doku, adipokin adi verilen gesitli biyo-aktif peptidleri
salgilayan karmasik ve yiiksek derecede metabolik ve endokrin bir organdir. Enerji
durumuna bagl olarak adipositlerin, birgogu diurnal ritim gosterir. Periferik
gorevlerinin yani sira ritmik olarak diizenlenmis bir¢cok adipokin, medio-basal
hipotalamusta enerji tiiketimi ve istah kontroliinliin merkezi devrelerini diizenlemek
icin kan-beyin bariyerini geger. Homeostatik dengeyi saglamak ic¢in viicudun
periferik enerji durumu hakkinda asagidan yukariya geri bildirim saglar (Gomez-
Abellan ve Garaulet, 2013,syf: 29; Kiehn ve ark., 2017).

Adipoz dokuda sirkadiyen diizenleme, doku gelisiminin yani sira hiicre-
otonom lipid sentezi ve mobilizasyonu, beslenme, diger davranislart diizenleyen
adipokin ve lipokinlerin salgilanmasi bakimindan 6nemlidir (Henriksson ve Lamia,
2015). Lipoliz, adipogenez, enflamasyon, kahverengi adipoz doku termojenezi, bazi
adipoz hormonlarin ekspresyonu ve salgilanmasindaki sirkadiyen kontrol, besin alimi
ve SCN’ye bagli hormonlar sistemik faktorler altindadir (Kiehn ve ark., 2017).
Sirkadiyen salinimli oldugu bildirilen adipoz kaynakli faktorler olan adipokinlerin,
beyinde sirkadiyen istahi, enerji metabolizmasi ritimlerini (Kiehn ve ark., 2017),
beslenme davranisin1 (Kiehn ve ark., 2011), tireme ve vaskiiler fonksiyonu (Gimble
ve Floyd, 2009), insiilin direncini, adiposit farklilasmasini, dislipidemi ve viicut yag
dagilimin1 (Gomez-Abellan ve Garaulet, 2013, syf: 29) diizenledigi belirtilmistir.

Sirkadiyen ritimde bozulma, adipoz doku fizyolojisini degistirir ve tim

viicudun homeostazin1 etkiler. Sirkadiyen ritim bozulmasinin enerji homeostazi



152

tizerinde cift etkisi vardir; dogrudan merkezi metabolik diizenlemeyi degistirir,
adipokin sinyal modiilasyonu yoluyla adiposit saatlerini sifirlar ve bunun sonucunda
beyaz adipoz dokunun fonksiyonunu etkiler. Adiposit-beyin ¢apraz konusmalarinin
bu sirkadiyen yonii obezite ile iligkili metaflammasyonun diizenlenmesinde 6nemli
rol oynar. Ayrica adipoz saat, sirkadiyen ritim bozukluklarinda, 6rnegin vardiyali
¢alisanlarda metabolik bozulmalarin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in son derece énemlidir
(Kiehn ve ark., 2017).

Yapilan caligmalarda adipositlerde bulunan molekiiler saatlerin varligindan
s0z edilmis fakat bu saatlerin viicudun diger bolgelerinde yer alan saatler ile nasil
senkronize olduklar1 ve farkli adipoz depo tipleri arasinda diizenleme ve fonksiyonel
acidan nasil farklilik gosterdigi hakkinda hala ¢ok az sey bilinmektedir (Kiehn ve
ark., 2011).

Christou ve ark., (2019) yaptiklar1 calismada, kontrollii kosullar altinda alinan
seri yag dokusu biyopsilerinin molekiiler analiz ve biyo-informatik analiz sonuglari
birlestirilerek yorumlandiginda, sirkadiyen biyolojinin insan metabolik dokusu
tizerinde 6nemli oldugunu vurgulamistir. Transkriptomik verilerin insan metabolik
ag modellerine uygulanmasi sonucu insanin deri alti beyaz adipozitesindeki en
yaygin ritmik islemlerin yag asidi metabolizmasina bagli islemlerin oldugu tespit
edilmistir. Bununla birlikte, sirkadiyen ritmiklik transkripsiyon ve translasyon,
niikleik asit metabolizmasi ve sitrik asit dongiisii gibi temel hiicre siireclerinde de
g6zlenmistir. Bu yeni bulgu, sirkadiyen islemlerinin insanin beyaz adipoz dokusunun
hiicresel metabolizmasindaki spesifik ve kritik metabolik yolaklarla iligkili oldugunu
gostermektedir (Christou ve ark., 2019). Mikrodiziler tarafindan yapilan
calismalarda, hem insanlar hem de hayvan modellerinde adipoz dokuda ifade edilen
belirli aktif gen yiizdesinin giinliik ritmik bir diizen izledigi belirtilmistir. Bu gen
ornekleri; saat genleri (PER2, CLOCK, CRY1 ve BMALL), adipokin genleri
(adiponektin ve leptin) ve glukokortikoid ile iligkili genlerdir. Bu nedenle, adipoz
doku metabolizmasinda yer alan bu genlerin giinliik diizeninde iyi bir gegici diizen,
sadece viicut yag dagilimina degil, ayn1 zamanda obezite ile iligkili metabolik
degisikliklere olumlu y6nde katkida bulunur (Gomez-Abellan ve Garaulet, 2013, syf:
29).
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Froy ve Garaulet (2018) yaptig1 ¢alismada adipoz dokunun fonksiyonlarinin
diizenlenmesinde zamansal bir bilesen oldugunu gostermistir. Adipoz doku
genlerinin giinliikk diizeninde spesifik temporal (zamansal) diizenin olmasi, adipoz
dokunun yag biriktirmesi ve uygun zamanda yag mobilizasyonunu saglamasi
acisindan kritik oneme sahiptir (Garaulet ve Gomez-Abellan, 2014). Bu nedenle
uygun endokrin, parakrin veya otokrin fonksiyon i¢in farkli adipokinler dogru
zamanda salgilanmalidir (Froy ve Garaulet, 2018). Beslenme adipoz dokunun enerji
kaynagidir. Ozellikle yiiksek-kalori igerikli yiyecekler i¢in besin zamaninin dogru
planlanmas1 obezitenin gelisimini dnler ve saglik bir sekilde kilo verilmeye yardimci

olur.

Resim 47. Insan adipoz dokusunda temporal diizen

Yukarida gdsterilen Resim 42’°de, Insan adipoz dokusunun temporal diizeni
belirtilmistir. Yag dokusundaki farkli genlerin makrofaji (maksimum ekspresyon

zamani) (Garaulet ve Gomez-Abellan, 2014). Son yillarda yapilan ¢alismalarda
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adipoz dokuda aktif sirkadiyen saatlerin var oldugu belirtilmistir (Garaulet ve
Gomez-Abellan, 2014) (Resim 47)

Coklu gen eksikligine sahip veya mutasyona ugrayan farelerin, ¢ekirdek
sirkadiyen diizenleyici proteinleri kodlayan bazi genlerin eksikliginde diizensiz
sirkadiyen ve adipoz doku biyolojisinin goriildiigi belirtilmistir (Gimble ve Floyd,
2009). Farelerde adipoz spesifik saatlerin bozulmasi, besleme davranisini kontrol
eden cevresel bir geri besleme mekanizmasi ortaya cikartmaktadir. SCN, adipoz
saatleri, endokrin faktorleri ve beslenme gibi davranigsal ritimleri endojen
zeitgeberler araciligiyla senkronize eder. Adiposit kaynakli sistemik faktorler ile
birlikte adipoz fizyolojisini koordine eder. Temel saat geni Bmall' gibi adipoz saat
eksikliginde ¢oklu doymamis serbest yag asiti saliniminin kontrolii bozulur. Bu da
istah, hiperfaji ve obezitenin disinhibisyonuna neden olur (Kiehn ve ark., 2011).
Farelerde yapilan baska bir ¢alismada, enerji diizenlemesinin temporal (zamansal)
organizasyonunda adiposit saatinin rolii arastirilmistir. Calismada, adipoz dokudan
cekirdek molekiiler saat bilesenini kodlayan bir gen olan Arntl (Bmall) ¢ikartilmistir.
Bunun sonucunda, farelerin besin alimlarindaki glinlik ritimlerde kaymalar
saptanmistir. Dolayisiyla, bu fareler 151k fazi sirasinda daha fazla besin alimi
gerceklestirmigtir. Bu durum ise obezite ile sonuglanmistir. Ayrica, adiposit
sirkadiyen saatin, merkezi sinir sistemi ile baskin g¢evresel enerji depolama dokusu
arasindaki ara yiize etki ettigi, temporal beslenme davranisini diizenledigi ve enerji
dengesini korudugu belirtilmistir (Paschos ve ark., 2012). Shostak ve ark., (2013)
yaptiklar1 arastirmada, sirkadiyen saat mutasyonuna ugrayan farelerin diisik ve
ritmik olmayan serbest yag asidi ve gliserol kan igerigine sahip oldugunu, lipoliz
oranlarinin azaldigin1 ve aghga karsi yiiksek diizeyde hassasiyet gosterdiklerini
bildirmistir. Sirkadiyen saatte meydana gelen bozulmanin, beyaz adipoz dokuda
trigliseridlerin birikmesine yol agtigi, bunun sonucunda ise adipozite ve adiposit
hipertrofisinin olustugu gdzlemlenmistir. Sonu¢ olarak; beyaz adipoz doku
saatlerinin, sirkadiyen lipoliz hiz1 ve giin boyunca lipit tiirevli enerji mevcudiyetini
diizenlemesinden dolay1 6nemli oldugu tespit edilmistir (Shostak ve ark., 2013).

Asagidaki Resim 48’de kemirgenlerde ve insanlarda adipositokinlerin
zamansal bildirimi verilmistir. Adipoz dokuda, her bir adipokinin ve saat genlerinin

giin icerisinde zirve yaptiglr saat gosterilmistir. Her bir adipokinin zirve yaptid
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zaman tasvir edilmistir. insan adipoz dokusunda akrofazin veya maksimum adipokin
ekspresyon seviyelerinin gosterimi veya zamanlamasi: insan dolasim diizeyleri ve
kemirgen adipoz dokusu MRNA seviyeleri ile karsilastirilmasi. Veriler, hem
insanlarda hem de kemirgenlerde 5 saatlik aktif ve dinlenme faz1 olarak
gosterilmistir. Asagidaki Resim 48 incelendiginde; insanlarda insiilin duyarliliginin,
giiniin saatine gore degistigi goriilmektedir (aksamlar1 ve geceleri azalir). insan deri
alti adipoz dokusundaki insiilin duyarliliginin sirkadiyen bir ritim gosterdigi ve
Ogleden sonra en yliksek seviyesine (akropaz) ulastigi, duyarliligin gece yarisi ile
karsilagtirildiginda 6glen saatlerinde % 54 daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayni
sekilde kortikosteroidler giin boyunca diiser, yatmadan bir-iki saat 6nce diisiik veya

saptanamayan seviyelerde goriiliir (Froy ve Garaulet, 2018).

Resim 48. Kemirgenlerde ve insanlarda adipositokinlerin zamansal bildirimi

i Alstif fazim ilk 5 saati
Eemirgen

Dinlenik Faz

Aktif faz

B Kemirgenler
M insanlar

Adiponektin
Chemerin O
Kortikosteroids .
Ls @

nsulin duyarhihi @)
Leptin ()

PALl @

PPARy @

Visfatin @
Dinlenik fazin
ilk 5 saati

Adipose Tissue: Adipoz Doku, Circulation; Dolasim
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Adipoz dokudan {retilen ve tokluk hissi veren leptin hormonunun
konsantrasyonundaki diurnal degisimler SCN tarafindan koordine edilmektedir
(Kalsbeek ve ark., 2001). Bu hormonun, insanlar ve maymunlarda (giindiiz
hayvanlarda) aktif olmayan erken karanlik fazin baglarinda zirve degerlerde oldugu,
fare ve sican gibi gece hayvanlarinda ise orta-isitk fazin baslarinda en yiiksek
degerlerde oldugu yukaridaki sekilde agiklanmistir (Froy ve Garaulet, 2018) (Resim
48). Bagka bir ¢alismada ise leptin, adiponektin, resistin, visfatin, apelin, chemerin,
TNF-0, Interloskin 6 (IL-6), plazminojen aktivatdr inhibitdrii-1 gibi istah ve
metabolik islemlerin diizenlenmesine katkida bulunan adipoz dokudan tiiretilen
hormonlarin diurnal ritim gosterdigi belirtilmistir (Kiehn ve ark., 2011). Yapilan
bagka bir ¢alismada ise viseral adipoz dokudan iiretilen ve insiilin duyarlastirici
etkiye sahip olan vaspin hormonunun sirkadiyen degisimi incelenmistir. Jeong ve
ark., (2010) serum vaspin diizeylerinin sabah kahvaltidan once yliksek degerlerde
oldugunu, kahvaltidan 2 saat sonra ise en diisiik degerlere diistligiinii, 6gle ve aksam
yemeklerinden once de yiikseldigini, yemeklerden sonra diistiigiinii, bu diismenin
sabah kahvaltisi ile karsilastirildiginda daha diisiik diizeyde oldugunu gostermistir.
Yemekler aras1 6glen vasfin diizeyinin en diisiik noktada oldugu, gece ise 6glenki en
diisiik degerinden yaklasik 250 kat daha fazla arttigi bildirilmistir. Ayrica, uzun
stireli agliktan sonra zamansiz besin alimmin serum vaspin degerlerini azalttig
goriilmistiir. Bunun nedeni ise enerji alimimin serum vaspin tizerinde baskilayici bir
etki yaratmasina baglanmistir. Calismanin diger sonuglar1 incelendiginde ise; serum
vaspin degerlerinin diurnal degisimi insiilin hormonu ve glikoz diizeyi ile ayni
bulundu. Normal kilolu bireyler ile karsilagtirildiginda, obez bireylerde bazal ve 24
saatlik periyotta izlenen vaspin, insiilin ve leptin degerleri daha yiiksek diizeyde
oldugu goriildii. Sonug olarak; serum vaspin ve insiilin arasindaki karsilikl1 iligkinin,
vaspinin fizyolojik bir insiilin duyarlilastirict etkiye sahip olabilecegini gostermistir.

Sirkadiyen ritimde meydana gelen aksakliklar, metabolizmay1 bozar
(Poggiogalle ve ark., 2018). Biiyiikk dl¢ekli epidemiyolojik caligmalar, sirkadiyen
sistemde meydana gelen bozulmalarin, saglik {izerinde 6nemli bir etkiye sahip
oldugunu ve obezite, metabolik sendrom, diyabet gibi adipoz doku ile iligkili
metabolik hastaliklara yol actigin1 gdstermektedir (Froy ve Garaulet, 2018). Viicutta

endojen sirkadiyen diizenleyici mekanizmalar, glikoz ve lipid homeostazinda 6nemli
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bir rol oynar. Bu yiizden 6zellikle vardiyali ¢alisanlarda goriilen sirkadiyen bozulma,
bozulmus glikoz ve lipid homeostazina, ters melatonin-kortizol ritimlerine, leptin ve
ghrelin hormonunun disregiilasyonuna, daha ciddi metabolik sendrom ve Saat gen
ritmi kayiplarina neden olur (Kim ve ark., 2015).

Yanlis zamanda 1s18a maruz kalma, uyku ve besin alimmin neden oldugu
sirkadiyen sapma (misalignment), glisemik kontrolii bozarak enerji dengesi ve kilo
kaybinda yer alan faktorleri olumsuz yonde etkiler (Poggiogalle ve ark., 2018).
Saatlerin uyumsuzlugu ise metabolik fonksiyon bozuklugu (Poggiogalle ve ark.,
2018), obezite, kanser ve noropsikiyatrik bozukluklar dahil olmak tiizere cesitli
hastaliklarin gelismesine yol agmistir (Kiehn ve ark., 2011). Resim 49°da sol tarafta
merkezi ve periferik saatler arasindaki sirkadiyen uyum; sag tarafta ise merkezi ve
periferik saatler arasindaki sapma (uyumsuzluk) gosterilmistir. Giindiiz boyunca
parlak 1s18a maruz kalma, besinlerin giindiiz alimi ve gece boyunca uyku; merkezi ve
periferik saatler arasinda sirkadiyen uyuma, aksamlar1 veya geceleri 1s18a maruz

kalma, besin alim1 veya giindiizleri uyku ise iki saat sistemi arasinda sapmaya neden

olur.
Resim 49. Sirkadiyen ayar ve sirkadiyen sapma
Sirkadiyen Ayar Sirkadiyen Sapma
® Periferal Saatler Periferal Saatler
/\‘ PAY
DY ”
Merkezi Saat
Giindiizleri parlak bl
1s1k Geceleri 151k
§Dl§ = Gece uyku Giindiizleri uyku
:Faktorler
Giindiizleri besin e Boils ol
: alimn :
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Merkezi saatte meydana gelen bazi bozukluklar dogrudan obezite ile
iligkilidir. Deney hayvanlarinda, bu bozukluklar mutasyonlardan kaynaklanmaktadir;
ancak insanlarda mutasyonlar nadirdir, bu bozulmalara genetik varyantlar neden
olmaktadir. Dolayisiyla, bu genetik varyantlar dogrudan obezite veya farkh
davranislarla iligkilendirilebilir. Ayrica, bu genetik varyantlar obezite ve kilo kaybini
etkilemek igin farkli davranislar ile etkilesim igerisine girebilir. Krono-bozulmayi
onlemek i¢in; (a) bu varyantlar dogrudan obezitede azalma ve kilo kaybindaki artisla
iliskili oldugu i¢in davranislarimiz1 degistirmek gerekir; (b) obezite ve kilo kaybinda
bir diisiis olusturmak igin SNPs ile etkilesime giren davraniglarimizdaki
degisikliklerle genetigimizi degistirmek gerekir. Sonug olarak; genetik riski, krono-
bozulmay1 ve obeziteyi azaltmak i¢in, besin aliminin (ne, nasil ve ne zaman yenmesi
gibi) planl bir sekilde yapilmasi son derece 6nemlidir (Lopez-Minguez ve ark.,
2016) (Resim 50).

Resim 50. Krono-Bozulma

Krono-bozulma

Risk varyantlarn
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Vilcut saatlerinde bozulma
Hayvanlarda mutasyonlar

. Bmal, Clock D lard
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. Ne; Nasil, Ne zaman
fliskiler - egimlrr:re ek vedigimiz
Fizjlizel aktivitenin zamam
vegusal veme

/
| KILO KAYEI -

Epidemiyolojik, klinik ve deney hayvanlarinda yapilan mevcut bilimsel ¢alismalara

gore; sirkadiyen sistem sagligimin iyilestirilmesi, obezite ve metabolik sendrom gibi
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hastaliklarin 6nlenmesine yonelik spesifik Oneriler asagida yer almaktadir. (A);

insanlarda veya hayvan modellerinde girisimsel ¢aligmalar (B); ©6n calismalar veya

az sayida ¢alisma (C). Bu oneriler, obeziteyi 6nlemek veya tedavi etmek igin klinik

uygulamada genel popiilasyon igin faydali olabilir (Lopez-Minguez ve ark., 2016)

(Tablo 33).

Tablo 33. Sirkadiyen sistem saghiginin iyilestirilmesi, obezite ve metabolik

sendromun 6nlenmesine yonelik spesifik oneriler (Lopez-Minguez ve ark., 2016).

Oneri Kanit Kanitin
tipi
Uyku
Vardiyal1 ¢aliganlar potansiyel saglik sorunlari ile karsi karsiyadir. A
Gece uyu, giin boyunca aktif olunuz Genel olarak, gece ¢alisan veya vardiyali ¢alisanlarin insiilin direnci,
metabolik sendrom ve kalp hastalig: riski daha yiiksektir
Yetersiz uyku, insiilin direnci, tip 2 diyabet ve obezite riskini arttirir, A
Yeterli uyku alimiz (7-8 saat) bu da uyku kisitlamasinin periferik metabolik yollar1 bozabilecegini
gosterir.
Erken yatin erken kalkiniz Onceki caligmalarda, gec kronotipler obezite, daha az saglikli ve daha A
diizensiz yasam tarzlari ile iligkilendirilmistir.
Giin ortasinda kisa siirelerde 6gle | Ogleden sonra gec saatte 90 dakika uyumak, gece uykusu iizerinde
uykusuna yatimiz (20 dk) olumsuz etkiye ve erken uyanmaya sebep olur. B
Isik
Gece  boyunca  yogun  1siktan
kaginininiz ve miimkiinse tamamen | Isik, sirkadiyen ritimlerin digsal senkronizoriidiir. A
karanlikta uyuyunuz
Ogiin zamani A
Saat 15.00'den o6nce glnin ana | Geg yemek, ¢esitli metabolik degisikliklerle iligkilidir. B
6gliniinii yiyiniz
Aksam yemegini yatmadan en az 2 | Melatonin ve besin alimmin c¢akismasi (glikoz), bozulmus glikoz C
buguk saat 6nce yiyiniz toleransi ile iliskilidir.
Gece saatlerinde yemek yemekten | Gece yeme anketi toplam skorunun artmasi, kadmlarda BKI ve kan
kagininiz basincinin artmasi ile pozitif yonde iliskilidir. A
Erkeklerde, gece yeme anketi skorlari ile bel ¢evresi ve triasilgliserol
diizeyleri arasinda pozitif yonde iligki vardir.
Fiziksel aktivitenin zamanini
ayarlayiniz Aksam yapilan fiziksel aktivite bilek 1sisimin sirkadiyen ritmikligini Cc

Alisilmis uyku zamanindan 2 veya 3
saat once aktivite yapmaktan kagininiz

degistirir.
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2.12.4. Adipokinler

Kennedy tarafindan 1950'de o6ne siiriilen lipostatik teoride; adipositlerden
beyine salinan bir faktér oldugu, istah ve enerji dengesinin modiilasyonu ile yag
depolarinin biiyiikliigiiniin belirten bu faktére bagl oldugu ileri siiriilmiistiir. Leptin
hormonunun kesfedilmesine kadar, belirtilen sinyal i¢in kriterleri saglayan net bir
aday molekiil mevcut degildi (Trayhurn, 2010, syf: 107). Onceleri, adipoz doku
sadece bir enerji deposu olarak kabul edilmistir, ancak 1990'da Friedman grubu
tarafindan ilk adiposit tiirevi sitokin olan leptin kesfedildikten sonra bu kavram
revize edilmistir. Beslenme durumundaki degisikliklere yanit olarak leptin salinimu,
adipoz dokunun enerji homeostazin1 modiile etmede bir endokrin organ gibi hareket
ettigini gostermektedir (Choe ve ark., 2016). Adipoz doku yer alan ve ana hiicreler
olan adipositler, ana endokrin ve salgi hiicreleri olarak kabul edilmektedir (Trayhurn,
2010, syf: 110).

Son on yilda yapilan ¢alismalar, adipositlerin sistemik enerji dengesindeki
degisiklikleri algilamada ve cevap vermede de kritik bir rol oynadigini gostermistir
(Kunath ve Kloting, 2016). Adipositler, yag asitlerinin biriktirilmesi veya salinmasi
yoluyla sadece kilit yakit depolama hiicreleri olarak islev goérmezler, ayn1 zamanda
periferik dokularda metabolik aktiviteyi, merkezi sinir sistemindeki istah agic1
sinyalleri, lipit metabolizmasini, besin alimini, enerji tiikketimini, glikoz imhasini
diizenleyerek sistemik enerji dengesini koruyan ve kontrol eden 50°den fazla sitokin,
kemokin ve hormon benzeri faktorden olusan metabolit (adipokinler olarak
adlandirilir) salgilar (Choe ve ark., 2016; Trayhurn, 2010, syf: 110; Van der Spek ve
ark., 2012; Walewski ve ark., 2014). Bu adipokinler, hipotalamus ve iskelet kasi da
dahil olmak tizere diger dokular ve organlarla genis bir iletisim agina sahiptir, ¢ok
sayida fizyolojik ve metabolik fonksiyonda 6nemli rol oynar (Trayhurn, 2010, syf:
110). Bilinen ilk adiposit olan Leptin hormonu, anoreksojenik ve oreksijenik
hipotalamik peptidlerin dengesini degistirerek tokluk hissi olusturur. Bu hormon,
beyaz adipoz dokudaki triasilgliserid depo diizeyleri hakkinda hipotalamusa bilgi
saglar ve yag asidi metabolizmasini artirir. Lipolizi uyarir, lipogenezi inhibe eder.
Insulin duyarliligim1 ve glikoz metabolizmasini artirir. Yapilan bir ¢alismada leptin
(Ob/Ob) veya reseptorii (Db/Db) bulunmayan farelerin asir1 derecede yeme isteginin

arttigt ve bunun sonucunda da morbid obeziteye yakalandiklari bildirilmistir.



161

Leptinden sonra en bilinen adipokinler adiponektin, visfatin, resistin, apelin, 1L-6,
TNF-a, Insiilin benzeri bilyiime faktorii-1 (IGF-1), Vaspin, IGF baglayici protein-7,
Retinol baglayici protein-4, Aglik tetikleyici adipoz faktor (adiponiitrin), Lipocalin,
Interlokin-1,4,6,7,8,10,12,18, C-reaktif protein, Retinol baglayici1 protein-4, Serum
amiloid A, Plazminojen aktivator inhibitorii-1, Anjiyotensinojen, Chemerin, Cinko-
alfa2-glikoprotein ve plazminojen aktivatdr inhibitorii-1’dir (Ahima ve Goncalves,
2011, syf: 70; Balistreri ve ark., 2010; De Oliveira Leal ve Mafra, 2013; Hansen ve
ark., 2017; Henriksson ve Lamia, 2015; Kiehn ve ark., 2011).

Resim 51. Adipokinler tarafindan birgok biyolojik fonksiyonun diizenlenmesi (Feve
ve ark., 2016)
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Adiponektin, plazma yag asidi ve glikoz seviyelerini azaltir, yag asidi
oksidasyonunu ve insulin duyarliligini arttirir; NF-xB yolunun TNF-a aracili
inhibisyonu ile anti-enflamatuar, antioksidan, antiaterojenik, antidiyabetik ve
antikanser Ozelliklere sahip polipeptid bir hormonudur. Resistin, adiponektin ile
karsilastirildiginda ters bir etki gosterir ve fizyolojik rolii aclik glisemisini
sirdiirmektir. Sicanlarda, siddetli karaciger insiilin direncinde artisa neden olan
glikoz tretim oranini tetikler (diyetle bagli obez farelerde plazma resistin

konsantrasyonlar1 artar, obez kemirgenlerin beyaz adipoz dokusunda mRNA
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seviyeleri azalir, lipolizi uyarir). Insanlarda fonksiyonlari tartismalidir. Adipsin,
trigliserit depolamay1 uyarir, lipolizi 6nler. Apelin, dokularin insiilin duyarliligini
arttirir, besin alimini azaltic1 bir role sahiptir. Glikoz kaynakli insiilin sekresyonunu
inhibe eder. Visfatin, insiilin sekresyonunu uyarir, kas hiicreleri ve adipositler
tarafindan insiilin duyarliligini ve glikoz alimini artirarak, hipoglisemik etki gosterir.
Ayrica, pro adipogenik ve lipojenik etkiye sahiptir. Vaspin, insiilin duyarliligini
arttirir. Resistin, leptin ve TNF-a {iretimini baskilar. Omentin, deri alt1 ve omental
adipositlerde insiilinle uyarilmis glikoz tasinimini arttirir, instilin hareketini diizenler.
Lipocalin-2, apoptoz ve dogustan gelen bagisiklik gibi farkli etkilere sahiptir. Glikoz
metabolizmasini ve insiilin duyarliligini etkiler. Enflasmasyon iizerine pro- ve anti-
inflamatuvar olmak tizere ¢ift etkiye sahiptir. Obez bireylerde lipocalin-2’nin artmasi
enflamasyona kars1 koruyucu bir mekanizma olusturur. TNF-a, insiilin reseptorlerini
bloke ederek insiilin direncini uyarir ve insiilin sekresyonunu inhibe eder.
Dolasimdaki IL6'nin yaklasik % 30'u adipoz dokudan gelir. insiilin reseptorlerinin
ekspresyonunu azaltarak, insiilin direncine neden olur. Adipogenezi, adiponektin ve
visfatin sekresyonunu azaltarak, hepatik glukoneogenezi uyarir (Balistreri ve ark.,

2016; Kuryszko ve ark., 2016).

Resim 52. Adipokinlerin fonksiyonlari (Luo ve Liu, 2016)
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Tiim diinyada goriilen obezite salginindan dolayi, tim omurgalilarin sahip
oldugu ve yag depolanmasinda uzmanlasmis hiicrelerden olusan adipoz dokunun
biyolojisi ve fizyolojisine olan ilgi biiylik 6l¢lide artirmistir. Adipokinler insiilin
direnci, enflamasyon, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar ve metabolik
bozukluklar dahil olmak {izere obezite ile iliskili hastaliklarin gelisiminde 6nemli bir

rol oynar (De Oliveira Leal ve Mafra, 2013).

Resim 53. Obezitede adipokin profil degisikliklerinde rol oynayan mekanizmalar (De
Oliveira Leal ve Mafra, 2013).
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RBP-4, Retinol Baglayici Protein-4; TNF-A, Tiimor Nekroz Faktorii-Alfa; IL-6, interlokin-6; SSA,
Serum Amiloid A; PAI-1, Plazminojen Aktivatdr Inhibitérii-1; AGT, Anjiyotensinojen.



Resim 54. 2.12.5. Obezitede Adipokin Profili (De Oliveira Leal ve Mafra, 2013)
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Adipokin Ana fonksivonu Obezite
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ZAG, Cinko-a2-glikoprotein; IRS-2, insiilin reseptérii substrati-2, AMPK, AMP-aktiflestirilmis protein kinaz; SOCS, Sitokin sinyallemesini baskilayici; RBP-4,
Retinol baglayici protein-4; TNF-o, Tiimdr nekroz faktorii-alfa; 1L-6, Interlokin-6; AGT, Anjiyotensinojen; PAI-1, Plazminojen aktivatdr inhibitorii-1;SSA, serum amiloid
A; NF-B, niikleerfaktdrkappa-B.
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2.12.6. Adipoz Doku ve Egzersiz

Obezite, adipoz dokunun viicudun c¢esitli bolgelerinde depolanmasi ile
karakterize edilir. Diizenli olarak yapilan fiziksel aktivite ve egzersiz, obezite igin en
lyi farmakolojik olmayan tedavi yontemidir (Golbidi ve Laher, 2014). Planli ve
diizenli olarak yapilan egzersiz, lipolitik aktiviteyi uyararak adipoz doku kiitlesini
veya birikimini azaltir, adipoz doku metabolizmasini iyilestirir, adipoz dokudan
adipokin salimini uyarir (Mika ve ark., 2019), insiilin direncini azaltir, enflamatuvar
durumu onler ve lipit profilini iyilestirir (Golbidi ve Laher, 2014) ve mitokondriyal
aktiviteyi artirir (Stanford ve Goodyear, 2016).

Son zamanlarda yapilan calismalarda aciklanan egzersizin adipoz doku
tizerine etkisi “beiging” yani enerji depolayan beyaz adiposit fenotipinden termojenik
yag asidi oksitleyici ile bej adipositlerin olusumudur. Beyaz adipoz dokuda
mitokondri sayisi artirilarak, kahverengi spesifik adiposit genlerin ekspresyonunu
uyarilir. Bu islem beyaz adipositlerin, kahverengi adipositlere doniistimii olarak
aciklanabilir. Bu islemin, egzersiz sirasinda serbest birakilan irisin (Bostrom ve ark.,
2012), miyostatin (Feldman ve ark., 2006), laktat (Carriere ve ark., 2014), beyinden
tiretilen norotrofik faktdor (Cao ve ark., 2011) gibi miyokinler vasitasiyla
diizenlendigi fakat mekanizmasmin tam olarak acikliga kavusturulamadig
belirtilmistir (Lehnig ve Stanford, 2018; Mika ve ark., 2019). Fox ve ark., (2017)
yaptiklar1 meta-analiz ¢aligmasinda adiposit metabolizmasini artiran, beyaz dokunun
kahverengilesmesinde ve glikoz metabolizmasinda rol oynayan, son zamanlarda
kesfedilmis bir miyokin olan irisin hormonunun akut egzersiz sonrasi degisimini
gostermistir. Sonug olarak; akut egzersizden sonra irisin konsantrasyonunda ortalama
artis (% 15) oldugu bildirilmistir. Ayrica fiziksel olarak aktif bireylerde egzersiz
sonrast irisin konsantrasyonunda % 21.1+ % 2.2 artis, fiziksel olarak aktif olmayan

kisilerde ise egzersiz sonrasi irisin diizeyinde % 11.8 + % 2.1 artig gdzlemlenmistir.
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Resim 54. Egzersiz ve beyaz adipoz dokunun “beiging”i ve etkileyen faktorler
(Stanford ve Goodyear, 2016).
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Resim 55. Egzersize bagl beyaz ve kahverengi adipoz dokuda meydana gelen
degisimler (Mika ve ark., 2019)
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Asagida Tablo 34’de Adipokinlerin akut egzersiz sonrasi degisimlerini gosteren

calismalar gosterilmistir.



Tablo 34. 2.12.7. Adipokinler ve Akut Aerobik Egzersiz
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Arastirmaci

Orneklem

Egzersiz

Anlamh Gelisme

Majdinasab ve ark.,2018

Multipl sklerozlu kadinlar

4set x5 dk, ist viicut bisiklet, 4set x5 dk alt viicut
bisiklet, setler aras1 2 dk pasif dinlenme, MKAS’1n %60-
70’inde

-TNF-a, Leptin azald1
-Adiponektin ve Interlokin degismedi.
-Egzersiz, anti-enflamatuar gosterdi.

Bashiri ve ark., 2014

Asiri kilolu erkekler

30 dk, MKAS’1n %70-75’inde bisiklet egzersizi

-Vaspinde anlamli degisiklik bulunmadi
-Insulin direnci ve insiilin diizeyi azald1

Hojbjerre ve ark., 2007

Normal ve asir1 kilolu erkekler

MAXVO2’nin %55’inde 1 saat egzersiz

-Normal kilolu ve asir kilolularda egzersiz
sonrasi adiponektin, interldkin-6 artti. leptin
azaldi. Gruplar arasi fark bulunmadi.

-TNF-a ve resistin degismedi.

Numao ve ark., 2011

Orta yasl abdominal
obeziteye sahip erkekler

Iki protokol uygulandi
Orta siddetli: zirve oksijen aliminin %50’sinde, 60 dk
Yiiksek siddetli: zirve oksijen aliminin %70’inde, 60 dk

-Yiiksek siddetli egzersizden sonra
Toplam adiponektin azaldi

Insulin azald:

Interlokin-6 degismedi

-Orta siddetli egzersizden sonra
Toplam adiponektin degismedi
Insulin azald

Interldkin-6 degismedi

Ferguson ve ark., 2004

Saglikli
erkekler

yetiskin kadin ve

MAXVO2’nin %65’inde 1 saat egzersiz

-Adiponektin ile viicut yag yiizdesi ve beden
kiitle indeksi arasinda iliski bulunmadi

-Hem erkek hem de kadinlarda adiponektin ve
leptin degismedi.

-TNF-a egzersiz sonrasi artti, kadin ve erkek
arasinda anlamli fark bulunmadi.

De Souza ve ark., 2018

Sedanter obez erkekler

Bir hafta ile randomsal 3 protokol uygulandi.

-Kontrol

-Yiiksek siddetli interval: MKAS’mn %90’inda, 60 sn
aktif dinlenmeli, 10 x 60 sn sprint, treadmilde 20 dk
egzersiz

-Orta siddetli devamli egzersiz: MKAS’in %70’inde, 20
dk

-Yiiksek siddetli interval egzersizden sonra
leptin azaldi. Orta siddetli egzersiz ile
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulundu.

-Lenfositler interferon-y  yiiksek  siddetli
interval egzersizden sonra azaldi, orta siddetli
egzersizden sonra artt1.

-Dinlenme ile karsilastirildiginda, egzersizden
sonra interlokin-4 artt1

Wiecek ve ark., (2018)

Normal viicut agirligina sahip
kadin ve erkekler

-Bisiklet ergometresinde 20 sn sprint (erkekler i¢in pedal
yiikii: 5.79 £ 0.64 kg, kadinlar icin pedal yiikii: 3.88 +
0.42 kg),

-20sn sprintten sonra 60 rpm’de 3 dakika pedal ¢evrildi

-Kadinlarda; irisin ve asprosin artti, leptin
azald1.

-Kadinlarda ve erkeklerde interlokin-6 artt1.
-Adiponektin ve asprosin arasinda pozitif
korelasyon, asprosin ve leptin arasinda negatif
korelasyon bulundu.
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Arastirmaci Orneklem Egzersiz Anlamh Gelisme
Kon ve ark., 2018 Saglikli erkekler 4 x30 sn bisiklet ergometresinde sprint, 4 dakika | -Clg/TNF iligkili proteinler, serum CTRP1
dinlenme aralikli egzersizden 120 dk sonra, CTRP9 ise egzersizden
hemen sonra artti.
-Yiiksek molekiil agirlikli adiponektin degismedi
-Timor nekroz faktorii-oo (TNF-0) degismedi,
(Ezgersizden hemen sonra ile 15 dk arasi artt1)
Insulin ezgersizden hemen sonra ile egzersizden
15 dk sonrasi karsilastiriliginda artti.
Rahmani-nia ve ark., 2008 Obez kadinlar Direng egzersizi (12 egzersiz, 4 set x 15 tekrar, IMT’nin | -Aerobik egzersizden hemen sonra ve 10 saat
% 60’1nda) sonra leptin azald.
Aerobik Egzersiz (MKAS’ i %60’mda, 3 set x 10 dk | -Direng ve konrtol ile karsilastirildiginda, aerobik
bisiklet ergometresinde pedal cevirdi, setler arast 5 dk | egzersizden sonra insiilin daha fazla azaldi
dinlenme) -Direng egzersizi leptin ve insiilini anlamh
Kontrol diizeyde etkilemedi.
Skjolsvik, 2012 Saglikl erkekler MAXVO2’nin %70’inde 1 saat bisiklet ergometresinde | -Leptin azald:

pedal ¢evirdi.

-Timor nekroz faktorii-o (TNF-a), interlokin-6,
10 azaldi
-Adiponektinde anlamli degisiklik bulunmadi.

Alizadeh ve ark., 2016

Tip 2 Diyabetli erkekler

Treadmilde maksimal oksijen alimlarimin %60’inda,
enerji tiketimi 300kcal’ye ulasincaya kadar egzersiz

-Oreksin A anlamli artig goriildi.
-Glikoz anlaml diizeyde azald1.

devam etti. -insulin ve insulin direnci anlamli diizeyde
etkilenmedi.

Lloyd ve ark., (2017) Obez yetiskinler Sedanter -Chemerin diizeyi azald1 (insiilin direnci olmayan
Egzersiz grubu (Zirve oksijen alimmin % 60-65’inde, 1 | hastalarda daha fazla miktarda azalma goriildii)
saat treadmilde yiiriiyiis) -iki  grup  arasinda  chemerin  diizeyi

karsilastirildiginda  istatiksel — anlamali  fark
bulunmadi

Laursen ve ark., 2017 Rekreasyonel anlamda aktif 3 farkli ortamda egzersiz -Leptin egzersiz Oncesi ile karsilagtirildiginda

erkek bireyler Oda sicakliginda 20°C egzersizden hemen sonra ve 3 saat sonra azaldi.
Sicakta 33°C -Adiponektin egzersiz Oncesine gore egzersizden
Sogukta 7°C hemen sonra artti.

Egzersiz: 60% Wma, 1 saat bisiklet ergometresinde
egzersiz, egzersizden sonra 3 saat oda sicakliginda
dinlenme

-Grelin ve asillenmis grelinde anlamli degisme
bulunmadi. Cevre sicakligi istah ile ilgili
hormonlar: etkilemedi.
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Literatiirde, yukarida belirtilen hormonlar disinda adipoz dokudan salgilanan ve
obezite ile iliskili oldugu diistiniilen bir kismi giincel olan hormon mevcuttur. Bunlar;
nesfatin-1, asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insiilin hormonudur. Bu bdéliimde bu
hormonlarin tanimi, salgilandiklari yer, etki mekanizmalar1, bu hormonlar ile ilgili

yapilan ¢alismalar ve obezite ile iliskisi agiklanacaktir.

2.12.8. Adipoz Doku ve Obezite ile Iliskili Hormonlar
2.12.8.1. Nesfatin-1

Oh ve arkadaslar1 tarafindan 2006 yilinda kesfedilen bir hormon olan
nesfatin-1, hipotalamusta prekiirsér nucleobindin2’den (NUCB2) tiiretilen
anaeroksijenik (tokluk) 6zellige sahip, 9.7 kDa agirliginda, 82 aminoasitten olusan
bir peptidtir. NUCB2, 24 amino asitlik bir sinyal peptidinden ve 396 amino asit
iceren bir protein yapisindan olusur. NUCB2'nin amino asit dizisinin homolojisi
insanlar, fareler ve siganlarda yiiksek oranda korunur (insanlarda % 87.4, farelerde
ise % 95.7 homoloji). 396 aminoasitten olusan NUKB2'nin, ilk 1-82 aminoasit arasi
nesfatin-1'i, 85-163 aminoasit arasi nesfatin-2'yi, 166-396 aminoasit arasi ise
nesfatin- 3'i olusturmaktadir. NUCB2’nin C terminali diger molekiilleri baglayici bir
yapiya sahiptir. Besinlerin diizenlenmesinde rol oynamaz. Nesfatin-1, NUCB2’nin N
terminalinde bulunr ve tokluk hissi olusturur. Nesfatin-1’in istah kontrol
mekanizmasi farelerin hipotalamik cekirdeginde gosterilmistir.
Intraserebroventrikiiler NUCB2 enjeksiyonu beslemeyi azaltir. Sican beyin omurilik
stvist, NUCB2'den tiiretilmis bir amino-terminal fragmani olan nesfatin-1'1 igerir ve
ekspresyonu, aglik kosullari altinda hipotalamik paraventrikiiler ¢ekirdekte azalir.
Intraserebroventrikiiler nesfatin-1 enjeksiyonu, besin alimin1 doza bagl bir sekilde
azaltirken, nesfatin-1’1 noétrlestirici antikor enjeksiyonu ise istahi uyarir. Bu karsilik
intraserebroventrikiilere NUCB2’de islenen diger olasi parcalarin enjekte edilmesi
tokluga neden olmaz (Oh ve ark., 2006).

Ravussin ve ark., (2018) yaptig1 arastirmada, NUCB2'nin ablasyonu sonucu
besin alimi ve adipozite kontroliiniin bozuldugu, enflamasyon ve insiilin direncinin
artttigr gosterilmistir. Bu ylizden besin aliminin baskilanmasi i¢in NUCB2’nin
nesfatin-1’ e doniistiiriilmesi gereklidir. Nesfatin-1’in neden oldugu anoreksi, leptin

gen mutasyonuna ugramis Zucker tipli sicanlarda goriildiigii, nesfatin-1 antikorunun
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verilmesinin ise leptin-kaynakli anoreksiyi engellemedigi bildirilmistir. Buna
karsilik, o-melanosit uyarict hormonun merkezi enjeksiyonu paraventrikiiler
niikleustaki NUCB2 gen ekspresyonunu arttirir ve nesfatin-1 tarafindan olusturulan
tokluk, melanokortin-3/4 reseptoriiniin bir antagonisti tarafindan ortadan kaldirilir.
Bu yiizden, Nesfatin-1 hipotalamusta melanokortin sinyallemesiyle iligkili olan ve
tokluk hissi veren bir molekiildiir (Oh ve ark., 2006). Nesfatin-1, kan-beyin
bariyerini hem beyin-kan hemde kan-beyin yoniinde unsaturable (doygun olmayan)
bir siiregle gegen anoreksijenik bir faktordiir (Pan ve ark., 2007; Price ve ark., 2007).
Yapilan bir ¢aligmada, Nesfatin-1’in periferik stimiilasyonundan sonra leptinden
bagimsiz bir mekanizma yoluyla nukleus traktus solitarius’taki proopiomelanocortin
ve kokain ve amfetaminle diizenlenmis transkriptteki noéronlari aktivite ederek
anoreksiye neden oldugu gosterilmistir (Shimizu ve ark., 2009).

Baslangigta, NUCB2 mMRNA ekspresyonu Siganlarda besin aliminin
diizenlenmesinde rol oynayan hipotalamik ve beyin sap1 ¢ekirdeginde, yani kavisli
cekirdekte, paraventrikiiler c¢ekirdekte, supraoptik c¢ekirdekte, lateral hipotalamik
alanda, zona incerta ve soliter sistem g¢ekirdeginde tespit edildi (Oh ve ark., 2006).
Siganlarda NUCB2/nesfatin-1, beyindeki otonom diizenleyici merkezi, preganglionik
viseral motor ndronlari, agri kodlamayi, bilissel davranislarda rol oynayan diger 6n
beyin cekirdeklerini, omuriligin immiino-histokimyasal dagilimini, besin alimin ve
enerji metabolizmasinin diizenlenmesinde gorev yapan istah ile ilgili néropeptidleri
etkilemektedir. Ayrica, kardiyovaskiiler, duygusal ve néroendokrin mekanizmalarin
otonomik entegrasyonunda da rol aldigini gosterilmistir (Goebel ve ark., 2009).

Ayrica, son zamanlarda yapilan ¢alismalarda NUCB2/nesfatin-1’in merkezi
disinda pankreas, adipoz ve bagirsak gibi ilgili metabolik fonksiyonlari olan periferik
dokularda da ifade edildigini géstermistir (Garcia-Galiano ve ark., 2010; Stengel ve
Tache, 2010). Peptiderjik beyin-bagirsak etkilesimleriyle tutarli bir sekilde, midenin
endokrin hiicrelerinin (Xh/A benzeri hiicrelerin grelin'i) ve pankreasin (B-hiicrelerini
birlikte ifade eden insiilini) yiiksek oranda NUCB2/nesfatin-1 ekspresyonu
sagladigini ortaya koymustur. Yani, NUCB2/nesfatin-1’in grelin, insiilin hormonlari
ile birlikte glisemik kontrolii sagladigi, besin alimini ve hormon salgilarini
diizenledigi belirtilmistir (Stengel ve Tache, 2010). Garcia-Galiano ve ark., (2010)

yilinda yaptiklar1 aragtirmada, nesfatin-1’in hipotalamusta basit bir anorektik sinyal
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olusturmasinin yanisira, farkli dokularda enerji homeostazi ile yakindan iliskili
noroendokrin fonksiyonlarin ayrilmaz bir diizenleyicisi olarak gorev yaptigini tespit

etmistir.

Resim 56. NUCB2/Nesfatin'in pleiotropik etkileri
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Yukaridaki Resim 57°de NUCB2/Nesfatin'in pleiotropik etkileri gosterilmistir.
Kisaca agiklamak gerekirse nesfatin-1’in besin alimini diizenlemesinin yanisira
viicutta birgok fonksiyondan sorumlu oldugu sematize edilerek belirtilmistir
(Stengel, 2015). Ramanjaneya ve ark., (2010) NUCB2/nesfatin-1 gen ve protein
ekspresyonunu (ifadesi) ilk kez insan ve sigan adipoz dokusunda gostermistir. 2010
yilinda yapilan arastirma, NUCB2 mRNA, nesfatin-1 hiicre i¢i protein ve salgisinin
viseral adipoz doku ile karsilastirildiginda, deri alti adipoz dokuda anlamli derece
daha yiiksek oldugu, 3T3-L1 preadiposit hiicrelerinde ve adipoz doku eksplantlarinda
sitokinler, insiilin, deksametazon interlokin-6 ve kortikosteroidler tarafindan
diizenlendigi bildirilmistir. Nesfatin-1 protein ekspresyonunun, diyet kaynakli obez
(yiiksek yagli beslenen) farelerde ve preadiposit 3T3-L1 hiicrelerinin olgun
adipositlere farklilasma stlirecinde 6nemli Olglide arttigi, besin yoksunlugunda ise

azaldig1 belirtilmistir. Ayrica insanlarda nesfatin-1 ile beden kiitle indeksi arasinda
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pozitif iliski oldugu, adipoz doku NUCB2/nesfatin-1 ifadesinin obezite ile birlikte
artt1g1, beslenme ve aclik durumlarinda ise degistigi rapor edilmistir (Ramanjaneya
ve ark., 2010). Ramanjaneya ve ark., (2013)’de ise NUCB2 ve nesfatin-1'in adipoz
doku, adipogenez ve obezite ile iligkili metabolik hastaliklarin diizenlenmesinde
onemini aciklamistir. Mirzaei ve ark., (2015) viicut yag yiizdesinin, dolagimdaki
nesfatin-1 diizeyinin ana belirleyicisi oldugunu tespit etmistir. Obez ve morbid obez
bireyler iizerinde yaptiklar1 arastirma da, nesfatin-1 konsantrasyonu ile viicut yag
yiizdesi, trigliserid ve PPARy diizeyi arasinda pozitif yonde, aclik kan sekeri ile
negatif yonde iligski oldugunu saptadi. Yiiksek oranda kalori, karbonhidrat ve protein
tiiketen obez bireylerin nesfatin-1 diizeyleri diisik bulundu. Ayrica, kadmlar ile
karsilastirildiginda (26.09+ 3.61 (pg/ml), erkeklerin nesfatin-1 diizeyi (13.58 +4.16
pg/ml) daha diisik bulundu. Farkli nesfatin konsantrasyonuna sahip olan obez
bireylerin istirahat metabolik hiz oraninda marjinal diizeyde anlamli fark oldugu
gosterildi. Morbid obez grup ile karsilastirildiginda diisiik nesfatin-1 diizeyine sahip
obez grubun tahmini istirahat metabolik hiz oraninin daha diisiik oldugu rapor edildi
(Mirzaei ve ark., 2015). Obez gocuklarda ve ergenlerde yapilan ¢alisma da, obez
bireylerde serum nesfatin-1 diizeyi kontrol grubuna oranla daha yiiksek oldugu
bildirildi (Anwar ve ark., 2014). Ayrica serum nesfatin-1 diizeyi ile serum insiilin,
insiilin direnci, viicut yag yiizdesi, yag kiitlesi, yagsiz kiitle ve doymus yag yiizdesi
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulundu (Anwar ve ark., 2014). Obez
yetiskinler {lizerinde yapilan bagka arastirma da ise zayif ve asir1 kilolu bireylerle
karsilastirildiginda, obez bireylerde nesfatin-1 diizeyi anlamli diizeyde daha yiiksek
tespit edildi. Serebro sipinal sivi/plazma nesfatin-1/NUCB2 orani ile beden kiitle
indeksi, viicut agirligi, yag kiitlesi, serebrospinal sivi glikoz arasinda anlamli
diizeyde negatif yonde iliski saptandi. Serebrospinal sivi nesfatin-1/NUCB-2 ile
plazma nesfatin-1/NUCB-2 arasinda istatiksel olarak pozitif yonde iliskiye rastlanildi
(Tan ve ark., 2011). Psilopanagioti ve ark., (2019) yas ortalamasi 55.4 + 5.6 olan
yetiskinler {izerinde yaptig1 arastirmada, normal kilolu ve asir1 kilolu bireyler ile
karsilastirildiginda obez bireylerde lateral hipotalamus alanmda Nucleobindin-
2/nesfatin-1 immunoekspresyonunun azaldigini tespit etti. Buna ek olarak, insan
hipotalamusunun beslenme ile iliskili bolgelerinde, NUCB2/nesfatin-1 ve CART n
yaygin bir sekilde kolokalizayonunu goézlemlendi. NUCB2/nesfatin-1’in enerji
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homeostazinda yer alan noropeptitler yani kokain ve amfetaminle diizenlenmis
transkript, oksitosin, vazopressin ve melanin konsantre edici hormon ile ortiistiigi
gosterildi. Hipotalamik NUCB2/nesfatin-1 eksikliginin viicut agirliginda artisa ve
obeziteye neden olan bir faktér olup olmadiginin ileriki arastirmalarda ¢alismalarda
arastirilmast  gerektigi vurgulandi. Lopez-Aguilar ve ark., (2018) yaptiklar
arastirmada, obez bireylerin kontrol grubuna oranla nesfatin-1 diizeyini daha diisiik
bulmustur. Ayrica, nesfatin 1 ile asir1 yeme sendromu (binge eating) arasinda negatif,

obsesif kompulsif davranis ile pozitif yonde iligski oldugu gosterilmistir.

2.12.8.2. Asprosin

Karaciger glikozunun dolasima salinmasi, beyin fonksiyonu ve aglik
durumunda hayatta kalmak icin ¢cok dnemlidir. Karaciger glikozu, hassas bir sekilde
plazma glikoz seviyelerini diizenleyen bir dizi hormon ile ayarlanir. Karaciger glikoz
salmimin1 ayarlayan, Profibrilin'in C-terminal bdliinme iiriinii olarak tanimlanan
aclik kaynakli glikojenik protein hormon olan Asprosindir. Asprosin Yunancada
“beyaz” (beyaz adipoz doku, plazma asprosin kaynagi oldugu i¢in) anlamina gelen
“aspros” kelimesinden gelmektedir. Profibrillin'in C-terminal boéliinme {irtintidiir.
FBNI1 iki eksonu tarafindan kodlanir. Ekson 65, 11 aminoasidi, ekson 66 ise 129
aminoasidi kodlar. Yeni adipokin olan asprosin, karaciger glikoz depolarinin serbest
birakilmasini tetikleyerek diisiik diyet glikozuna tepki verir ve asprosinin azaltilmasi,
obezite ve metabolik sendromla iligkili hiperinsiilinizmden korur. Insiilin direncine
sahip insan ve siganlarda asprosinin patalojik olarak yiikseldigi bildirilmistir.
Immiinolojik ve genetik yollar ile asprosin hormonun fonksiyonel kaybi, karaciger
glikoz salimini azaltarak glikoz ve insiilini diisiirlicii etki yaratir. Insanlarda,
farelerde, sicanlarda dolasimda nanomolar seviyelerdedir, karacigere ise alinir,
burada G protein-CAMP-PKA yolunu harekete gegirir ve dolasima hizla glikoz
salinmasina yol agar (Romero ve ark., 2016). Kajimura (2017) asprosinin karacigerde
CAMP-PKA'y1 tetiklemek igin etki ettigini ve heniiz karakterize edilmemis bir
reseptor (veya reseptorler) oldugunu oOne siirmiistiir. Ayrica asprosinin ve alt akis
yollarmin bloke edilmesininin, tip-2 diyabet tedavisinde faydali olabilecegini

belirtmistir.
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Genotip-Doku Ifade Projesi (GTex) RNaseq veri kiime setine gore, tiim
dokular igerisinde FBN1 mRNA ifadesinin en yiiksek adipoz dokuda oldugu
gorilmiistiir. Bu yiizden asprosinin, adipoz dokuda iiretildigi ve salgilandig
belirtilmistir (Romere ve ark., 2016).

Yapilan bir ¢alismada, Ugur ve Aydin (2019) kana gore tiikiiriikkte daha
yiikksek miktarlarda asprosin oldugu ve tiikiiriikte yiiksek miktarlarda asprosin
bulunmasinin baglica asprosin kaynaklarindan birinin tiikiirik bezi oldugunu
sonucuna varilmistir. Ayrica, insan tikiiriglindeki grelin de dahil olmak {izere
asprosin veya diger peptitlerin, oral keratinositlerin ¢ogalmasimi etkileyebilecegi

bildirilmistir.

Resim 57. Karaciger glikoz salimmminin kontroliinde insiilin salinimi dogrudan

etkileyen asprosinin rolii

Asprosin: Profibrilin C-terminal polipeptidi
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Yukarida gosterilen Resim 58’de, karaciger glikoz saliniminin kontroliinde
instilin salinim1 dogrudan etkileyen asprosinin roliinii gdstermektedir. Asprosinin
gorevi, plazma glikoz diizeyini artirmaktir. Dolasimdaki asprosin seviyeleri aclikta
(bazal glikoz durumu) artar, beslenmeden (yiiksek glikoz durumu) sonra ise azalir.
Glikoz, negatif geri besleme dongiisiinde plazma asprosin diizeyi {lizerinde
baskilayici bir role sahiptir. Insanlarda asprosin eksikligi, dgliseminin korunmasina
yardimci olur, azalan plazma insiilini ile birlikte kismi lipodistrofiyi igeren metabolik

diizensizlik ile sonug¢lanir (Romere ve ark., 2016)

Resim 58. Plazma asprosinin sirkadiyen degisimi
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Yukaridaki Resim 59°da plazma asprosin diizeyinde, beslenmenin baslangici
ile ¢akisan akut bir diisiis goriilmiistiir. Insanlar, fareler ve siganlarda gece boyu
acligin dolasimdaki asprosin diizeyinin artmasma neden oldugu bildirilmistir
(Romere ve ark., 2016). Literatiirde asprosinin obezite ile iliskisini agiklayan
calismalar sinirlt bulunmaktadir. Ugur ve Aydin (2019) yilinda normal alti, normal,
asirt kilolu, obez I, obez II ve Obez III simiflamasi icerisinde yer alan yetiskin
bireylerin plazma ve tiikriik asprosin degerlerini karsilastirdi. Sonug olarak; en diisiik
asprosin degerlerinin normalaltt grupta saptandigi belirtildi. Ayrica asprosin
diizeyinin obezite ile iligkili oldugu, beden kiitle indeksi arttik¢a asprosin diizeyinin
de arttig1 gozlemlendi. Asprosin’in, adipoz doku kiitlesinin yeni bir gostergesi

olabilecegi vurgulandi (Ugur ve Aydin, 2019) (Resim 60)
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Resim 59. Ugur ve Aydin (2019) yaptig1 arastirma sonucu
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Alan ve ark., (2018) kadinlar {izerinde yaptiklar1 arastirmada asprosin hormonu ile
beden kiitle indeksi ve insiilin direnci arasinda anlamli diizeyde pozitif iliski
oldugunu gostermistir. Zhang ve ark., (2019) kontrol grubu ile karsilastirildiginda
yetiskin ve Tip2 diyabete sahip olan bireylerde serum asprosin degerlerini daha
yiikksek bulmustur. Wang ve ark., (2018a) bozulmus glikoz regiilasyonuna, tip2
diyabete ve normal glikoz regiilasyonuna sahip yetiskin bireylerde plazma asprosin
diizeyini sirastyla 82.40 + 91.06 ng/mL, 73.25 + 91.69 ng/mL, 16.22 = 9.27 ng/mL
olarak bulmustir. Li ve ark., (2018) saglikli, tip-2 diyabetli, insiilin direnci ile kismen
karakterize edilen bir hastalik olan polikistik over sendromlu bireylerin asprosin
diizeyleri arasinda anlamli fark olup olmadigimi arastirmistir. Tip-2 diyabetli
bireylerde, saglikli bireylere oranla asprosin diizeyi daha yiiksek bulunmustur. En

yiiksek asprosin diizeyi Tip-2 diyabetli hastalarda saptanmistir (Resim 61)

Resim 60. Li ve ark., (2018) yaptig1 arastirma sonucu
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2.12.8.3. Spexin

Spexin, gizli Markov modellemesi yontemi ile tanimlanmig bir peptid
hormondur. Spexin mRNA’sinin, fare 6zofagusu ve mide submukozal tabakasi gibi
endokrin dokulardan eksprese edildigi, laboratuvar ortaminda yapilan mide eksplant
testinde diiz kasilmalara sebep oldugu belirtilmistir (Mirabeau ve ark., 2007).
Porzionato ve ark., (2010) farkli sican dokularinda hipotalamik paraventrikiiler ve
supraoptik ¢ekirdekte; adenohipofiz, tiroid ve paratiroid bezlerde; adrenal korteks ve
medullada (¢ogunlukla ganglionik hiicreler); yumurtaligin thekal, luteal ve
interstisyel hiicrelerinde spexin immiinoreaksiyonu tespit etti. Spexinin viicudun
farkli yerlerinde yaygin olarak bulunmasi, bir¢cok fizyolojik fonksiyona sahip
oldugunu gostermektedir. Ozellikle néron ve endokrin hiicrelerde bulunmasi, bir
endokrin faktor olarak davrandigini, ndrotransmitter/ndromodiilator gibi rollere sahip
oldugunu belirtmektedir (Porzionato ve ark., 2010).

Insanlarda spexin beyaz adipoz dokudan eksprese edilir (Walewski ve ark.,
2014). Gu ve ark., (2015) yaptiklar1 arastirmada, spexin gen ekspresyonu ve
immiinoreaktivitesinin, epitel ve endokrin dokularda daha fazla oldugunu (deri, ince
bagirsak, karacigerdeki spexin gen ekspresyonu, iskelet kasindan en az 10 kat daha
fazla), yumusak kas hiicreleri (uterus gibi) ve iskelet kasinda ise diisiikk diizeyde
oldugunu bildirmistir.

Mikroarray caligmalari, Ch12: orf39'u (Spexin) obez insan yaginda en asagi
regiile edilmis gen olarak tammlamustir. Insanlarda, spexin gen ekspresyonu obez
omental ve siibkutan yagda 14.9 kat asag1 ayarlanmistir. Obez olmayan bireyler ile
karsilastirildiginda obez yetiskinlerde serum spexin diizeyi daha diisiik bulunmus
olup, leptin hormon diizeyi ile negatif yonde iliskilendirilmistir. Ayrica, siganlarda
kilo kayb1 ile birlikte spexinin 19 giin boyunca giinliik periton i¢i enjeksiyonu
(35mg/kg/giin) kalori alimim1 %35 azaltmistir. Ayn1 zamanda farelerde spexin (25
mg/kg/gilin) gece solunum degisim oranini azaltarak, hareketi (lokomotor yetenegi)
ise anlamli diizeyde artirmistir. Diyet-kaynakli obez sigan ve farelerde, spexin’in,
oklugu indiikleyen giigli ve dogal bir peptid oldugu ayni zamanda beslenme
davranisini, uzun zincirli yag asitlerin adipositlere alimini, enerji kullanimini, enerji
metabolizmasini ve viicut agirligint diizenlemede kilit rol oynadig1 gosterilmistir.

(Walewski ve ark., 2014).
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Spexin hormonunun nasil tokluk hissi olusturdugu ile ilgili mekanizma
akvaryum baliklar1 gibi bir hayvan modeli iizerinde gosterilmistir. Bu mekanizmaya
gore; kan glikoz diizeyinde postprandiyal yiikselisin neden oldugu insiilin
sinyallerinin hem merkezi hem de ¢evresel seviyelerde besin alimi ve SPX
ekspresyonu arasindaki fonksiyonel baglantida 6nemli rol oynadigi belirtilmistir.
Ayrica, karacigerde glikoz seviyelerindeki degisikliklerle indiiklenebilen biiyiik bir
insiilin ekspresyon bolgesinin bulundugu, akvaryum baliklarinda besin aliminin, kan
glikozunun (muhtemelen pankreastan insiilin sinyalinde paralel bir artis ile)
yiikkselmesine sebep olarak karacigerde insiilin ekspresyonunu tetikledigi
gosterilmistir. Insiilinin yerel iiretimi, hepatik diizeyde SPX ekspresyonunu arttirmak
icin otokrin/parakrin seklinde hareket ettigi de bildirilmistir. Ayrica, SPX'in hepatik
cikist dolasimdaki SPX seviyesini yiikseltir ve merkezi sinir sistemine etki eden
periferik bir SPX sinyali olusturur. Bu arada, karacigerden salinan insiilin
(pankreatik insiilin ile birlikte) kandaki insiilin seviyesini yiikseltir ve beslenme
davraniglarinda 6nemli beyin alanlarinda SPX ekspresyonunu indiiklemek icin
endokrin bir sinyal olarak gorevi goriir. SPX'in merkezi ekspresyonu ile birlikte
SPX'in ¢evresel girisinin kombine etkisi, merkezi sinir sistemi i¢indeki beslenme
devresinden eksprese edilen oreksijenik ve anoreksijenik sinyalleri diferansiyel
olarak diizenleyebilir, besin davramisinin engellenmesine ve ardindan da besin
aliminin bastirilmasina yol acabilir. Bu biyolojik degisimlerin, balik modelinde
yedikten sonra doyma tepkisinin baglamasinda rol oynadig: diisiiniilmektedir (Ma ve
ark., 2017).

Kolodziejski ve ark., (2018b) yaptiklar1 arastirmada spexinin murin 3T3-L1
ve insan adipositinde Galanin Tip2 ve Tip3 reseptorleri vasitasiyla lipid
metabolizmasinin (lipogenesisi ve glikoz alimini inhibe eder, lipolizi artirir) yeni
diizenleyicisi oldugu belirtilmistir. Ayrica, spexinin adipogenezi (murin 3T3-L1
preadipositlerinin olgun adipositlere farklilasmasini kontrol eder) inhibe ettigi ve
Ppary, C/ebpa, C/ebpp ve Fabp4 gibi proadipogenik genlerin mRNA ekspresyonunu
asagl diizenledigi, hormona duyarli lipazin fosforilasyonunu artirarak lipolizi
uyardig1 gosterilmistir (Kolodziejski ve ark., 2018b). Diyet kaynakli obez fareler
tizerinde yapilan bir arastirma da spexin'in kahverengi ve beyaz yag dokusunda

adipogenez ve insiilin duyarliligl ile ilgili belirtegleri diizenledigi gosterilmistir.
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Spexin infiizyonunun, kahverengi yag kiitlesini ve gonadal beyaz adipoz dokusunda
adrenerjik olmayan adipogenezi artirarak, kahverengi adipoz doku igindeki

adipogenezi farkl sekilde diizenledigi ileri siiriilmiistiir (Sherman ve ark., 2019).

Resim 61. Adipositelere uzun zincirli yag asidi alimiminin diizenlenmesinde leptin ve

spexin’in antagonist rolii (Berk ve Verna, 2016)
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2.12.8.4. Lipocalin-2

Adipokin lipokalin 2 (LCN2), notrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin,
siderocalin veya 24p3 olarak da bilinen 25 kDa proteinidir. Lipocalin ailesi icerisinde
yer alir ve retinol baglayici bir protein igerir. LCN2, ilk olarak insan nétrofillerinden
izole edilmistir (Flower, 1996; Kjeldsen ve ark., 1993).

Adipoz dokuda Lipocalin-2 ifadesi ilk olarak 2001 yilinda Lin ve arkadaslari
tarafindan tanimlanmistir.  Adipositlerin LCN2 ekspresyonunun (ifade) baskin
kaynagi oldugunu gosteren ilk calisma ise Yan ve arkadaglari tarafindan 2007
yulinda yapilmistir. Fareler lizerine yapilan bu ¢alismada, LCN2’nin yiiksek oranda
adipositlerde ifade edildigi, ifadesinin (ekspresyonu) obezite ile diizenlendigi yani
obez farelerde yiikksek oldugu, aymi zamanda insiilin direncini tetikledigi

gosterilmistir. Daha sonraki yillarda yapilan c¢alismalarda Lipocalin-2 ifadesinin
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beyaz adipoz dokuda yiiksek diizeyde oldugu gosterilmistir (Auguet ve ark., 2011;
Deis ve ark., 2019; Kamble ve ark., 2016).

Lipokalin-2, obezite ve metabolik komplikasyonlar ile yakindan iliskili
enflamatuvar bir belirtectir (Wang ve ark., 2007).

Wang ve ark., (2007) yetiskin kadin ve erkek obez ve normal kilolu
bireylerde serum lipocalin-2 diizeylerini karsilastirdi (Resim 63). Sonug olarak;

Resim 62.Wang ve ark., (2007) yaptig1 arastirma sonucu

Zaylf (BMI, <23 kg/m®) ve obez (BMIL, >30 kg/m®) insanlarda
serum lipokalin-2 konsantrasyonlarinin (g / L) karsilastirtlmasi

Obez LZawnf

Kadin  92.9(46.6)* 57.6 (29.3)

Erkek 117.7(48.7)% 72.1 (36.8)
Toplam 105(48.8)% 65.6 (33.7)

*p<0.05

Insanlarda LCN2’nin dolasimdaki konsantrasyonu yiiksek hassasiyetli C-
reaktif protein, adipozite, hipertrigliseridemi, hiperglisemi ve insiilin direnci indeksi
ile pozitif yonde, HDL kolestrol ile negatif yonde iliskilidir (Wang ve ark., 2007).
LCN2, lipid baglayici 6zellige sahip olup, enflamatuar aktivitenin ve enflamasyonun
aracilik ettigi adiposit disfonksiyonunun negatif bir regiilatorii olarak gorev yapar
(Hoo ve ark., 2008; Zhang ve ark., 2008).

In vitro caligmalarda, LCN2’nin PPARy (peroksizom proliferatér ile
aktiflestirilen reseptor) ekspresyonunu indiikledigi, adipositlerde enflamasyona sebep
olan TNF-a etkilerini antagonize ettigi ve makrofajlarda sitokin ekspresyonu iizerine
lipopolisakarit  stimiilasyonunu  bastirdigi  gosterilmistir. ~ Ayrica, LCN2
ekspresyonunun diisliriilmesinin, 3T3-L1 adipositlerinde PPAR8 ve adiponektin
ekspresyonunda bir azalmaya neden oldugu belirtilmistir (Zhang ve ark., 2008).

Bagka bir caligmada ise, viseral adipoz dokuda LCN2 gen ve protein
ifadesinin farkli pro-inflamatuar belirtecler ile pozitif yonde iligkili oldugu, anti-
enflamatuar bir molekiil gibi davranarak obeziteye eslik eden diisiik dereceli kronik

enflamasyonda 6nemli rol oynadig1 vurgulanmistir (Catalan ve ark., 2009).
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Ayrica fareler iizerinde yapilan arastirmada, lipocalin-2 eksikliginin adipoz
dokuda 12-lipoksijenaz (arasidonik asidi metabolize etmekten sorumlu bir enzim) ve
TNF-alfa seviyelerini (instilin direncini tetikleyici bir faktor) regiile ederek yaslanma
ve sismanliga bagli insiilin direncinin gelismesine karsi korudugu gosterilmistir (Law
ve ark., 2010).

Deis ve ark., (2019) LCN2’nin kahverengi adipoz dokuda mitokondriyal
aktiviteyi, beyaz adipoz dokuda beiging’i ve lipid oksidasyonunu artirdigini,
adipoziteyi ise azalttigin1 gostermistir. Ayrica, yaslanma sirasinda adipoz dokuda
LCN2'nin asir1 ekspresyonunun adipoz dokunun islevini korudugu, glikoz toleransini
gelistirdigi, dislipidemiyi azalttigi, karaciger lipid birikimi ve steatozu onledigi
belirtilmistir.

Son zamanlarda yapilan ¢aligsmalar incelendiginde; Onceleri sadece adipoz
doku (bir adipokin) tarafindan salgilanan ve obezite ile iligkisi oldugu diisiiniilen bir
protein olan LCN2, beyaz adipoz doku veya diger dokulardan en az on kat daha
yiiksek oranlarda osteoblastlar tarafindan salgilanmaktadir (Mosialou ve ark., 2017).
Diger pek c¢ok organ gibi kemik de, kemiklere 0zgii hormonlarin veya
“osteokinlerin” salgilanmas1 yoluyla endokrin bir organ olarak gorev yapabilir.
Lipocalin-2 (LCN2), glikoz ve enerji metabolizmasinin kontroliinde gorev yapan
osteokinler arasinda gosterilebilir. Kemikten tiiretilen Lipocalin-2 beyindeki istah
baskilayici sinyalleri aktivite ederek enerji metabolizmasini diizenler ve tokluk hissi
olusturur. Beslemenin ardindan, LCN2 osteoblastlar tarafindan salinir, kan-beyin
bariyerini gecerek hipotalamusun ventromediyal ve paraventrikiiler ¢ekirdegindeki
melanokortin-4 reseptoriiniine baglandigi yerde birikir. MC4R'nin  LCN2 ile
aktiflestirilmesi, cAMP"1 ve besin alimimi bastirmak i¢in Crh, Trh, Sim1 ve Bdnf'nin
ekspresyonunu tetikler. Bu sekilde gergeklesen mekanizma, LCN2 ile besin aliminin
diizenlenmesini saglar (Mera ve ark., 2019). Lipocalin-2 ayni zamanda insiilin
salmimim diizenler, glikoz homeostazin1 korur, glikoz toleransini ve insiiline olan
duyarlilig1 artirir (Mosialou ve ark., 2017).

Kemigin neden besin alimini bastirdigini acgiklayacak deneysel bir kanit
bulunmamaktadir. Iskeletin besin baskilayict fonksiyonunu leptinin homeostaz
roliine benzetmek miimkiindiir; kemik kiitlesindeki ve LCN2 ekspresyonundaki bir

azalma besin alimini onceki durumuna getirmek, iskelet biiylimesi ve/veya kemik
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kiitlesindeki artis ile viicut biiyiimesini siirdiirmek i¢in besin aliminda bir artisa izin
verebilir. Enerji alimmin bu diizenleme nedenlerinden bagimsiz olarak, istahi
diizenleyen altta yatan mekanizmalar, anormal glikoz metabolizmasi ve obezite ile
iliskili metabolik hastaliklar tam olarak agiklanamamistir. Bu bakimdan, iskeletin
enerji alimi ve enerji homeostazinin kontroliindeki rolii, bu hastaliklarin

patogenezinde yeni bilgiler saglayabilir (Mosialou ve ark., 2017).

Resim 63. Lipocalin-2’in besin alim1 diizenlemesi (Mera ve ark., 2018).

Hypothalamus

CSH
Vg

2.12.8.5. Insulin

Insiilin; iki amino asit zincirinden olusan bir polipeptit hormondur (A zinciri:
21 amino asit; B zinciri 30 amino asit). Zincirler birbirine disiilfit baglantisi ile
baglidir; bu zincirler molekiil agirligi 6.000 olan 51 amino asit igerir. Insiilin, viicutta
metabolik etkiler ortaya ¢ikaran bir anabolik hormondur (Qaid ve Abdelrahman,
2016).

Insiilin, pankreasin beta hiicreleri tarafindan, artan kan glikoz diizeyine yanit
olarak salgilanan bir peptid hormondur. insiilin, hem kas hem de yag hiicreleri igin

anabolik bir hormondur, adipositlerde enerjinin depolanmasi ve kullaniminda 6nemli
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bir rol oynar (Porcari ve ark., 2015, syf: 615). Ayrica, adipositler insiiline duyarlilig:
en fazla olan hiicre tiplerinden bir tanesi oldugu i¢in, insulin adiposit biyolojisinin
hemen hemen tiim yonlerinin kritik bir diizenleyicisidir. Insulin, adipoz doku
tizerinde c¢esitli mekanizmalara sahiptir. Readipositlerin adipositlere (olgun
adipositlere) farklilasmasini saglar, glikoz tasiimini, trigliserit sentezini (lipogenez)
uyarir ve lipolizi inhibe eder. Ayrica, insiilin adipoz dokuda lipoprotein lipaz
aktivitesini uyararak dolasimdaki lipoproteinlerden tiiretilen yag asitlerinin aliminm
arttirir (Kahn ve Flier, 2000).

Merkezi sinir sisteminde yer alan insiilin, hem doygunluk (tokluk) hem de
adipozite sinyali gibi davranir. insulin ve leptin hormonlarinin plazma diizeyinde
meydana gelen degisiklik, enerji homeostaz1 ve adipozite durumunu yansitir. Beyin,
adipoz doku kiitlesini optimal bir seviyeye getirmek i¢in besin alimini ayarlayarak
yanit verir. Insiilin, doyurulabilir bir tasiyic1 vasitasiyla beyine tasinir, beslenme
davranigini ve enerji harcamasini etkilemek i¢in ndronal insiilin reseptorlerine
baglanir (Baskin ve ark., 1999; Berryman ve ark., 2013, syf: 510). Insulin
reseptorleri, beyinde 6zellike burun soganinda, hipotalamusta serebral kortekste,
serebellumda ve hipokampusta yiiksek konsantrasyonlarda bulunur (Plum ve ark.,
2005). Merkez NPY, parasempatik yollar araciligiyla periferal insiilin salinimi
etkiler. Merkez NPY’nin artmasi, pankreasin beta hiicrelerinden insiilin salinimini
uyarir ve ardindan NPY seviyelerini diislirmek ic¢in hipotalamik NPY noéronlari
tizerinde insiilin etkisi izlenir. Bu iki faktor arasindaki karsilikli kontrol dongiisii
enerji dengesini korumak i¢in kritik 6nem tagimaktadir. Merkezi NPY, iskelet kasi
glikoz aliminin azalmasina bagli olarak insiilin direncinin gelismesine de neden olur.
NPY ifade eden noéronlar, insiilinin istah ve enerji homeostazini diizenlemesindeki
merkezi eylemlerine aracilik eder. NPY noéronlarinda insiilin reseptor sinyalleme
eksikligi, onemli Glgiide artan besin alimi ve azalan enerji harcamasina bagli olarak
viicut agirhginda ve adipozitede artisa yol acar (Loh ve ark., 2017). Insiilin
Noropeptid Y’yi (NPY) baskilamanin yanisira, depolanan enerji miktara yanit
olarak beslemeyi diizenlemek i¢in a-MSH'nin propiomelanokortini uyarir (Porcari ve
ark., 2015, syf: 615). Beslenme davranigini uyaran veya engelleyen hipotalamik
noronlar tizerinde, insiilin ve leptinin merkezi olarak enerji diizeyleri karsilandiginda

ve adipoz doku geri kazanildiginda, bu hormonlar besin alimini azaltmak i¢in doyma
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sinyalleri olarak da islev goriir (Porcari ve ark., 2015, syf: 615). Insiilinin dogrudan

beyne verilmesi besin alimini inhibe ederek, viicut agirliginda azalmaya sebep olur;

aksine beyindeki insiilin sinyalinin engellenmesi ise besin alimini artirarak periferal

insiilin direnci ile iliskili viicut agirliginda artisa yol acar (Plum ve ark., 2005).

Resim 64. Insulinin hipotalamusta besin alimi1 veya istahi diizenleme mekanizmasi

(Kleinridders ve ark., 2014)

-

/" PVN

fARc

Ob-Rb

N

Insulin

02/

PVN: Paraventrikiiler ¢ekirdek; ARC; Arkuat yani Kavisli cekirdek; IR: Insulin Reseptérii; Food

intake:

Besin  Alimu;

AGRP: Aguti ile iliskili protein; NPY: Noropeptid Y; POMC: Pro-

opiomelanocortin; MCH: Melanin Konsantre Edici Hormon; a-MSH: Alfa-Melanosit Uyarict Hormon



185

3. YONTEM
3.1. Orneklem Grubunun Hesaplanmasi

Calisma baglamadan 6nce ilk olarak bu calisma i¢in minumum orneklem

sayist hesaplandi. Bu c¢alismanin Orneklem biyiikliigliniin - hesaplanmasinda
literatiirde benzer aragtirmalardan yararlanildi (Algil ve ark., 2016; Algil ve ark.,
2017). Benzer arastirmalarin ortalama ve standart sapma degerleri tizerinden (asagida
belirtilen formiilden) standartize etki biiyiikliigii (SEB) hesapland1 (Hulley ve ark.,
2013).

Ortalama EB=(EB1)+ (EB2) /2 =(187.9-172.5)+(144.2-134)/2= 12.80

Ortalama Standart Sapma (SS)= (5.8+12)/2=8.9

SEB=EB/SS= 12.80/8.9= 1.43

*Elde edilen standartize etki biiyiikligi G*Power 3.1.9.4 analiz programina
yerlestirildi [Cif yonlii, o= 0.05, Glig¢ (1-B)= 0.95, Etki biiyiikliigii=1.43]. Hesaplama
sonucuna gore, asagida da belirtildigi lizere bu ¢alisma i¢in minumum Orneklem

sayist 9 olarak tespit edildi. Fakat bu ¢alisma, her iki grup (normal kilolu ve asir1

kilolu/obez) icin katilimci sayis1 10, toplam da 20 kisi olacak sekilde planlandi.

Resim 65. G*Power analizi sonucu

critical t = 2.306
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3.2. izin

Calismanin gergeklestirilebilmesi icin ilk olarak Mugla Sitki Kog¢man
Universitesi (M.S.K.U.) Insan Arastirmalar1 Etik kurulundan izin alind1 (Karar no: 1,
Protokol no: 170078, Tarih 02.01.2018). Etik kurul onayindan sonra, Orneklem

grubunun belirlenmesi (yukarida belirtilen 20 sayisina) asamasina gegildi.

3.3. Ornekleme Yontemi

Bu aragtirmanin Orneklem grubunun belirlenmesinde amacgli 6rneklem
yontemlerinden olgiit 6rnekleme yontemi kullanildi. Bu o6rnekleme yonteminde,
orneklem aragtirmanin amacina uygun olarak dnceden belirlenmis ve bazi kriterleri
karsilayan bireylerden olugsmaktadir (Patton, 2002, syf: 238). Dolayisiyla bu ¢alisma
Oncesi ¢aligmaya katilmak icin belirli kriterler belirlendi ve bu kriterleri karsilayan

yetiskin bireyler ¢alismanin 6rneklem grubuna dahil edildi.

3.4. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Olgiit 6rnekleme yontemine gore, literatiirdeki ¢aligmalardan da yararlanarak
arastirmacilar tarafindan bu arastirmaya katilmak i¢in bazi kriterler belirlenmistir.
Bunlar;

» Herhangi bir sakatlig1 veya sistemik rahatsizliga sahip olmamak
Caligma i¢in goniillii olmak
30-45 yas arasinda olmak
Normal kilolu veya agir1 kilolu/obez olma

Herhangi bir kronik hastaliga sahip olmama, diizenli olarak ila¢ kullanmamak

vV V V VY V

Alkol ve sigara gibi aliskanliklara sahip olmamak

3.5. Orneklem Grubunun Belirlenmesi

Calismanin evreni, Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Merkez Yerleskesinde
farkli akademik ve idari birimlerde gorev yapan akademik ve idari personellerden
olusmaktadir. Orneklem grubu belirlenmeden 6nce gerekli yerlerden izin alinmistir.
Calismanin  &rneklem gurubunun belirlenmesi icin, Universite’nin resmi web
sitesinden yararlanarak akademik ve idari birimlerde gorev yapan personel sayisi

belirlendi. Daha sonra bu fakiiltelere gidilerek bu fakiiltelerde gorev yapan akademik
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ve idari personeller ile bire bir yiiz ylize goriisme yapildi. Katilimcilara, ¢aligmanin
icerigi ve yontemi hakkinda bilgi verilerek, calismaya dahil edilme i¢in belirlenen
kriterleri saglayip saglamadigi soruldu. Yukarida belirtilen ¢aligmaya dahil edilme
kriterleri saglayan ve bu ¢alisma igin goniillii olan 20 birey belirlendi. Sonrasinda, bu
bireyler ile bir kez daha yliz yiize 6n goriisme yapildi. Bu goriismede, katilicimlara
calisma siiresince uyulmasi gereken hususlar, 6l¢iim takvimi hakkinda detayli bilgi
verildi ve Bilgilendirilmis Olur Formu imzalatildi. Katilimcilara, besin tliketim
kayitlar1 dagitildi ve nasil doldurulacagi hakkinda detayl agiklama yapildi. Her bir
katilimcidan sabah egzersiz oncesi (ardisik 4 giin) ve sabah ile aksam egzersizi arasi
(yaklasik 3 giin) olmak iizere toplamda 7 giin yedigi ictigi herseyi kendilerine
dagitilan formlara eksiksiz bir sekilde yazmasi istendi. Bilgilendirilmis Onam
Formunu imzalayan tiim katilimcilar, M.S.K.U. Spor Bilimleri Fakiiltesi Spor
Fizyolojisi laboratuvarina davet edilerek (1.oturum) boy ve viicut agirligi olgiildii.
Ayrica, 1. oturumda katilimcilarin Tanita aleti ile beden yag yiizdesi belirlendi.
Olgiim sonuglarindan sonra katiimeilar World Health Organization (1997)
tarafindan belirlenen beden kiitle indeksi siniflamasina gore normal ve asiri

kilolu/obez olmak iizere iki gruba ayrildi.

3.6. Katihimcilar

Calismaya 30-45 yas arasi, ¢alismaya dahil edilme kriterlerini saglayan
Beden kiitle indeksi 18.5-24.9 arasi (normal kilolu) 10 ve 25-29.9/30-39.9 arasi
(obez) 10 olmak iizere toplam da 20 yetiskin erkek birey goniillii olarak katildi.

3.7. Cahsmanin Gergeklestirildigi Yer

Calismanin gerceklestirilecegi yer i¢in M.S.K.U Saglik, Kiiltiir ve Spor Daire
Baskanligindan izin alindi. Calismanin Sl¢iimleri M.S.K.U Sitki Kogman Salonunda
gerceklestirildi. Calisma siiresi boyunca hava sicakligi giindiiz en yiiksek 36°C, en
diisik 28°C, aksam ise en diisik 17°C, en yiiksek ise 22°C’idi

(https://www.accuweather.com/tr).

3.8. Arastirma Tipi

Bu aragtirma da katilimcilarin egzersiz oturumuna katilma sirasi belirlenirken

randomize, counter-balanced arastirma dizayni kullanildi. Herhangi bir ¢alismada,


https://www.accuweather.com/tr

188

O0grenme veya sira etkisi var ise, deneysel tasarim bu etkileri dengelemeye ve bunlari
her iki kosula dagitmaya c¢alisir. Bu yontem counter-balanced aragtirma dizayni
olarak tanimlanir (Armour ve MacDonald, 2012). Bu arastirma dizayni; eger bir
arastirmaci, iki diizey-faktorlii bir ¢alismada bu dizaymi kullanmak isterse,
katilimeilan iki gruba ayirir. Katilimceilarin yarisi ilk olarak A uygulamasina daha
sonra ise B uygulamasini tabi tutulur. Diger yarisi ise ilk olarak B uygulamasini daha
sonra A uygulamasini alir. Bu sekilde rastgele olarak ayrilan katilimcilar arasinda
denge olusturularak sira etkisi nétralize edilir (Mitchell ve Jolley, 2010, syf-483-
484). Bu ¢alismada da normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan 20 katilimct
randomsal olarak 4 gruba ayrildi. 10 kisiye ilk sabah daha sonra aksam egzersizi,

diger 10 kisiye ise ilk aksam daha sonra ise sabah egzersizi uygulandi.

3.9. Deneysel Dizayn

Calismanin Slgiimleri 9 oturumda, 8 giinde (2018 yili Temmuz sonu-Agustos
bas1) gergeklestirildi. 1. oturumda tiim katilimcilarin boy, viicut agirlig: dlctilerek ve
viicut yag yiizdesi hesaplandi (Tanita ile). Ayrica, goniilliler kendilerine dagitilan
Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi (Kisa form) ve Sabahgil-Aksamcil Anketi ile
Epworth Uyku Olgegini eksiksiz bir sekilde doldurdu. Calisma siiresi boyunca

katilimcilar;

» Normal besin programlarina uymasi gerektigi,

» Asir1 yagli besin alimindan kaginmalari gerektigi tekrardan bilgilendirildi.

» Ayrica, veri toplama siiresi boyunca her bir katilimcinin katilacagi
oturumlardan 72 saat oncesinde yiiksek siddetli egzersiz yapmamalari, alkol,
kafein almamalari, ek vitamin ve antioksidan gibi besinsel takviyelerinden
kaginmalar1 gerektigi konusunda tekrardan agiklama yapildi (Algiil ve ark.,
2017).

Daha sonra iki grupta yer alan toplam 20 kisi 5’erli olmak iizere randomsal 4
gruba ayrildi. Olusturulan 4 grupta yer alan her bir katilimci, birbiri arasinda en az 3
giin olmak kosulu ile giiniin iki farkli zaman diliminde aerobik kos-yiirii egzersizine

tabi tutuldu (Tablo 35).
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Tablo 35. Dort grubun giiniin iki farkli zaman diliminde egzersize katilma giinleri

Pazartesi | Carsamba Pazartesi Sah Carsamba | Persembe Cuma
2.0turum 4.oturum 6.0turum 8.oturum
1.grup 2.grup 1.grup 2.grup
l.oturum 5 | sabah=5 kisi Sabah =5 aksam=5 kisi | aksam=5 kisi
Gorilisme giin kisi
ara
3.o0turum 5.0turum 7.0turum 9.oturum
3. grup 4.grup 3. grup 4.grup
aksam=>5 kisi | aksam=5 kisi sabah=5 kisi | sabah=5kisi

3.10. Verilerin Toplanmasi

Yukarida belirtilen sabah ve aksam zaman diliminde gergeklestirilen her bir egzersiz

oturumunda (1 oturum harig)

asagida belirtilen ayni deneysel prosediir sirasi

uygulanmistir. Buna gore;

» Her bir egzersiz oturumuna toplam 5 kisi ¢agrildi. Katilimcilar her bir

oturumdan 15 dakika &ncesinde M.S.K.U. Spor Salonunda hazir olarak

bulundu.

> Ik olarak, her bir katilimciya RS400 marka Polar saat takildi ve dinlenik kalp

>
>

atim sayist belirlendi. Daha sonra, katilimeilarin sirasiyla viicut 1sis1 ve kan
laktat diizeyi olgiildii. Ardindan katilimcilarin vendz kan ornekleri Saglik
Personeli tarafindan alindi. Daha sonra, arastirmaci tarafindan her bir
katilimcinin aerobik kos-yiirii egzersizi i¢in hedef kalp atim sayis1 hesaplandi.
Egzersiz Oncesinde, her bir katilimciya belirlenen hedef kalp atim sayisini
asmayacak sekilde kosmasi igin talimat verildi. Katilimcilara isinma ve
germe egzersizleri uygulandi. Isnma ve germe egzersizlerinden sonra
katilimcilar 30 dakika aerobik-kos yiirii egzersizine tabi tutuldu.

Egzersiz bittikten hemen sonra katilimcilarin venéz kan ornekleri tekrardan
alindi. Egzersizden hemen sonra gercgeklestirilen kan aliminda sikinti
yasanmamasi i¢in, her bir katilimci en az 3 dakika ara ile aerobik kos-yiirii
egzersizine baglatildi.

Soguma egzersizleri ile oturum sonlandirildi.

Tiim bu islemlerden sonra alinan kan Ornekleri santrifiij edilerek ayrildi.

Ardindan soguk kutu igerisinde muhafaza edilerek buzdolabina tagindi
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Resim 66. Egzersiz oturumu ve verilerin toplanmasi ile ilgili resimler

I I! ‘L:a;v.] _'
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Tablo 36. Sabah ve aksam zaman dilimlerinde gergeklestirilen ve yukarida belirtilen 8 oturumda deneysel prosediir sirasi ve saat

araliklari

Alisma Oturumu

2,3.,4.,5,6.,7,8.,9. Oturum

1.oturum

Egzersiz Oncesi

Egzersiz

Egzersiz Sonrasi

Antropometrik Ol¢iimler

» Boy ve viicut agirhigi 6l¢timii

> Biyoelektirik Impendans Analizi
Olgiimii

» Besin Tiiketim Kayitlar
hakkinda bilgilendirme

» Calismada uyulmasi gereken
hususlar  hakkinda tekrardan
bilgilendirme

Anketlerin Doldurulmasi

» Uluslararas1  Fiziksel aktivite

Y VYV

Anketi (Kisa Form)
Sabahg¢il ve Aksamcil Anketi
*Epworth Uyku Olgegi

(Sabah 10.00-12.00 aras1)

3 giin
dinlenme

Katilimcilarin salonuna
varisi

(07.45-07.50 arasi)

spor

Polar saatlerin takilarak dinlenik
kalp atim sayisinin tespiti, viicut
1sis1 ve dinlenik  kan laktat
Ol¢limii, kan Orneklerin alimasi,
her bir katilimcinin egzersiz igin
hedef kalp atim sayisinin
belirlenmesi
(08.00-08.30/20.00-20.30)

10 dakika
egzersizleri
(08.00-08.40/20.00-20.40)

1Isinma ve  germe

Egzersiz oOncesi alinan Kan
orneklerinin santrifiij edilmesi
ve santrifiij edildikten sonra
ayrilmasi

» 30 dakika aerobik kos-yiirii
egzersizi
(08.40-09.25/20.40-21.25)

Egzersizden hemen sonra kan

orneklerinin alimasi,
(09.10-09.30/21.10-21.30)

10 dakika
egzersizleri
09.30-09.40/21.00-21.15)

soguma

Kan oOrneklerinin  santrifiij
edilmesi ve santrifij
edildikten sonra ayrilmasi

Kan oOrneklerin laboratuvara
tasinmasi
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3.11. Aerobik Kos-Yiirii Egzersiz Oturumu

Dort grupta yer alan her bir katilimei, yukarida da belirtildigi gibi birbiri
arasinda en az 3 giin olmak kosuluyla sabah 08.00-10.00 (en az 10 saat aksam
aclhigimi takiben), aksam 20.00-22.00 saatleri arasinda (en az 3 saat onceden hafif
besin almak kosulu ile) aerobik kos-yiirii egzersizine tabi tutuldu (Algil ve ark.,
2017; Ozgelik ve ark., 2017). Katilimcilara 10 dk 1stnma, 30 dakika aerobik kos-yiirii
egzersizi, 10 dk soguma olmak tizere toplamda 50 dakikalik bir program uygulandi
(American College of Sports Medicine, 2018) (Tablo 1). Her bir katilimcinin
egzersiz Oncesi Karvonen ve ark., (1957) yoOntemiyle hedef kalp atim sayisi
hesaplandi. Katilimcilar egzersiz sirasinda hesaplanan hedef kalp atim sayisim
asmamalar1 konusunda uyarildi. Daha sonra katilimcilar 10 dakika 1sindiktan sonra,
American College of Sports Medicine (2018) tarafindan obez ve sedanter yetiskinler
icin Onerilen kalp atim rezervinin %55-59’unda orta siddetli 30 dakika aerobik kos-
yiirli egzersizine tabi tutuldu. 10 dakikalik soguma egzersizlerinden sonra oturum
tamamlandi. Katilimcilarin egzersiz sirasindaki kalp atim sayilar1t RS400 marka polar
saat ile takip etti. Ayrica egzersiz sirasinda tiikettikleri enerji miktar1 da RS400
marka polar ile belirlendi. Normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin sabah ve
aksam saatlerinde yapilan aerobik kos-yiirii egzersizi i¢in ortalama hedef kalp atim
sayilar1 sirastyla 137,38+4,08 atim/dk ve 137,78+3,23 atim/dk, Asir1 kilolu/obez
grupta yer alan katilimcilarin ise sabah ve aksam saatlerinde gerceklesen aerobik
kos-yiirii egzersizi i¢in ortalama hedef kalp atim sayis1 sirasiyla 137,76+3,11 atim/dk
ve 139,30+4,48 atim/dk olarak bulundu.

3.12. Veri Toplama Araclari
Boy Uzunlugu ve Viicut Agirhg Olgiimleri

Katilimcilarin, viicut agirli§i ve boy uzunlugu 6lgiimleri hassasiyet derecesi
0.01 kg. ve 0.01 cm olan Seca marka boy-agirlik dlger aleti ile belirlendi (Giinay ve
ark., 2013).

Beden Kiitle indeksi

Katilimcilarin beden kiitle indeksi kg cinsinden viicut agirliginin, boyun

metre karesine boliinmesi ile hesaplandi (kg/m?) (Hoeger ve Hoeger, 2010, syf: 130)
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Beden Yag Yiizdesi

Katilimeilarm beden yag yiizdesi ayaktan ayaga Biyoelektrik Impedans
Analiz (Tanita TBF-401A cihazi) yontemi ile tespit edildi. Katilimcilar, biyoelektrik
Impedans analiz 6lgiimlerine gelmeden Once Olglimlerdeki hatayr en aza indirmek
icin American College of Sports Medicine (2008, syf: 57) tarafindan Onerilen
kriterlere dikkat etmeleri konusunda bilgilendirildi. Katilimcilardan, sortla ve ¢iplak
ayakla platform yiizeyine monte edilmis 4 kontak elektron iizerine basmasi ve
sonuglar ekrandan goriinene kadar dik pozisyonda ve hareketsiz bir sekilde durmasi
istendi. Beden yag yiizdesi, tretici tarafindan oOnceden programlanmis &zel
denklemler vasitasiyla otomatik olarak hesaplandi (Dixon ve ark., 2008; Hazir ve

Acikada, 2002)

Fiziksel Aktivite Diizeyi

Bu calismada katilimcilarin fiziksel aktivite diizeyinin tespitinde Craig ve
ark., (2003) tarafindan gelistirilen Tiirkce Gegerlilik Ve Giivenirlik ¢alismasi Oztiirk
(2005) tarafindan yapilan Uluslararast Fiziksel Aktivite Anketi (Kisa Form)
kullanildi. Anket, son 1 hafta icerisinde en az 10 dk ve daha fazla siirelerde yapilan
fiziksel aktiviteler ile ilgili sorular1 icermektedir. Anket, 4 ayr1 boliimden ve toplam 7
sorudan olusur. 1. ve 2. sorular yiiksek siddetli aktivitelerde, 3. ve 4. sorular orta
siddetli aktivitelerde, 5. ve 6. sorular ise yiiriimede, 7.soru ise oturmada bireyin son
bir hafta igerisinde kac giin ve her bir giin i¢in ne kadar siire zaman harcadigin
gostermektedir (Craig ve ark., 2003). Siddetli, orta siddetli aktivite ve yiirlime icin
harcanan zaman (hafta da ka¢ giin, ka¢ dakika) asagida belirtilen formiiller ile
metabolik esdeger anlamina gelen MET'e (1 MET=3.5 ml/kg/dk) cevrildi. Her bir
katilimeinin toplam fiziksel aktivite skoru MET-dk/hafta cinsinden hesaplandi.

o Siddetli aktivite skoru (MET-dk/hafta) = 8.0 (x) Siddetli aktivite siiresi (x) Siddetli
aktivite giini

e Orta siddetli aktivite skoru (MET-dk/hafta) = 4.0 (x) Orta siddetli aktivite siiresi (x)
Orta siddetli aktivite giinli

e Yiiriime skoru (MET-dk/hafta) =3.3 (x) Yiirlime siiresi (x) Yiirlime gilinii

e Toplam Fiziksel Aktivite Skoru (TFAS) =Yiriime (+) Orta siddetli aktivite (+)
Siddetli aktivite skoru
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Katilimcilarin toplam fiziksel aktivite skoru hesaplandiktan sonra Fiziksel Aktivite
diizeyleri 600 MET-dk/hafta alt1 olanlar diisiik diizey, 601-3000 MET-dk/hafta arasi
olanlar orta diizey ve 3000 MET-dk/hafta {istii olanlar ise yiiksek diizey olarak
siniflandirildr (Oztiirk, 2005; IPAQ, 2005).

Kronotip

Katilimcilarin  kronotiplerinin belirlenmesinde Sabahgil-Aksamcil anketi
kullanildi. Toplam 19 sorudan olusan likert tipli anket formunda olas1 cevaplar 4
secenek seklinde verildi. Her bir cevap secenegi anlasilir bir sekilde sematize edildi.
1., 2. ve 10. sorularin cevabinda zaman cetveli kullanilmistir. 7 saatlik zaman
dilimine ayrilmis olan bu cetvel 15 dakikalik alt dilimlerle ifade edildi. Diger
sorularin cevap segenekleri ise kutucuklar seklinde hazirlandi. Her soru igin
isaretledikleri cevaba gore farkli puan alan katilimeilar, 3., 4., 5., 6., 7., 8., 9., 13,,
14., 15. ve 16. sorular i¢in 1 ile 4 arasinda, 1., 2., 10., 17. ve 18. sorular i¢in 1 ile 5
arasinda, 11. ve 19. sorular i¢in 0 ile 6 arasinda, 12. soru i¢in 0 ile 5 arasinda puan
aldi. 19 soru i¢in elde edilen toplam puanlara gore, 70- 86 puan araliginda "kesinlikle
sabahgil tip", 59- 69 puan araliginda "sabahgil tipe yakin", 42-58 puan araliginda "ara
tip", 31-41 puan araliginda "aksamcil tipe yakin", 16-30 puan araliginda "kesinlikle
aksamcil tip" olmak tizere 5 farkl sirkadiyen tip siniflamasi yapildi. Orijinal anketin
gecerligi ve sirkadiyen tip siniflamasi viicut sicakligindaki degisikliklerle tarif ve test

edilmistir (Piindiik ve ark., 2005).

Epworth Uyku Olgegi

Bireylerin genel uykululuk diizeylerini belirlemek i¢in Johns (1992)
tarafindan gelistirilen izci ve ark., (2008) tarafindan Tiirkge’ye uyarlanan Epworth
Uykululuk Olgegi kullamldi. Bu 6lgek, basit ve 6z bildirime dayali 8 maddeden
olusur. Bireylerin, sekiz farkli giinliik aktivite sirasinda (oturup biseyler okurken,
televizyon izlerken, toplum igerisinde hareketsizce otururken, ara vermeden en az bir
saat sliren bir araba yolculugunda yolcu olarak bulunurken, 6gleden sonra kosullar
uygun oldugunda dinlenmek i¢in uzanmisken, birisiyle oturup konusurken, alkol
almadigin bir 6gle yemeginden sonra sessizce otururken, araba igerisinde trafikte bir
ka¢ dakika durdugunda) uykuya dalma ya da uyuklama yatkinlifin1 degerlendirir.

Bireylerin, uykuya dalma olasiliklar1 O ile 3 arasinda derecelendirilir. Bu
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derecelendirme sistemine gore: 0. Higbir zaman olmaz 1. Nadiren olur 2. Orta
siklikta olur 3. Cok sik olur. Sekiz sorudan elde edilen degerler bireyin Epworth
uykululuk skorunu verir. Olgegin toplam skoru 0-24 arasinda degismektedir. Yiiksek

skorlar daha fazla giindiiz uykuluguna isaret etmektedir (Izci ve ark., 2008).

Viicut Isis1

Katilimeilarin  viicut 1sis1, aerobik egzersiz oncesi IR900 Tabanca Tipli

Almdan Ates Olger aleti ile alindan dl¢iildii.

Kan Laktat Analizi

Bu c¢alismada kan laktat dl¢iimii, aerobik kos-yiirii egzersizinden 6nce (kan
orneklerinin alinmasindan Once) Lactate Scout-4 laktat Olger aleti ile bireylerin

parmak ucundan arastirmaci tarafindan yapildi.

3.13. 24-Saatlik Besin Tiiketim Kaydi

Arastirmaya katilan tiim katilimcilarin sabah egzersizi dncesi ardisik 4 giin ve
sabah ile aksam egzersizi aras1 yaklasik ardisik 3 giin olacak sekilde toplam 7 giinliik
24 saatlik geriye doniik besin tiikketim kayitlart alindi. Caligma oncesinde bireylere
uzman diyetisyen tarafindan besin tiiketim kayitlarinin nasil tutulacagi ve nelere
dikkat edilmesi gerektigi konusunda ayrintili bilgi verildi. Katilimcilardan yedigi
ictigi her seyi ayritili bir sekilde kendilerine verilen formlara yazmasi istendi.
Ayrica besin tiiketim kayitlar1 tutulurken bireylere her giin arastirmaci tarafindan
formlarin doldurulup doldurulmadig ile ilgile hatirlatma mesaji génderildi ve ikinci
egzersiz oturumuna baslanmadan 6nce besin tiiketim kayitlar1 kontrol edildi. Besin
tilketim kayitlar1 alinirken, besinlerin 6l¢li ve miktarlarinin belirlenmesinde ve
yemeklerin bir porsiyonuna giren miktarlarin saptanmasinda standart gramaj ve
tarifelerden yararlanildi (Merdol Kutluay, 2003; Rakicioglu ve ark., 2012). Bireylerin
1 giinliik toplam enerji alimlari, makro besin 6gesi alim (karbonhidrat, protein, yag)
miktarlarinin hesaplanmasinda Beslenme Bilgi Sistemi (BeBIS) 8.1 bilgisayar paket

programi kullanildi (Bebis, 2017).
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3.14. Kan Orneklerinin Alinmasi, Santrifiij Edilmesi, Ayrilmasi ve Tasinmasi

Kan 6rneklerinin alinmasi, santrifiij edilmesi, ayrilmasi islemi M.S.K.U. Spor
Salonunda hizmet alimi ile saglik personeli tarafindan yapildi. Calisma 6ncesinde
saglik personeli, Tibbi Biyokimya uzmani tarafindan kan alim prosediirii, kanlarin
belirlenen miktarlarda ayrilmasi ve istenen sartlarda santrifiij gibi islemler hakkinda
bilgilendirildi. Katilimcilarin egzersiz Oncesi ve egzersizden hemen sonraki vendz
kan ornekleri saglik personeli tarafindan antekiibital venden alinarak, 8 ml kirmizi
kapakli biyokimyasal tiiplere kondu. Kan ornekleri 30 dakika oda sicakliginda
bekletildikten sonra 1000xg’de 15 dakika santrifiij edilerek serumlara ayrildi.
Serumlar ise otomatik pipet kullanilarak 4 ependorfta en az 300ul serum, 1
ependorfta ise en az 2ml (2000ul) serum olacak sekilde 5 ayr1 ependorfa ayrildi. Kan
ayrilma iglemi tamamlandiktan hemen sonra kan ornekleri soguk kutu igerisinde
M.S.K.U Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim dali laboratuvarinda yer alan
buzdolabina tagindi. Nesfatin-1, Spexin, Asprosin, Lipocalin-2 igin ayrilan serum
ornekleri analiz siiresine kadar -20°C’de, insiilin diizeyinin tespitinde kullanilacak

serumlar ise +4 °C’de saklandi.

3.15. Biyokimyasal Analizler

Serum Nesfatin-1, Asprosin, Spexin ve Lipocalin diizeyleri Mugla Sitki
Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali Arastirma
Laboratuvarinda, Tibbi Biyokimya Uzmani tarafindan ELISA yontemi ile Multiskan
Go (Thermoscientific) mikroplaka okuyucusu ile tespit edildi. Analizler, yanlilig
azaltmak i¢in katilimcilarin beden kiitle indeksi hakkinda herhangi bir bilgiye sahip

olmadan “kérleme yontemi” ile yapildi.

Resim 67. Analiz cihazi ve analizde kullanilan malzemeler
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Nesfatin-1 Diizeylerinin ELISA Yéntemi ile Ol¢iimii

Nesfatin diizeyleri ticari “enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kiti
Human NES1 (Nesfatin 1) ELISA Kit, E-EL-H2373-Elabscience Biotechnology
Co.,Ltd. China) ile Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali Arastirma laboratuvarinda Olgiildii. Tiim ornekler ¢ift calisildi. Bu
prosediire gore kitin antikor kapli mikroplaka kuyucuklarina; 100 pl standart veya
numune pipetlenerek 37°C’de 90 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasi
kuyucuklar bosaltildi ve kuyucuklara 100 ul Biyotinylated Detection Ab. antikoru
ile eklendi ve 37°C’de 60 dakika inkiibe edildi. Mikroplakanin tiim kuyucuklari 3 kez
yikama soliisyonu ile yikandi. Tiim kuyucuklara 100 pul streptavidin-HRP eklendi ve
30 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonras1 mikroplakanin tiim kuyucuklart
5 kez yikama soliisyonu ile yikandi ve kuyucuklara 90 ul TMB eklendi ve karanlikta
15 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Sonrasinda kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu
eklenerek reaksiyn sonlandirildi. Numunelerin optik dansititesi mikroplaka
okuyucuda 450 nm’de okundu. Numunelerin konsantrasyonu standart egriye gore
hesapland1 ve sonuglar pg/mL olarak verildi. Bu kitin 6l¢lim araligi 15.63-1000
pg/mL; calisma i¢i CV’si < 10%. Nesfatin-1 hormon diizeyinin tespiti i¢in yukarida
belirtilen yontem kullanild1 fakat kitlerin saglikli calismamasi yiiziinden bu

hormonun diizeyi hesaplanamamustir.
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Asprosin (Fibrillin-1) Diizeylerinin ELISA Yéntemi ile Ol¢iimii

Asprosin (Fibrillin-1) diizeyleri ticari “enzyme linked immunosorbent assay
(ELISA) Kkiti Human Asprosin (FBN1) ELISA Kit, E-EL-H2266-Elabscience
Biotechnology Co.,Ltd. China) ile Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi,
Biyokimya Anabilim Dali Aragtirma laboratuvarinda olgtildii. Tiim o6rnekler g¢ift
calisildi. Bu prosediire gore kitin antikor kapli mikroplaka kuyucuklarina; 100 pl
standart veya numune pipetlenerek, 37°C’de 90 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyon
sonras1 kuyucuklar bosaltildi ve kuyucuklara 100 pl Biyotinylated Detection Ab.
antikoru ile eklendi ve 37°C’de 60 dakika inkiibe edildi. Mikroplakanin tiim
kuyucuklart 3 kez yikama soliisyonu ile yikandi. Tim kuyucuklara 100 pl
streptavidin-HRP eklendi ve 30 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasi
mikroplakanin tiim kuyucuklart 5 kez yikama soliisyonu ile yikand1 ve kuyucuklara
90 pl TMB eklendi ve karanlikta 15 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Sonrasinda
kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek reaksiyon sonlandirildi. Numunelerin
optik dansititesi mikroplaka okuyucuda 450 nm’de okundu. Numunelerin
konsantrasyonu standart egriye gore hesaplandi ve sonuglar ng/mL olarak verildi. Bu

kitin 6l¢lim araligr 0.31-20 ng/mL; ¢alisma i¢i CV’si < 10%.

Spexin Diizeylerinin ELISA Yéntemi ile Ol¢iimii

Spexin diizeyleri ticari “enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kiti
Human SPX (Spexin) ELISA Kit, E-EL-H5607-Elabscience Biotechnology Co.,Ltd.
China) ile Mugla Sitki1 Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali
Arastirma laboratuvarinda 6l¢iildii. Tiim 6rnekler ¢ift calisildi. Bu prosediire gore
kitin antikor kapli mikroplaka kuyucuklarina; 100 pl standart veya numune
pipetlenerek, 37°C’de 90 dakika inkiibe edildi. inkiibasyon sonrasi kuyucuklar
bosaltild1 ve kuyucuklara 100 ul Biyotinylated Detection Ab. antikoru ile eklendi ve
37°C’de 60 dakika inkiibe edildi. Mikroplakanin tiim kuyucuklar1 3 kez yikama
soliisyonu ile yikandi. Tim kuyucuklara 100 pl streptavidin-HRP eklendi ve 30
dakika 37°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonras1 mikroplakanm tiim kuyucuklari 5
kez yikama soliisyonu ile yikandi ve kuyucuklara 90 ul TMB eklendi ve karanlikta
15 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Sonrasinda kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu

eklenerek reaksiyon sonlandirildi. Numunelerin optik dansititesi mikroplaka
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okuyucuda 450 nm’de okundu. Numunelerin konsantrasyonu standart egriye gore
hesapland1 ve sonuglar pg/mL olarak verildi. Bu kitin 6l¢lim araligi 78.13-5000
pg/mL; ¢alisma i¢i CV’si < 10%.

Lipocalin-2 (NGAL) Diizeylerinin ELISA Yéntemi ile Ol¢iimii

NGAL diizeyleri ticari “enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kiti
Human NES1 (Nesfatin 1) ELISA Kit, E-EL-H0096-Elabscience Biotechnology
Co.,Ltd. China) ile Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Biyokimya
Anabilim Dali Arastirma laboratuvarinda oOlgiildii. Tiim Ornekler 1:20 oraninda
dilisyon yapilarak caligildi. Bu prosediire gore kitin antikor kapli mikroplaka
kuyucuklarina; 100 ul standart veya numune pipetlenerek 37°C°de 90 dakika inkiibe
edildi. inkiibasyon sonras1 kuyucuklar bosaltildi ve kuyucuklara 100 pl Biyotinylated
Detection Ab.  antikoru ile eklendi ve 37°C’de 60 dakika inkiibe edildi.
Mikroplakanin tiim kuyucuklar1 3 kez yikama soliisyonu ile yikandi. Tim
kuyucuklara 100 pl streptavidin-HRP eklendi ve 30 dakika 37°C’de inkiibe edildi.
Inkiibasyon sonrasi mikroplakanin tiim kuyucuklar1 5 kez yikama soliisyonu ile
yikand: ve kuyucuklara 90 ul TMB eklendi ve karanlikta 15 dakika 37°C’de inkiibe
edildi. Sonrasinda kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek reaksiyon
sonlandirildi. Numunelerin optik dansititesi mikroplaka okuyucuda 450 nm’de
okundu. Numunelerin konsantrasyonu standart egriye gore hesaplandi ve sonuglar
diliisyon orami ile ¢arpilarak pg/mL olarak verildi. Bu kitin 6l¢iim araligr 0.16-10
ng/mL; ¢alisma i¢ci CV’si < 10%.

Insulin Diizeyinin Olgiilmesi

Aclik insiilin diizeyi dl¢iimleri Mugla Sitki Kogman Universitesi, Egitim ve
Arastirma  Hastanesinde = hormon  laboratuvarinda  elektrokemiliiminesans
immiinolojik testi “ECLIA” (electrochemiluminescence immunoassay) ile sandvig
prensibi kullanilarak ¢alisildi. Standart numune alma tiipleri veya ayirma jeli iceren
tiipler kullanilarak alinan kanlar santrifiij ile ayrilarak serum + 4 ile +8°C arasinda
saklandi. 20 pL numuneden insiilin, biotinlenmis monoklonal insiiline 6zgii antikor
ve rutenyum kompleksia) ile isaretlenmis monoklonal insiiline 6zgii antikor bir
sandvi¢ kompleksi olusturur. Streptavidin-kapli mikropartikiiller eklendikten sonra

biyotin ile streptavidinin etkilesimi araciligiyla kompleks kat1 faza baglanmis hale
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gelir. Reaksiyon karisimi, mikropartikiillerin elektrodun yiizeyine manyetik olarak
yakalandiklar1 6l¢iim hiicresi igine aspire edilir. Bundan sonra baglanmamis
maddeler ProCell/ProCell M ile uzaklastirilir. Elektrot iizerine voltaj uygulanmasi
kemiliiminesans emisyonunu indiikler, bu da bir fotogogaltic1 ile 6lgiiliir. Ol¢iim
aralig1 0.2-1000 pU/mL veya 1.39-6945 pmol/L’dir (alt saptama sinir1 ve ana egrinin

maksimumu ile tanimlanmistir). Referans araligi 2.6-24.9 ulU/mL’dur.

3.16. istatiksel Analiz

Aragtirmada elde edilen verilerini analizi, SPSS (version 18.0) programinda
yapildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigini tespit etmek ig¢in Shapiro-
Wilk kullanildi. Shapiro-Wilk testi sonucuna gore verilerin normala dagilima uygun
oldugu tespit edildi. Normal Kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin
viicut 1s1s1, dinlenik kan laktat diizeyi, egzersiz sirasindaki enerji tiikketimi ve dinlenik
kalp atim sayis1 degerlerinin glin zamanina gore karsilastirilmasinda Bagimsiz
Orneklem t testi; iki grubun bazal asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin
diizeylerinin karsilastirmasinda Bagimsiz Orneklem t testi; katilimcilarin bazal serum
asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin diizeylerinin giin zamanina gore
karsilastirilmasinda Eslestirilmis t testi; hem sabah hem de aksam saatlerinde yapilan
egzersiz oncesi ve sonrasi Serum asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insulin diizeylerinin
karsilastirmasinda Eslestirilmis t testi kullanildi. Sabah ve aksam saatlerinde yapilan
egzersizin yukarida belirtilen hormonlar iizerindeki etki biiyiikliigii hesaplandi. Bu
etki biiytikliigiinde ise Cohen d (1998) degerleri dikkate alindi. Anlamlilik diizeyi
p<0.05 olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Tablo 37. Katilimcilarin yas, boy ve viicut agirligi degerleri
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Grup Say1 X4£S.S.

Yas (y1l) Normal kilolu 10 37,70+4,66
Asiri kilolu/obez 10 37,10+4,33

Boy (m) Normal kilolu 10 1,78+,06

Asir1 kilolu/obez 10 1,77+,07
Viicut agirlig (kg) Normal kilolu 10 75,10+4,55
Asir1 kilolu/obez 10 93,40+11,57

Beden kiitle Indeksi Normal kilolu 10 23,64+,54
(kg/m?) Asir1 kilolu/obez 10 30,01+3,45
Viicut Yag Yiizdesi Normal kilolu 10 18,06+1,60
(%) Asir1 kilolu/obez 10 30,08+3,18

Tablo 37°de normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin yas, boy, viicut

agirligi, beden kiitle indeksi, viicut yag yiizdesi sirastyla 37,70+4,66 yil, 1,78+,06
m, 75,10+4,55 kg, 23,64+,54 kg/m?, 18,06+1,60 olarak, asir1 kilolu/obez grupta yer

alan katilimcilarin ise yas, boy, viicut agirligi, beden kiitle indeksi, viicut yag

yiizdesi sirastyla 37,10+4,33 yil, 1,77+,07 m, 93,40+11,57 kg, 30,01£3,45 kg/mz,

30,08+3,18 olarak bulunmustur.
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Tablo 38. Katilimcilarin Sabahgil-Aksamcil anketi ve Epworth Uyku Kalitesi

Olceginin sonuglari

Epworth
BKI simflandirma Katihmeilar Sabahgil-Aksamcil Anketi Uyku Olgegi
Kronotip
Toplam Skor siiflandirma Uyku Kalitesi
Katilimer 1 53 Aratip 1
Katilimer 2 51 Avratip 8
Katilimer 3 48 Acratip 4
Katilimcer 4 60 Sabahgil tipe yakin 4
Katilimer 5 51 Acratip 1
Katilimc1 6 67 Sabahgil tipe yakin 6
Normal Kilolu Katilimer 7 55 Acratip 7
Katilimct 8 44 Aratip 3
Katilimc1 9 51 Aratip 5
Katilimer 10 43 Aratip 3
Katilimer 1 67 Sabahgil Tipe yakin 4
Katilimer 2 56 Avratip 2
Katilimer 3 71 Sabahcil Tip 6
Katilimer 4 50 Aratip 5
Katilimer 5 61 Sabahgil Tipe yakin 5
Asir kilolu/obez Katilimce1 6 45 Acratip 2
Katilime1 7 54 Aratip 4
Katilimer 8 56 Aratip 3
Katilimc1 9 49 Acratip 3
Katilimer 10 49 Aratip 3

Tablo 38’de Epworth Uyku Kalitesi Olgegi sonuglarina gore, normal kilolu ve
asir1 kilolu/obez grupta yer alan tiim katilimcilarin iyi bir uyku kalitesine sahip
oldugu belirtilmistir. Sabah¢il-Aksamcil anketi sonuglarima gore, normal kilolu
grupta yer alan toplam 10 yetiskin bireyden 8 tanesinin Aratip, 2 tanesinin ise
Sabah¢il Tipe Yakin oldugu; asir1 kilolu/obez grupta yer alan toplam 10 yetiskin
bireyden 1 tanesinin Sabahgil Tip, 2 tanesinin Sabahg¢il Tipe Yakin oldugu, 7

tanesinin ise Ara Tip oldugu gorilmistiir.



Tablo 39. Katilimcilarin fiziksel aktivite diizeyleri
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Grup Katihmcilar  Yiiriime Orta Yiiksek Sedanter Toplam  Diizey
siddet siddet Zaman
Katilimei 1 743 480 480 10 1703 Orta
Katilime1 2 396 720 0 5 1116 Orta
Katilime1 3 1040 1200 2400 5 4640 Yiiksek
Katilime1 4 693 0 480 7 1173 Orta
Katilime1 5 2772 0 0 6 2772 Orta
Normal Katilime1 6 1386 240 960 2 2586 Orta
Kilolu Katilime1 7 396 240 960 5 1596 Orta
Katilimer 8 330 360 480 13 1170 Orta
Katilimc1 9 2376 1440 0 6 3816 Yiiksek
Katilimer 10 198 0 480 11 678 Orta
Katilimei 1 347 600 720 10 1667 Orta
Katilimei 2 1155 0 0 8 1155 Orta
Katilime1 3 297 1680 0 4 1977 Orta
Katilimei 4 495 360 600 10 1455 Orta
Katilime1 5 1188 720 480 5 2388 Orta
Asiri Katilime1 6 2772 0 0 6 2772 Orta
kilolu/Obez  Katilimc1 7 1386 1440 0 10 2906 Orta
Katilimer 8 1386 480 960 9 2826 Orta
Katilimc1 9 2426 1440 0 5 2826 Orta
Katilime1 10 578 0 0 11 578 Diisiik

Tablo 39°da normal kilolu ve asirt kilolu/obez grubunda yer alan

katilimcilarin  Uluslararasi

Fiziksel Aktivite Anketi

(Kisa Form)

sonuglari

gosterilmistir. Bu anket sonuglarina goére; normal Kkilolu grupta yer alan 2

katihmciin yiliksek diizeyde aktif oldugu, 8 katilimcinin ise orta diizeyde aktif

oldugu; asir1 kilolu/obez grupta yer alan 1 katilimcinin diisiik diizeyde aktif oldugu, 9

katilimeinin ise orta diizeyde aktif oldugu goriilmektedir.
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Tablo 40. Katilimcilarin sabah egzersiz oturumu Oncesi ardisik 4 giinlik besin

tiiketim degerleri

Grup Katilmcilar Enerji

(kcal) Prot. (9) % Yag(g Y CHO (9) %

Katilimei 1 2566,32 120,41 19 135,5 47 209,7 34

Katilimci 2 2289,54 66,79 12 120,88 47 230,21 41

Katilimei 3 3204,99 114,78 15 137,06 38 376,64 48

Katilimc1 4 2585,82 59,26 9 145,38 50 258,7 41

Normal Katilimei 5 2678,7 104,96 16 124,32 41 277,95 43

Katilime1 6 2076,92 58,44 11 87,18 37 261,11 51

kilolu Katilime1 7 1715,39 69,44 17 58,55 30 221,65 53

Katilimci 8 1878,17 70,6 15 65,45 31 247,71 54

Katilimc1 9 267251 82,57 13 123,21 41 305,94 47

Katilimer 10 1496,6 64,74 18 74,11 44 138,8 38

ORTALAMA 2316,49 81,19 145 107,16 406 252,84 45

Katilimei 1 1301,34 54,08 17 54,81 38 144,29 45

Katilimei 2 1825,97 60,83 14 75,38 37 222,39 50

Katilimer 3 244254 90,1 8 98,63 18 305,24 26

Asiri Katilimci 4 1660,65 68,47 16 99,25 52 122,96 30

Kilolu/Obez Katilime1 5 2038,42 60,56 12 75,69 33 273,26 55

Katilime1 6 2764,72 96,72 14 114,05 37 331,77 49

Katilimc1 7 1935,63 69,66 15 69,71 32 253,35 53

Katilimc1 8 2542,44 92,51 14 99,95 34 312,13 49

Katilime1 9 949,87 49,48 21 41,99 39 91,4 39

Katilimer 10 111791 35,76 13 42,29 34 144,46 53
ORTALAMA 1857,94 67,81 144 77,17 354 220,12 449

Tablo 40°da normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin sabah egzersiz

oturumu Oncesi 4 gilinliik (ardisik) besin tiikketim degerleri gosterilmistir. Buna gore;

normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin ortalama 1 giinliik toplam 2316,49 kcal

enerji aldigi, bu enerjinin % 45’in1 (252,84 gr) karbonhidratlardan, % 40,6’s1n1

(107,16 gr) yaglardan, % 14,5’ini ise (81,19 gr) proteinlerden elde ettigi goriilmiistiir.

Asiri kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin ise ortalama 1 giinliik toplam 1857,94

kcal enerji aldigi, bu enerjinin % 44,9’unu (220,12 gr) karbonhidratlardan, %

35,4’tnt (77,17 gr) yaglardan, % 14,4 {inii ise (67,81 gr) proteinlerden aldig1 tespit

edilmistir.



205

Tablo 41. Katilimcilarin aksam egzersiz oturumundan Once (sabah ile aksam

egzersizi arasi veya aksam ile sabah arasi) yaklasik ardigik 3 giinliik besin tiikketim

degerleri
Grup Katihmcilar Enerji

(kcal) Prot. (9) % Yag(g) % CHO (g9) %

Katilimei 1 2609,77 126,26 20 137,56 47 2145 34

Katilimci 2 2033,83 61,71 12 92,59 41 232,89 47

Katilimei 3 2213,38 88,32 16 106,48 43 224,21 41

Katilime1 4 1903,98 74,96 16 96,97 46 176,59 38

Normal Katilimei 5 2664,42 99,19 15 122,89 41 282,75 44

Katilimc1 6 2888,33 99,69 20 105,69 46 171,78 34

kilolu Katilime1 7 212496 71,79 14 111,4 47 205,86 40

Katilimer 8 2888,41 95,96 14 109,64 34 373,46 53

Katilimc1 9 2810,08 95,74 14 116,7 37 338,2 49

Katilimc1 10 1665,19 77,84 19 71,04 38 175,31 43
ORTALAMA 2380,28 89,14 16 107,09 42 239,55 42,3

Katilimer 1 1194 57,93 20 41,4 31 143,38 49

Katilimci 2 1900,73 54 12 101,72 48 189,94 41

Katilime1 3 1486,3 44,86 12 67,77 41 171,01 47

Asiri Katilimei 4 2025,24 78,44 16 117,73 52 162,545 33

Kilolu/Obez Katilime1 5 2346,4 92,77 16 119,69 45 223,43 39

Katilimc1 6 2188,09 94,69 18 90,44 37 246,45 46

Katilime1 7 224433 83,94 15 135,35 54 171,37 31

Katilimci 8 1491,97 59,68 16 79,24 47 132,42 36

Katilime1 9 1601,67 58,35 15 69,94 39 181,86 46

Katilime1 10 1337,17 48,49 15 60,51 40 146,28 44
ORTALAMA 178159 67,31 15,5 88,37 43,4 176,86 41,2

Tablo 41°de normal kilolu grupta ve agiri kilolu/obez grupta yer alan
katilimcilarin aksam egzersiz oturumundan Once (sabah ile aksam egzersizi arasi
veya aksam ile sabah arasi) yaklasik 3 giinliik besin tiiketim degerleri verilmistir.
Buna gore; normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin ortalama 1 giinliik toplam
2380,28 kcal enerji aldigi, bu enerjinin % 42,3’{inil (239,55 gr) karbonhidratlardan,
% 42’sini (107,09 gr) yaglardan, % 16’sm1 ise (89,14 gr) proteinlerden aldigi
saptanmistir. Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar ise ortalama 1 giinliik
toplam 1781,59 kcal enerji almistir. Bu enerjinin, % 41,2’sini (176.86 gr)
karbonhidratlardan, % 43,4’tini (88,37 gr) yaglardan, % 15,5’ini ise (67.31 gr)

proteinlerden olustugu goriilmiistiir.
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Tablo 42. Katilimcilarin aksam egzersiz oturumundan Once (sabah ile aksam

egzersizi arasi veya aksam ile sabah arasi) yaklasik ardisik 3 giinliik besin tiiketim

degerleri
Grup Katihmcilar Enerji

(kcal) Prot. (9) % Yag(gd Y% CHO (g9) %

Katilimer 1 1047,57 62,42 24 46,01 39 93,69 37

Katilime1 2 1345,73 59,33 18 67,1 44 124,48 38

Katilimei 3 1747,25 78,68 16 103,62 45 201,63 40

Katilime1 4 1070,69 32,83 13 46,59 39 126,32 48

Normal Katilime1 5 1524,86 57,49 15 77,74 45 147,17 39

Katilime1 6 797 17,87 9 42,12 47 86,02 44

kilolu Katilime1 7 910,98 47,33 21 25,28 25 120,44 54

Katilimer 8 1687,28 37,17 9 66,85 35 230,89 56

Katilimc1 9 1505,19 43,19 12 92,53 55 124,79 34

Katilimer 10 615,61 29,48 20 33,47 49 46,6 31
ORTALAMA 122521 46,57 15,7 60,13 42,3 130,20 421

Katilimei 1 1305,89 49,2 15 54,94 37 150,17 47

Katilimei 2 772,64 43,42 23 32,84 38 74,07 39

Katilime1 3 515,54 17,96 2 10,94 3 90,28 10

Asiri Katilimei 4 335,52 15,51 19 20,07 53 22,51 28

Kilolu/Obez Katilimer 5 511,47 13,29 11 21,66 38 64,34 51

Katilimci 6 901,86 44,88 20 28,02 28 113,55 52

Katilime1 7 1333,18 57,69 18 42,91 29 175,87 54

Katilimc1 8 1399,38 40,91 12 88,19 56 109,87 32

Katilime1 9 540,08 21,8 16 21,64 35 64,49 48

Katilime1 10 1026,69 42,45 17 36,34 32 126,74 51
ORTALAMA 864,22 34,71 153 35,75 349 99,18 41,2

Tablo 42’de goriildiigii lizere, normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin
aksam egzersiz oturumu giinii (sabah-aksam 20.00’ye kadar) ortalama giinliik toplam
1225.21 kcal kalori aldigi, bu kalorinin % 42,1°ini (130,20 gr) karbonhidratlardan, %
42,3’linii (60,13 gr) yaglardan, % 15,7’sini ise (46,57 gr) proteinlerden sagladigi
belirtilmistir. Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar ise ortalama giinliik
toplam 846,22 kcal kalori almistir. Bu kalorinin % 41,2°sini (99,18 gr)
karbonhidratlardan, % 34.9’unu (35,75 gr) yaglardan, % 15,3’inii ise (34.71 gr)

proteinlerden elde ettigi saptanmustir.



Tablo 43. Shapiro-Wilk testi sonuglari
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Shapiro-Wilk

Degiskenler Gilin Zamani Grup Statistic ~ df Sig.
Sabah egzersizi Normal Kkilolu ,928 10 425

Viicut 18181 Asiri kilolu/Obez ,956 10 , 741
Aksam egzersizi Normal kilolu 941 10 ,561

Asiri kilolu/Obez ,900 10 217
Sabah egzersizi Normal Kkilolu 122 10 ,002*

Dinlenik Laktat Asiri kilolu/Obez ,957 10 754
Diizeyi Aksam egzersizi Normal kilolu ,957 10 , 750
Asiri kilolu/Obez ,867 10 ,091

Enerji Tiketimi Sabah egzersizi Normal Kkilolu ,916 10 ,321
Asiri kilolu/Obez ,869 10 ,099
Aksam egzersizi Normal kilolu ,839 10 ,043*

Asiri kilolu/Obez ,964 10 ,830

Dinlenik Kalp Sabah egzersizi Normal Kkilolu ,923 10 ,381
Atim sayist Asiri kilolu/Obez ,878 10 ,122
Aksam egzersizi Normal kilolu ,953 10 ,698

Asiri kilolu/Obez ,863 10 ,084

Tablo 43’e bakildiginda, Shapiro-Wilk testi sonuglarina gore degiskenlerin

normal dagilima sahip oldugu goriilmiistiir. Enerji tiiketimi (carpiklik: 1.344,
basiklik: 1.051) ve dinlenik kan laktat diizeyi (carpiklik: 1.532, basiklik: .941)

degiskenlerinin ¢arpiklik ve basiklik degerleri George ve Maller (2010)’a gore -2 ve

+2 degerleri arasinda oldugundan dolay1 normal dagilim gosterdigi kabul edilmistir.

Tablo 44. Normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin sabah ve aksam egzersiz

oturumundaki viicut 1s1s1, dinlenik kan laktat diizeyi, enerji tiiketimi ve dinlenik kalp

atim sayilariin karsilastirilmasi

Degiskenler

Giin Zamani

Say1

X4S.S.

t

Viicut 1s1s1 (°C) Sabah Egzersizi 10 35,7061  -3,154 012
Aksam Egzersizi 10 36,29+,42 ’

Dinlenik kan laktat ~ Sabah Egzersizi 10 1,47+,37 -1,037 397
diizeyi (mmol) Aksam Egzersizi 10 1,73+,31 '

Enerji tiikketimi (kcal) Sabah Egzersizi 10  419,50+55,01 -1,073 311
Aksam Egzersizi 10 451,20+110,67 '

Dinlenik kalp atim  Sabah Egzersizi 10 70,00+8,64 -,423 683
sayist (atim/dk) Aksam Egzersizi 10 71,00+8,91 '

*p<0.05
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Tablo 44°de gosterildigi iizere normal kilolu grupta yer alan bireylerin sabah
ve aksam egzersizi Oncesinde Olciilen viicut 1s1s1 degeri karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur [t(9)=-3,154, p=.023, Cohen d: 0,99]. Diger
degiskenlerin karsilagtirilmasinda istatiksel olarak herhangi anlamli farkliliga

rastlanilmamistir (p>0.05)

Tablo 45. Asirt kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin sabah ve aksam egzersiz
oturumundaki viicut 1s1s1, dinlenik kan laktat diizeyi, enerji tiiketimi ve dinlenik kalp

atim sayilariin karsilastirilmasi

Degiskenler Giin Zamani Say1 X4+S.S. t p

Viicut 1s1s1 (°C) Sabah Egzersizi 10 35,59+,037 -3, 808
Aksam Egzersizi 10 36,70+,038
Dinlenik kan laktat Sabah Egzersizi 10 2,02+,57 1,728

,004*

diizeyi (mmol) Aksam Egzersizi 10 1,69+,52 118

Enerji tiketimi (kcal) ~ Sabah Egzersizi 10  441,00«137,36 -,650 532
Aksam Egzersizi 10  472,50+66,82 ’

Dinlenik kalp atim Sabah Egzersizi 10 70,80+3,45  -1,186 266

sayist (atim/dk) Aksam Egzersizi 10 73,90+7,85

*p<0.05

Tablo 45°e bakildiginda, asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin sabah
ve aksam egzersizi Oncesinde Ol¢iilen viicut 1s1s1 degeri karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur [t(9)=-3,808, p=.004, Cohen d: 1,20]. Diger
degiskenlerin karsilagtirilmasinda istatiksel olarak herhangi anlamli farkliliga

rastlanilmamuistir (p>0.05)
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Tablo 46. Sabah egzersiz oturumunda egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrasi Olgililen
asprosin, spexin, lipocalin-2, insiilin hormonlarmin 6n ve son test degerlerinin

Shapiro-Wilk testi sonuglari

Shapiro-Wilk
Hormonlar Grup Statistic df  Sig.
Serum Asprosin On test Normal 967 10 ,858
Asiri kilolu/Obez 939 10 541
Serum Asprosin  Son test Normal 903 10 234
Asirt kilolu/Obez  ,877 10 ,122
Serum Spexin On test Normal 883 10 141
Asirt kilolu/Obez  ,874 10 112
Serum Spexin Son test Normal ,862 10 1,080
Asir kilolu/Obez  ,948 10 ,644
Serum Lipocalin-2 ~ On test Normal 951 10 ,681
Asirt kilolu/Obez  ,928 10 ,432
Serum Lipocalin-2  Son test Normal 936 10 511
Asirt kilolu/Obez  ,924 10 ,388
Serum Insulin On test Normal 950 10 ,667
Asirt kilolu/Obez 931 10 ,461
Serum Insulin Son test Normal 888 10 ,159

Asir kilolu/Obez ~ ,945 10 ,612

Tablo 46’ya bakildiginda, Shapiro-Wilk test sonuglarina gore sabah egzersiz
oturumunda egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrasinda dlgiilen serum asprosin, spexin,
lipocalin-2 ve insiilin hormonlarinin 6n ve son test degerlerinin normal dagilim

gosterdigi belirtilmistir.
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Tablo 47. Aksam egzersiz oturumunda egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrasi Olgililen

serum Asprosin, Spexin, Lipocalin-2, Insiilin hormonlarmmn &n ve son test

degerlerinin Shapiro-Wilk testi sonuglari

Shapiro-Wilk
Hormonlar Grup Statistic df  Sig.
Serum Asprosin On test Normal 931 10 461
Asiri kilolu/Obez  ,874 10 112
Serum Asprosin  Son test Normal ,866 10 ,089
Asirt kilolu/Obez  ,925 10 ,399
Serum Spexin On test Normal 948 10 ,643
Asirt kilolu/Obez  ,876 10 ,118
Serum Spexin Son test Normal ,861 10 ,078
Asirt kilolu/Obez  ,924 10 ,389
Serum Lipocalin-2 ~ On test Normal 933 10 475
Asirt kilolu/Obez  ,929 10 ,434
Serum Lipocalin-2  Son test Normal 899 10 212
Asirt kilolu/Obez  ,897 10 ,204
Serum Insulin On test Normal 901 10 227
Asirt kilolu/Obez  ,873 10 ,107
Serum Insulin Son test Normal 955 10 ,722
Asirt kilolu/Obez  ,897 10 ,202

Tablo 47°de gosterildigi lizere, Shapiro-Wilk testi sonuglarina gore aksam

egzersiz oturumunda egzersiz oncesi ve egzersiz sonrasinda olgiilen serum asprosin,

spexin, lipocalin-2 ve insiilin hormonlarinin 6n ve son test degerlerinin normal

dagilim gosterdigi tespit edilmistir.

Tablo 48. Sabah egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer

alan katilimcilarin bazal (aerobik kos-yiirii egzersiz dncesi) serum asprosin, spexin,

lipocalin-2 ve insiilin hormon degerlerinin karsilastiriimasi

Hormonlar Grup Sayi X+S.S. t p

Serum Asprosin (ng/mL) Normal Kilolu 10 , 70,17 2709 .014*
Asir1 kilolu/Obez 10 ,97+.26 ’

Serum Spexin (pg/mL) Normal Kilolu 10  261,93+92,57 5 749 .013*
Asir kilolu/Obez 10 168,47+54,81 ’

Serum Lipocalin-2 Normal Kilolu 10 108,39+35,33 1103 .285
(ng/mL) Agirt kilolu/Obez 10 126,79+39,18 ’

Serum Insulin (uIU/mL) Normal Kilolu 10 8,58+3,34 2900 .010*
Asiri kilolu/Obez 10 16,01+7,38 ’

*p<0.05
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Tablo 48’¢ bakildiginda sabah egzersiz oturumunda normal kilolu ve asiri
kilolu/obez grupta yer alan bireylerin bazal serum asprosin [t(18)= -2,709, p=.014],
spexin [t(18)=2,749, p=.013], lipocalin-2 ve insiilin [t(18)=-2,900, p=.010] hormon
degerleri karsilastirildiginda, serum asprosin, spexin, insiilin hormon degerlerinde
istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Serum Lipocalin-2 bazal
degerlerinde ise normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar

arasinda istatiksel olarak herhangi anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Grafik 1. Sabah egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer

alan bireylerin serum asprosin ve insiilin hormonu (bazal) degerlerinin

karsilastirilmast
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Grafik 2. Sabah egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer

alan bireylerin serum spexin ve lipocalin-2 hormonu (bazal) degerlerinin

karsilastirilmasi
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Tablo 49. Aksam egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer
alan katilimcilarin bazal (aerobik kos-yiirli egzersiz dncesi) serum asprosin, spexin,

lipocalin-2 ve insiilin hormon degerlerinin karsilastirilmasi

Hormonlar Grup Say1 X+S.S. t p
Serum Asprosin (ng/mL) Normal Kilolu 10 ,66+,12 -2,747  .000*
Asiri kilolu/Obez 10 1,11+£,22

Serum Spexin (pg/mL) Normal Kilolu 10  279,08+104,91 5 631 .017*
Asiri kilolu/Obez 10 179,44+57,77 ’

Serum Lipocalin-2 Normal Kilolu 10 101,76+24,36 2961 .036*
(ng/mL) Asirt kilolu/Obez 10 124,21+19,80 ’

Serum Insulin (uIU/mL) Normal Kilolu 10 7,79+2.30 .015*

Asiri kilolu/Obez 10 12,41+4,93 2,683

*p<0.05

Tablo 46’da gosterildigi gibi, aksam egzersiz oturumunda normal kilolu ve
asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin, serum asprosin [(t(18)= -5,537, p=.000],
spexin [t(18)=2,631, p=.017], lipocalin-2 [(t(18)= -2.261, p=.036] insiilin [(t(18)=-

2,681, p=.015] hormon degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Grafik 3.Aksam egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer

alan bireylerin serum asprosin ve inslilin hormonu (bazal) degerlerinin

karsilastirilmasi
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Grafik 4. Aksam egzersiz oturumunda normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer
alan bireylerin serum spexin ve lipocalin-2 hormonu (bazal) degerlerinin

karsilastirilmasi
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Tablo 50. Normal kilolu grupta yer alan bireylerin sabah ve aksam saatlerinde

yapilan egzersiz Oncesi (bazal) hormon degerlerinin giin zamanina gore

karsilastirilmasi
Hormonlar Glin Zamani t 0
X+S.8S.
Serum Asprosin Sabah Egzersiz 0,70+0,17 ,939 372
(ng/mL) Aksam Egzersiz 0,66+0,12
Serum Spexin Sabah Egzersiz  261,93+92,57 -,364 724
(pg/mL) Aksam Egzersiz  279,08+104,91
Serum Lipocalin-2 Sabah Egzersiz 108,39+35,33  ,637 540
(ng/mL) Aksam Egzersiz ~ 101,76+24,36
Serum Insulin Sabah Egzersiz 8,58+3,34 746 A75
(uIU/mL) Aksam Egzersiz 7,79+2,30

Tablo 47°de giiniin iki farkli zaman diliminde (sabah ve aksam saatlerinde)
yapilan egzersiz Oncesi Olgiilen serum asprosin [t(9)= ,939, p=,372], serum spexin
[t(9)= -,364, p=,724], serum lipocalin-2 [t(9)= ,637, p=,540] ve serum insiilin [t(9)=
3,927, p=,003] hormonlarinin giin zamanina gore istatiksel olarak anlamli diizeyde

farklilagsmadig1 gosterilmistir.
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Tablo 51. Asirt kilolu/obez grupta yer alan bireylerin sabah ve aksam saatlerinde

yapilan egzersiz Oncesi (bazal) hormon degerlerinin glin zamanina gore

karsilastirilmasi
Hormonlar Gilin Zamani t 0
X+£S.S.
Serum Asprosin Sabah Egzersiz 0,97+026  -1,995 077
(ng/mL) Aksam Egzersiz 1,11+£0,22
Serum Spexin (pg/mL) ~ Sabah Egzersiz  168,47+54,81  -,629 545
Aksam Egzersiz  179,44+57,77
Serum Lipocalin-2 Sabah Egzersiz  126,79+£39,18 185 857
(ng/mL) Aksam Egzersiz  124,21+19,80
Serum Insulin Sabah Egzersiz  16,01+7,38 1,647 134
(uIU/mL) Aksam Egzersiz  12,41£4,93

Tablo 48’e bakildiginda giiniin iki farkli zaman diliminde (sabah ve aksam

saatlerinde) yapilan egzersiz Oncesi serum asprosin [t(9)= -1,995, p=,077], serum
spexin [t(9)= -,629, p=,545], serum lipocalin-2 [t(9)=,185, p=,857] ve serum insiilin

[t(9)= 1,647, p=,134] hormon degerleri giin zamanina gore karsilastirildiginda

istatiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmamastir.

Tablo 52. Normal kilolu ve Asir1 kilolu/Obez grupta yer alan katilimcilarin sabah ve

aksam saatlerinde yapilan egzersiz dncesi ve sonrasi serum asprosin degerlerinin

karsilastirilmasi
Grup Gilin Zaman1 ~ Hormon X+£S.S. t p Cohen’sd
Sabah Asprosin -~ Ontest ,70+17 3,099 ,013* 0,97
Normal Kilolu egzersizi (ng/mL) Sontest ,52+,07
Aksam Asprosin Ontest ,66+,12 3,775 ,004* 1,19
egzersizi (ng/mL) Sontest ,54+,11
Sabah Asprosin - Ontest ,97+26 3,564 ,006* 1,13
Asirt kilolu/Obez egzersizi (ng/mL)  Sontest ,75+,17
Aksam Asprosin ~ Ontest 1,11+,22 3,927 ,003* 1,24
egzersizi (ng/mL) Sontest ,80+,27
*p<0.05

Tablo 49’a bakildiginda normal kilolu grupta yer alan katilimcilara sabah
saatlerinde [t(9)= 3,099, p=,013] ve aksam saatlerinde [t(9)= 3,775, p=,004]

uygulanan aerobik kos-ylirii egzersiz oncesi ve sonrasinda ol¢iilen serum asprosin
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ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Cohen’s (1988)
hesaplamasi sonucu, normal kilolu gruba uygulanan sabah ve aksam egzersizinin
serum asprosin diizeyi iizerinde etki biyiikligi sirasiyla 0.97 ve 1,19 olarak
bulunmustur. Dolayisiyla aksam saatlerinde uygulanan egzersizin sabah saatlerinde
uygulanan egzersize gore serum asprosin diizeyi iizerinde daha biiyiik bir etkiye
sahip oldugu goriilmiistiir. Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilara sabah [t(9)=
3,564, p=,006] ve aksam saatlerinde [t(9)= 3,927, p=,003] uygulanan aerobik kos
ylrii egzersizi Oncesinde ve sonrasinda Olgiilen serum asprosin ortalamalari
karsilastirildiginda, istatiksel olarak anlamli farka rastlanilmistir. Cohen’s (1988)’e
gore, sabah egzersizinin serum asprosin diizeyi iizerindeki etki blytkligi 1,13
olarak, aksam egzersizin ise serum asprosin diizeyi lizerindeki etki biyiikligi ise
1,24 hesaplanmistir. Dolayisiyla sabah saatlerinde yapilan egzersiz ile
karsilastirildiginda aksam saatlerinde yapilan egzersizin serum asprosin hormon
diizeyi iizerinde daha biiytik bir etki yaratarak, egzersiz sonrasi1 daha fazla azalmalara

yol agtig1 belirtilmistir.

Grafik 5. Sabah egzersizi 6ncesi ve sonrasi Asprosin hormonundaki degisim
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Grafik 6. Aksam egzersiz dncesi ve sonrast Asprosin hormonundaki degisimi
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Tablo 53. Normal kilolu ve Asir1 kilolu/Obez grupta yer alan katilimeilarin sabah ve
aksam saatlerinde yapilan egzersiz Oncesi ve sonrasi serum spexin degerlerinin

karsilastiriimasi

Grup Giin Zaman1  Hormon X+S.S. t p

Sabah Spexin  Ontest 261,93+92,57 .241 .815
Normal Kilolu egzersizi (pg/mL)  Sontest 255,99+58,13

Aksam Spexin Ontest 279,08+104,91 .781  .455

egzersizi (pg/mL)  Sontest 232,62+122,67

Sabah Spexin  Ontest 16847+5481 -495 633
Asirt kilolu/Obez  egzersizi (pg/mL)  Sontest 176,03+37,24

Aksam Spexin  Ontest 179,44+57,77 -1,329 ,216

egzersizi (pg/mL)  Sontest 209,81+69,57
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Tablo 53’de normal kilolu ve asir1 kilolu/obez bireylere giiniin iki farkli
zaman diliminde (sabah ve aksam saatlerinde) uygulanan aerobik kos-yiirii
egzersizinin serum spexin diizeyi lizerinde bir etkisinin oldugu fakat bu etkinin

istatiksel olarak anlamli olmadig1 gdsterilmistir (p>0.05)

Grafik 7. Sabah egzersizi 6ncesi ve sonrasi Spexin hormonundaki degisim
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Grafik 8. Aksam egzersizi oncesi ve sonrasi Spexin hormonundaki degisim
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Tablo 54. Normal kilolu ve Asirt kilolu/Obez grupta yer alan katilimcilarin sabah ve

aksam saatlerinde yapilan egzersiz oncesi ve sonrasi serum Lipocalin-2 degerlerinin

karsilastirilmasi
Grup Giin Zaman1 ~ Hormon X£8S.S. t p  Cohen’sd
Sabah Lipocalin-2  Ontest 108,39+3533 ,-708 497 -
Normal Kilolu egzersizi (ng/mL) Sontest 116,43+18,12
Aksam Lipocalin-2  Ontest 101,76+2436 -1,535 ,159 -
egzersizi (ng/mL) Sontest 116,30+27,70
Sabah Lipocalin-2  Ontest 126,79+39,18 926 ,379 -
Asiri kilolu/Obez  egzersizi (ng/mL) Sontest 113,67+24,14
Aksam Lipocalin-2  Ontest 124,21+19,80 4,659 ,001* 1,47
egzersizi (ng/mL) Sontest 96,82+12.45

*p<0.05
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Tablo 54’de gosterildigi tizere normal kilolu grupta yer alan katilimcilarin
acrobik kos-yiirii egzersiz Oncesi ve egzersiz sonrasi serum lipocalin-2 ortalama
degerleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir.
Asin kilolu/obez grupta yer alan katilimcilara aksam saatlerinde uygulanan egzersiz
oncesi ile egzersiz sonrasi serum lipocalin-2 ortalama degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur [t(9)=4,659, p=,001]. Cohen’s d (1988)
hesaplamasi sonucunda asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylere uygulanan aksam
egzersizinin lipocalin-2 tizerine olan etki biiyiikligi 1,47 olarak tespit edilmistir.
Bundan dolayi, sabah saatlerinde yapilan egzersize oranla aksam saatlerinde yapilan
egzersiz sonrasi serum lipocalin-2 diizeyinde ciddi diizeyde anlamli azalmalar

gOriilmiistir.

Grafik 9. Sabah egzersizi 6ncesi ve sonrast Lipocalin-2 hormonundaki degisim
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Grafik 10. Aksam egzersizi 6ncesi ve sonrast Lipocalin-2 hormonundaki degisim
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Tablo 55. Normal kilolu ve Asirt kilolu/Obez grupta yer alan katilimcilarin sabah ve
aksam saatlerinde yapilan egzersiz Oncesi ve sonrast serum insiillin hormon

degerlerinin karsilastirilmasi

Grup Giin Zaman1 ~ Hormon X+£S.S. t p Cohen’s d

Sabah Serum Insulin  Ontest 8,58+3,34 6,820 ,000* 2,46

Normal Kilolu egzersizi (uwIU/mL)  Sontest 3,26+1,81
Aksam  Serum Insulin Ontest 7,79+2.30 8,640 ,000* 2,74

egzersizi (uwIU/mL)  Sontest  2,16+,59
Sabah Serum Insulin  Ontest 16,01+7,38 4,384 ,002* 1,38

Asirt kilolu/Obez  egzersizi (uIU/mL)  Sontest 7,52+3,64
Aksam Serum Insulin  Ontest 12,41+4,93 9,348 ,000* 2,95

egzersizi (WlU/mL)  Sontest 4,63+2,95
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Tablo 55’de gosterildigi gibi hem normal kilolu hem de asir1 kilolu/obez
bireylere sabah ve aksam saatlerinde uygulanan egzersiz sonrasi serum insiilin
diizeyinde istatiksel olarak anlamli diisiis gozlemlenmistir. Normal kilolu grup icin
sabah egzersizi: [t(9)=6,820, p=,000], aksam egzersizi [t(9)=8,640, p=,000]. Asir1
kilolu/obez grup icin sabah egzersizi: [t(9)=4,384, p=,002], aksam egzersizi
[t(9)=9,348, p=,000]. Normal kilolu grup i¢in; sabah egzersizinin ve aksam
egzersizin serum insiilin diizeyi iizerine olan etki biiylikliigli sirasiyla 2.46 ve 2,74
olarak bulunmustur. Asir1 kilolu/obez grup i¢in; sabah egzersizinin serum insiilin
diizeyi lizerine olan etki blytkligi 1,38 iken, aksam egzersizin ise 2.95°di.
Dolayisiyla aksam saatlerinde yapilan egzersizin serum insiilin diizeyinde daha fazla

azalmalara sebep oldugu goriilmiistiir.

Grafik 11. Sabah egzersizi 6ncesi ve sonrasi Insulin hormonundaki degisim
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Grafik 12. Aksam egzersizi dncesi ve sonrasi Insulin hormonundaki degisim
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5. TARTISMA

Bu calismanin amaci, giiniin iki farkli zaman diliminde normal kilolu ve
asirikilolu/obez grupta yer alan bireylere uygulanan aerobik kos yiirli egzersizinin
serum asprosin, spexin, lipocalin-2 ve insiilin hormon diizeylerine olan etkisini

incelemektir.

Asprosin Hormonu

Asprosin, 140-amino asitten olusan hepatik glikoz iiretimini ve insiilin
duyarliligini kontrol eden aglik-kaynakli bir polipeptiddir. Yiiksek miktarda miktarda
olgun beyaz adipositlerden eksprese edilir ve bu nedenle yeni bir adipokin olarak
kabul edilir. Literatiirde saglikli insanlarda ve kemirgenlerde aglik kosullarinda
asprosin seviyelerinin arttig1 belirtilmistir. (Kajimura, 2017). Ayrica, vahsi tip
farelere tek bir rekombinant asprosin enjeksiyonunun, 30 dakika i¢inde kan glikoz
seviyesinde ciddi artisa ve hiperinsiilinemiye sebep oldugu gosterilmistir.
Enjeksiyondan 60 dakika sonra ise kan sekeri normal diizeye donmiistiir (Greenhill,
2016; Kajimura, 2017). Mekanik olarak asprosin, hiicre igi cAMP seviyelerini
artirarak hepatik glikoz iiretimini uyarmak i¢in dogrudan karacigere etki eder, daha
sonra protein kinaz A (PKA) sinyal yolunu aktive eder. (Kajimura, 2017). Yeni
adipokin olan asprosin hormonunun azaltilmasi, yiikselen kan sekerinin
diigiiriilmesinde ve insiilin hormonunun asir1 derece salgilanmasinda frenleyici bir rol
iistlenir (Romero ve ark., 2016). (Kajimura, 2017). Merkezi olarak istah1 uyarmanin
yant sira, acglikk durumunda homeostazi saglamak icin karacigerden glikoz
salinmasina sebep olma gibi metabolik role sahiptir (Elnagar ve ark., 2018).
Asprosin  hormonunun, oreksijenik ve glukojenik fonksiyonlarinin tespit
edilmesinin, obezite ve tip-2 diyabet tedavisinde farmakolojik bir arag¢ olma

potansiyeline sahip oldugunu gostermektedir (Greenhill, 2016).

Normal kilolu ve Asir1 kilolu/obez grubun bazal asprosin bazal degerlerinin

karsilastirilmasi

Bu caligmanin sonuglarina gore, hem aksam hem de sabah egzersiz oturumu
oncesi Ol¢iilen serum asprosin hormon diizeyinde normal kilolu ve asir1 kilolu/obez

bireyler grupta yer alan bireyler arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
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bulunmustur (p<0.05). Normal kilolu grupta yer alan bireyler ile karsilastirildiginda,
asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin bazal serum asprosin hormon diizeyinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 48, Tablo 49). Alan ve ark., (2019) ve Wang
ve ark., (2019) yaptiklar1 ¢alismada obez olmayan bireylere oranla obez bireylerde
asprosin diizeyinin daha yiiksek oldugunu bildirilmistir (Alan ve ark., 2019; Wang ve
ark., 2019). Ugur ve Aydin (2019) kan ve tiikriik asprosin hormon diizeylerinin
beden kiitlesi arttikga yiikseldigini goOstermistir. Normal kilolu bireyler ile
karsilastirildiginda, I ve II. obez smifinda yer alan bireylerde asprosinin ~ 2 ile ~ 3
kat arttigini, I1I sinif obez grupta yer alan bireylerde ise ~4 kat arttigin1 bulmuslardir.
Wiecek ve ark., (2018) normal viicut agirliga sahip kadin ve erkekler iizerinde
yaptig1 arastirmada bazal asprosin diizeyi ile viicut yag ylizdesi igerigi ile iligkisine
bakilmaksizin, asprosin ile viicut agirhigi arasinda anlamli yonde pozitif iliski
oldugunu, bazal asprosin diizeyi ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda ise istatiksel olarak
anlamli diizeyde iliski olmadigin1 gostermistir. Sonug olarak; kas dokusunun bir
asprosin sekresyonu kaynagi oldugunu énermislerdir. Unal Kocabas (2018) 42 yeni
tan1 diyabetik hasta ve diyabetli olmayan hasta {izerinde yaptig1 arastirmada serum
asprosin diizeyi ile beden kiitle indeksi ve trigliserid arasinda pozitif yonde iligki
oldugunu, serum asprosin diizeyi ile HDL arasinda ise negatif yonde iliski oldugunu
gostermistir. Yukarida belirtilen ¢alismanin sonuglari, bu arastirmanin bulgularinm
destekler niteliktedir. Bu arastirmanin sonuclarin1 desteklemeyen caligmalar
incelendiginde; Schumann ve ark., (2017) yas ortalamas1 47.1£14.2 yil olan 12 obez
kadin ve yas ortalamasi 53.7+7.5 yil olan 6 erkek iizerinde yaptiklar1 arastirma da,
obez ve obez olmayan yetiskin bireylerin plazma asprosin diizeylerinin benzer
oldugunu bildirmistir. Duerrschmid ve ark., (2017) obez insanlarin ve farelerin
patolojik olarak dolagimda yiiksek asprosin konsantrasyonuna sahip oldugunu, bu
yiiksek asprosin diizeyinin patofizyolojik rollerinin belirsiz oldugunu ve monoklonal
bir antikor kullanarak plazma asprosinin diizeyinin nétrlestirilmesinin, istah ve viicut
agirliginda azalmalara sebep oldugunu, glisemik profillerini ise gelistirdigini tespit
etmistir. Ayn1 zamanda plazma asprosininin kan-beyin bariyerini gectigini ve direkt
olarak cAMP'ye bagli bir yol ile oreksijenik AgRP ndronlarini aktive ettigini
gostermistir. Bu sinyalin, asag1 akim anoreksijenik POMC néronlarinin GABA'ya

bagimli bir sekilde inhibe edilmesine neden oldugu, bu da istahin artmasinm
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tetikleyerek, adipozite ve viicut agirliginda artma ile sonuglandigini gostermistir
(Duerrschmid ve ark., 2017). Romero ve ark., (2016) FBN1 mRNA ekspresyonunun
sadece adipoz dokudan degil, ayn1 zamanda akcigerler, kalp ve mide-bagirsak
yollardan da eksprese edildigini bildirmistir. Dolayisiyla Wang ve ark., (2019)
normal bireylere gore obez bireylerde yiiksek asprosin seviyelerinin, asprosinin
sadece adipoz dokudan degil, baska organ sistemlerinden de salinmasi ile miimkiin
olabilecegini belirtmistir. Edrees ve Morgan (2018) asprosinin obezite gelismesine
ve metabolik bozulmaya neden oldugunu 20 albino siganlar1 iizerinde yaptig
arastirma ile gostermistir. Sicanlar kontrol ve asprosin tedavili olmak iizere iki gruba
ayrilmistir. Asprosin tedavili gruba 10 giin boyunca giinde 30 pg deri altindan
asprosin enjekte edilmistir. Sonug olarak; 10 giin boyunca asprosin enjekte edilen
grupta, viicut agirliginin, beden kiitle indeksinin, besin alimmin, serum glikoz
diizeyinin, serum insiilin diizeyinin, insiilin direncinin, karaciger glikoz ¢ikisinin ve
trigliserid diizeyinin anlamli diizeyde arttigini belirtmistir. Bu sekilde asprosin ve
obezite arasindaki iligski agiklanabilir (Zhang ve ark., 2019). Wang ve ark., (2019)
yaptiklar1 ¢alismada bariatrik cerrahi ile asir1 miktarda kilo kaybinin, dolagimdaki
asprosin diizeylerini anlamli bir sekilde azalttigini tespit etmistir. Ayrica, bariatrik
cerrahiden sonra adipoz doku kiitlesinin azalmasi ile adipositlerden asprosinin daha
az salgilandigy, istah, glikoz homeostazi ve mide-bagirsak hormonlarinda meydana
gelen degisikliklerin dolagimdaki asprosin azalmasina sebep olan olas1 mekanizmalar
olabilecegini ileri slirmiistiir. Bunun sonucunda asprosin hormonunun istah kontrolii
ve glikoz regiilasyonundan ziyade daha karmasik fonksiyonlara sahip oldugu ileri
striilmistiir. Bu calismada, asir1 kilolu/obez bireylerde asprosin diizeyinin yiiksek
¢ikmasinin sebebi; Romere ve ark., (2016) ve Duerrschmid ve ark., (2017) yilinda
yaptiklar caligmalar ile desteklenebilir. Romere ve ark., (2016) ve Duerrschmid ve
ark., (2017) asprosin hormonunun glikojenijk gorevinin yani sira merkezi olarak
hareket eden oreksijenik bir hormon oldugunu belirtmistir. Bu ¢alisma da literatiirde
yapilan ¢aligmalar ile paralellik gostererek, normal kilolu grupta yer alan bireyler ile
karsilastirildiginda, asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerde oreksijenik bir
hormon olan asprosin hormonunun daha yiiksek oldugu, asprosin diizeyinin yiiksek

olmasinin daha fazla aglik hissi olusturdugu ve daha fazla besin alimimi tetikledigi,
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bunun da bireylerin viicut agirliglr ve viicut yag ylizdesinin artmasina neden olan
onemli bir etken olabilecegi sdylenebilir.

Yukarida yapilan c¢alismalarda asprosin hormonunun obezite ile iliskili
oldugu ve obezite ile birlikte arttig1 gdrilmiistiir. Bununla birlikte, istahsizlik ve
asirt yagsizlik ile karakteristik ozellikleri olan neonatal progeroid sendromlu
(FBnl’in genetik mutasyonu) hastalarda da onemli Sl¢iide azaldigi bildirilmistir
(Elnagar ve ark., 2018). Asprosin hormonu istahin regiilasyonunun yani sira glikoz
metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Asprosin hormonu ile tip2 diyabet
arasinda da siki bir iletisim oldugu literatiirde yapilan calismalarda belirtilmigtir
(Elnagar ve ark., 2018). Obezite, insiilin direncinin olusmasini tetikleyerek, Tip2
diyabet riskini artirir (Ye, 2013). Ayrica, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi
obezitenin gelismesine katkida bulunur (Kahn ve Flier, 2000). Bu sekilde insiilin
direnci ve obezite arasinda siki bir iliski vardir. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda
asprosin hormonunun, insiilin duyarliligi, insiilin salinimi ve insiilin direnci ile
iliskili oldugu (Elnagar ve ark., 2018), Tip-2 diyabet gelisiminde bir risk faktorii
olabileceginin yanisira Tip2 diyabetin tahmin edilmesinde de ideal bir biyolojik
belirteg oldugu ileri siiriilmistiir (Zhang ve ark., 2019). Wang ve ark., (2018) yaptig1
calismada normal glikoz regiilasyonuna sahip bireyler ile karsilastirildiginda,
bozulmus glikoz regiilasyonuna sahip ve yeni diyabet tanist konmus bireylerde
plazma asprosin diizeylerini daha yiiksek bulmustur. Bu sonuglara dayanaraktan
asprosin hormonunun prediyabet ve Tip-2 diyabetin erken tanisinda gii¢lii potansiyel
terapotik bir hedef olabilecegi belirtilmistir (Elnagar ve ark., 2018; Wang ve ark.,
2018). Elnagar ve ark., (2018), Unal Kocabas (2018) ve Zhang ve ark., (2019)
yaptig1 ¢calismada Tip-2 diyabetli yetiskin hastalarda normal glikoz toleransina sahip
hastalara gore serum asprosin diizeyini daha yiiksek bulmustur. Ayrica Tip-2
diyabetli bireylerde serum asprosin diizeyi ile bel ¢evresi, beden kiitle indeksi, bel
kalga orani1 gibi adipozite ile iligkili parametreler arasinda anlamli diizeyde pozitif
yonde iliski oldugunu gostermistir. Tip2 diyabetli hastalarda asprosin diizeyinin
yiiksek olmasina sebep olan mekanizmalarin belirsizligini korudugunu ifade etmistir.
Zhang ve ark., (2019) beyaz adipoz doku tarafindan asprosin salgilanmasindaki
diizensizligin Tip2 diyabetli hastalarda patolojik olarak artan asprosin

konsantrasyonlarina ~ yol  agabilecegini  bildirmistir. ~ Anormal  asprosin
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konsantrasyonlarinin,  karaciger glikoz  iiretimini  artiracagini  sonrasinda
hiperinsiilineminin olugabilecegini ve karaciger insiilin direncinde kotiilesmelerin
meydana gelebilecegini ileri slirmiistiir. Bagkan bir ¢alismada, plazma asprosin
diizeyleri ile insiilin direnci arasinda pozitif iligki bulunmustur (Tokumoto ve ark.,
2017; Unal Kocabas, 2018; Wang ve ark., 2018). Yapilan bir ¢calismada, Tokumoto
ve ark., (2017) yilinda yas ortalamas1 40 olan 11 saglikl1 ve yas ortalamas1 58 olan 23
Tip2 diyabetli kadinlar lizerinde yaptiklar1 arastirmada, katilimcilara gece agligindan
sonra sabah yemek tolerans testi (yemek 56.5 g karbonhidrat, 18 g protein ve 18 g
yag iceren ve toplamda 460 kcal’e esit) uyguladi. Katilimcilarin yemek Oncesi ve
yemekten 2 saat sonraki plazma asprosin diizeyleri 6lgiildii. Sonug olarak; aglik
durumunda tip-2 diyabetlilere gére saglikli kisilerin plazma asprosin diizeyi daha
diisiik bulundu. Tip2 diyabetli grupta yemek oncesine gére yemek sonrasi plazma
asprosin diizeyinin daha diisiikk oldugu bildirildi. Ayrica, Tip2 diyabetli hastalarda
asprosin diizeylerinin postprandiyal (yemek sonrasi) azalimi ile aglik insiilin diizeyi
arasinda negatif iliski oldugu bulundu. Dolayisiyla asprosine baglh glikoz
disregiilasyonunun insiilin direncinde 6nemli bir rol oynadig1 belirtildi (Wang ve
ark., 2018). Ayrica, plazma asprosinin [ hiicre islev bozukluguna katkida
bulunabilecegi ve glikoz intoleransina da neden olabilecegi gosterilmistir (Wang ve
ark., 2018). Kajimura (2017) obez fare ve insanlarda plazma asprosin diizeylerinin
(5-10nM araliginda) insiilin seviyelerine uygun olarak obez olmayan bireylere oranla
daha yiiksek oldugunu bulmustir. Asprosine karsi nétrlestirici bir antikorla asprosin
etkisinin bloke edilmesi veya Fbnl'in genetik olarak silinmesinin yasayan
organizmada (in vivo) plazmadaki insiilin ve hepatik glikoz {iretimini azalttig
bildirilmistir (Kajimura, 2017). Asprosin’in neden oldugu yiiksek glikoz iiretimi
glikoz toksisitesini artirabilir. Glikoz toksitesinin artmasi yani hiperglisemi
pankreasin insiilin salgilayan beta hiicrelerinin islevini bozar, bdylece insiilin

direncini olusmasina neden olur (Ugur ve Dogran, 2019).

Egzersizin Asprosin hormunu iizerine etkisi

Egzersiz, negatif enerji dengesi olusturur ve kilo kaybimi kolaylastirir. Bu
yiizden, egzersizin istah ve istah diizenleyici hormonlar {lizerine yararl etkilerini

gosteren bircok calisma yapilmistir (Hazell ve ark., 2016). Literatiirde akut
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egzersizin stibjektif aglik hissi yarattig1 fakat bu etkinin kisa siirdiigii (King ve ark.,
1994; Thackray ve ark., 2016), istah ile iligkili hormonlarda o6zellikle grelin
diizeyinde azalmaya sebep oldugu belirtilmistir (Goltz ve ark., 2018; Hunschede ve
ark., 2017). Bu ise egzersize “egzersize bagli anoreksi” olarak tanimlanmuistir.
Egzersize bagli anoreksi, yemegin baglangicinda gecikmeyle birlikte acligin kisa
stireli bastirilmasi ile karakterize edilir. Egzersize bagli anoreksinin zamansal yonii,
tilketilen besin miktarindan ziyade yemege baslama direnci ile 6l¢iilebilir (King ve
ark., 1994). Egzersize bagli aneroksinin zirve oksijen aliminin % >60 siddetinde
yapilan (0zellikle kosu egzersizlerinde) egzersizlerden sonra meydana geldigi
bildirilmistir (Broom et al., 2007; Thackray ve ark., 2016). Schubert ve ark., (2014)
yilinda yapmis olduklar1 meta-analiz ¢caligsmasinda, egzersizin istah hormon diizeyleri
tizerinde kiiciik-orta derecede etkileri oldugunu bildirmistir. Buna ek olarak,
asillenmis grelini baskiladig1 (medyan azalimi %16.5), peptid YY’yi (medyan artis
%8.9), pankreas polipeptidi (medyan artis %15) ve GLP-1’1 artirdig1 (medyan artis
%13) gosterilmistir. Literatiirde egzersizin istah iizerindeki etkisini belirlemek i¢in
en ¢ok calisilan hormonlardan bir tanesi aglik hissini tetikleyen grelin hormunudur.
Grelin hormonu gibi asprosin hormonunun oreksijenik bir hormon oldugu (Romero
ve ark., 2016; Thackray ve ark., 2016), istah hissini artiran AgRP noronlarini
uyardigi, istahi1 bastiran ve tokluk hissi olusturan POMC néronlarinin uyarilma
sikligini ise azalttigi gosterilmistir (Duerrschmid ve ark., 2017; Nakazato ve ark.,
2001).

Bu arastirmanin sonuglarina gore; normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta
yer alan katilimcilara uygulanan aerobik kos-ylirii egzersiz dncesi ve sonrasinda
Olciilen serum asprosin ortalamalar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Her iki grupta da egzersiz Oncesine gire egzersiz sonrast serum
asprosin degerleri daha fazla azalmistir. Ayrica normal kilolu gruba gore obez grupta
egzersiz sonrasi serum asprosin diizeyleri anlamli diizeyde daha fazla azalmistir
(Tablo 52). Aerobik egzersizin asprosin diizeyi iizerine olan kronik etkisi 2019
yilinda Sprague-Dawley sicanlari {izerine yapilan bir calisma ile incelenmistir. Bu
arastirmada, Ko ve ark., (2019) tip1 diyabetli si¢anlarda erobik egzersizina asprosin
diizeyleri tizerine olan etkisini inceledi. Siganlar, kontrol (6), streptozotosin kaynakli

diyabetik siganlar (6) ve streptozotosin kaynakli diyabetik si¢anlar+aerobik egzersiz
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(6) olmak tizere ti¢ gruba ayrildi. Tipl diyabet, tek bir streptozotosin dozu ile uyarildi
(periton i¢i 65 mg/kg). Aerobik egzersiz grubuna ise, 8 hafta boyunca haftada 4 giin,
dakika da 20 m olacak hizda, 60 dakika boyunca kosu bandinda kosu egzersizi
yaptirildi. Sonug olarak; hepatik asprosin seviyelerinin plazma glikoz seviyelerinin
etkili bir sekilde diizenlenmesinde rol oynadigi, artmis karaciger asprosin seviyesinin
hepatik glikoz metabolizmasinda bozulmalara sebep oldugu, diizenli olarak yapilan
acrobik egzersizin, streptozotosin neden oldugu diyabetik siganlarda hepatik asprosin
seviyelerinin azalmasi yoluyla kan glikoz seviyesini baskiladigi bildirildi. Ayrica,
aerobik egzersizin tipl diyabetli sicanlarda hepatik asprosin bagimli PKA/TGF-3 ve
AMPK akis asag1 yollarini da iyilestirdigi gosterildi.

Literatiirde akut egzersizin asprosin hormonu {izerinde olan etkisini inceleyen
sinirhh sayida calisma bulunmaktadir ve bu arastirmalarda da farkli sonuglar
mevcuttur (Schumann ve ark., 2017; Wiecek ve ark., 2018). Schumann ve ark.,
(2017) egzersizin asprosin diizeyi iizerine olan etkisini incelemek icin, 14 obez (10
kadin, 4 erkek) katilimciya artan egimlerle 2 ve 4.9 km/s arasinda degisen bireysel
olarak ayarlanmis hizlarda kosu bandinda protokol uyguladi. Kosu bandinda yapilan
egzersiz, katilimcilarin yasa bagl azami kalp atim hizlar1 >% 85 olunca bitirildi.
Ayrica, normal kilolu rekrasyonel anlamda aktif olan, 8 kadin (yas 26.4 + 5.4) ve 9
erkek (yas 25.8 + 6.8) olmak tizere bir kontrol grubu olusturuldu. Bu grupta yer alan
katilimcilara ise baglangi¢ kosu hiz1 2 km/s ile 6 km/s arasinda olan ve kosu hizlart
her 3 dakika bir artirtlan bir egzersiz protokolii uygulandi. Sonu¢ olarak;
rekreasyonel anlamda aktif olan bireylere uygulanan egzersizde bireyler arasi
dagilim yiiksek, obez ve zayif bireylere uygulanan egzersiz sonucu bireyler arasi
dagilm diisiik bulunmustur. Ayrica, kosu bandinda yapilan akut egzersiz, hemal
glikoz durumuna yakit ikmali yapmak i¢in asprosin sekresyonunu etkilememistir.
Wiecek ve ark., (2018) yaptigi calismada kadin ve erkeklere uygulanan akut
anaerobik egzersizin asprosin diizeyi {izerine olan etkisini incelemistir. 10 erkek ve
10 kadin katilimci bisiklet ergometresinde 20 sn spint (erkekler i¢in pedal yiikii: 5.79
+ 0.64 kg, kadinlar igin pedal yiikii: 3.88 + 0.42 kg) seklinde anaerobik egzersiz
protokoliine tabi tutuldu. Katilimcilardan, 20 sn sprintten sonra 60 rpm’de 3 dakika
pedal ¢evrilmesi istendi. Sonug¢ olarak; erkeklere uygulanan akut anaerobik

egzersizin asprosin konsantrasyonunu etkilemedigi tespit edildi. Kadinlarda; egzersiz
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oncesi 4.02+0.49 olan asprosin diizeyi, egzersizden 3 dakika sonra 3.70+0.70,
egzersizden 15 dakika sonra 4.05+0.70, egzersizden 30 dakika sonra 4.71%1.70,
egzersizden 60 dakika sonra 4.39+0.83, egzersizden 24 saat sonra 4.11+0.98 olarak
bulunmustur. Asprosin’in egzersizden 3 dakika sonra azaldig1 fakat egzersizden 60
dakika sonra ise egzersizden 3 dakika ve 15 dakika sonra Olgiilen asprosin
diizeylerine oranla daha yiiksek oldugu yani 60 dakikalik siire igerisinde arttig
goriilmiistiir. Romere ve ark., (2016) yaptigi calismada negatif geri besleme
dongiisiinde kan glikozun asprosin eskpresyonu iizerinde baskilayici bir rol
oynadigim belirtmistir. Dolayisiyla Wiecek ve ark., (2018)’de yaptig1 arastirmada,
kadinlarda egzersizden sonra 3. dakikada 6l¢iilen asprosin diizeyinin azalmasinin kan
glikoz diizeyi ile iliskili olabilecegini ileri siirmiistiir. Egzersizden sonra 3. dakikada
yani kan sekerinin yiiksek oldugu zamanda asprosin diizeyinin diisiik oldugu,
egzersizden sonra 30. dakikada yani kan sekerinin en diisiik oldugu zamanda ise
asprosin diizeyinin en yiiksek oldugunu belirtmistir. Bu ¢aligmada aglik tetikleyici bir
hormon olarak tanimlanan asprosinin egzersize bagli azaldigi, bununda katilimcilarin
aclik durumlarmi etkilemis olabilecegi diisiiniilebilir. Literatiirde buna neden olan
mekanizmalar konusunda kesin bilgi bulunmamaktadir. Fakat yukarida da
aciklandigr lizere yapilan bir aragtirmada kan glikoz diizeyi ile iliskili olabilecegi
belirtilmistir (Wiecek ve ark., 2018). ileriki yillarda yapilacak calismalarda aerobik
egzersizin hepatik asprosin bagimli yollar iizerine olan yararli etkisinin altinda yatan
mekanizmalar1 belirlemek i¢in insiilin ve glukagon ile iliskili yollar ve cAMP'deki
degisikliklere odaklanilmasimin 6nemi vurgulanmistir (Ko ve ark., 2019). Yapilan
baska bir ¢alismada, egzersizin, dolasimdaki istahi diizenleyen hormon diizeylerini
nasil etkiledigi belirli potansiyel mekanizmalara dayandirilmigtir. Bu mekanizmalar;
kanin yeniden redistribiisyonu, sempatik sinir sistemi aktivitesi, gastro-intestinal
hareketlilik, sitokin salinimi, serbest yag asidi konsantrasyonlari, laktat iiretimi,
plazma glukoz ve insiilin konsantrasyonlarindaki degisikliklerdir (Hazell ve ark.,
2016). Bu calismada egzersiz Oncesi ve sonrasi kan glikoz diizeylerinin 6lgiilmesi
veya katilimcilarin egzersiz sonrasi siibjektif istah algilar1 ve enerji alimlarinin
belirlenmesi  yapilan aerobik egzersizin katilimcilarda aglik hissi  olusturup

olusturmadigi konusunda daha net fikir verebilir.
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Giiniin farkh zaman diliminde yapilan egzersizin asprosin hormonu iizerine

olan etkisi

Egzersizin dogru zamanda yapilmasi istah ve istah ile ilgili hormonlarin
salinimi iizerinde pozitif etki yaratabilir. Bilski ve ark., (2016) giiniin farkli zaman
diliminin, egzersiz, metabolizma ve istah arasindaki iliskiyi aciklamada goz ontlinde
bulundurulmasi gereken bir unsur oldugunu ileri slirmiistir. Bu arastirmanin
bulgular1 incelendiginde; normal kilolu grupta yer alan katilimcilara sabah
saatlerinde [t(9)= 3,099, p=,013] ve aksam saatlerinde [t(9)= 3,775, p=,004]
uygulanan aerobik kos-ylirii egzersizinin serum asprosin diizeyi iizerine olan etkisi
sirastyla 0.97 ve 1,19 olarak bulunmustur. Asirt kilolu/obez grupta yer alan
katilimcilara ise sabah [t(9)= 3,564, p=,006] ve aksam saatlerinde [t(9)= 3,927,
p=,003] uygulanan aerobik kos yiirii egzersizinin serum asprosin diizeyi tizerindeki
etki bliytkliigii sirastyla 1,13 ve 1,24 olarak tespit edilmistir. Dolayisiyla hem normal
kilolu hem de asin1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilara sabah saatlerinde
uygulanan aerobik egzersiz ile karsilastirildiginda aksam saatlerinde yapilan aerobik
egzersizin serum asprosin hormon diizeyi lizerinde daha biiyiik bir etki yarattig1 ve
egzersiz sonrasi daha fazla azalmalara yol actig1 belirtilmistir (Tablo 52). Ayrica hem
normal kilolu hem de agir1 kilolu/obez grup i¢in; sabah egzersiz oturumunda 6lgiilen
bazal asprosin diizeyi ile aksam egzersiz oturumunda Olciilen bazal asprosin diizeyi
arasinda istatiksel olarak anlaml fark olmadigi goriilmistiir (Tablo 50 ve Tablo 51).
Literatiirde yapilan ¢aligmalarda, sabah ve aksam yapilan egzersizin istah ve istah ile
iliskili hormonlar {izerine olan etkisini inceleyen c¢alismalar sinirli olmakla birlikte bu
caligmalarda farkli sonuclar bulunmustur. Bazi caligmalarda sabah saatlerinde
yapilan egzersizin daha fazla aclik algisimi azalttifi ve tokluk hissi yarattigi
(Alizadeh ve ark., 2015; Irandoust ve Taheri, 2018), baz1 g¢alismalarda aksam
saatlerinde yapilan egzersizin oreksijenik sinyallerde daha fazla azalmaya sebep
oldugu (Larsen ve ark., 2019), baz1 ¢alismalarda giin zamaninin enerji alimi {izerine
herhangi bir etkisinin olmadig1 (Bilski ve ark., 2016), baz1 c¢alismalarda ise hem
sabah hem de aksam yapilan egzersizin istah algisim1 (aglik) artirdigi, doygunluk
hissini ve egzersiz sonrast yemekteki relatif enerji alimini azalttigi (Maraki ve ark.,
2005) gosterilmistir. Literatiirde giiniin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizin

asprosin hormonu iizerine olan etkisini inceleyen c¢alisma bulunmamasina ragmen,



232

asprosin hormonunun sirkadiyen ritim gosterdigi ve insanlar, fareler ve sicanlarda
gece boyu goriilen acligin dolasimdaki asprosin diizeyinin artmasina neden oldugu
gosterilmistir (Romere ve ark., 2016). Alizadeh ve ark., (2015) obez kadinlarda
ventilasyon esigine karsilik gelen hedef kalp atim sayisinda giiniin iki farkli zaman
diliminde treadmilde 30 dakika egzersiz uyguladi. Bu egzersizlerin istah {izerine olan
akut etkisini degerlendirdi. Sabah ve &gleden sonra yapilan egzersiz arasinda
algilanan zorluk derecesi bakimindan anlamli fark tespit etti. Ogleden sonra (14.00-
16.00) yapilan egzersiz ile karsilastirildiginda, sabah seansinda (08.00-10.00) yapilan
egzersizin daha yliksek diizeyde tokluk hissi yarattigi belirtilsi. Yapilan baska bir
calismada obez yetiskin kadinlara giiniin iki farkli zaman diliminde (saat 09.00 ve
saat 18.00) iki hafta boyunca haftada 3 giin, 60 dk maksimum kalp atim sayisinin
%60’1inda aerobik egzersiz uygulandi. Sonu¢ olarak; sabah saatlerinde yapilan
egzersizin aksam yapilan egzersize gore agligi hissini daha fazla azalttig1 rapor edildi
(Irandoust ve Taheri, 2018). Yukarida belirtildigi tizere aglik hissini tetikleyen ve
asprosin hormonu gibi ayn1 goéreve sahip bir hormon olan grelin hormonunun giiniin
farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersize vermis oldugu tepki incelendi. Yapilan
caligma da, Larsen ve ark., (2019) inaktif erkeklere en az 5 giin ara ile giiniin farkli
zaman dilimlerinde (sabah 06.00-07.00, 6glen 14.00-16.00, aksam 19.00-20.00)
yiiksek siddeti interval egzersiz (ortalama 30 dk, 6x60 sn zive oksijen alimin
%100’tnde sprint, sprintler arasi zirve oksijen aliminin %350’sinde 240 sn aktif
dinlenme) uyguladi ve bu egzersizlerin enerji alimi, istah ile ilgili hormonlar
(asillenmis grelin, leptin, peptid tirozin tirozin) iizerine olan etkisini karsilastirdi.
Giniin farkli zaman dilimlerinde gergeklestirilen egzersizler arasinda enerji alimi ve
algilanan istah bakimindan istatiksel olarak anlamli fark olmadig: bildirildi. 30
dakikalik egzersizden sonra sabah ve aksam saatlerinde yapilan egzersiz ile
karsilastirildiginda, 6glen saatlerinde yapilan egzersizden sonra grelin diizeyi daha
diisiik bulunurken, leptin ve toplam peptid tirozin tirozin hormon diizeyinde kiigiik
degisimler goriildii. Sonug olarak; sabah ile karsilastirildiginda, 6glen veya erken
aksam saatlerinde daha yiiksek eforlarda gerceklestirilen yiiksek siddetli interval
egzersizlerin, uyku diizenini bozmadigi, enerji alimimni degistirmedigi ve oreksiyenik
sinyallerde daha fazla azalmay1 uyardig1 goriildii. Oreksiyenik sinyallerde azalmanin

istahin uzun siireli kontroliinde 6nemli oldugu vurgulandi (Larsen ve ark., 2019).
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Algiil ve ark., (2017) yaptig1 calismada en az 3 giin ara ile giiniin iki farkl1 zaman
diliminde (08.00-10.00 ve 20.00-22.00 saatleri arasinda) antrenmanli ve
antrenmansiz bireylere tahmini maksimal kalp atim sayisinin %64-76’sinda 30
dakika aerobik egzersiz protokolii uyguladi ve nesfatin-1 gibi tokluk hissi yaratan
hormon flizerine olan etkisini inceledi. Sonug olarak; nesfatin-1 hormonunun sabah
saatlerine gore aksam saatlerinde yapilan egzersizde arttigin1 bildirdi (Algiil ve ark.,
2017). Ozcelik ve ark., (2017) giiniin iki farkli zaman dilimlerinde yapilan (08.00-
09.00 ve 20.00-21.00 saatleri arasinda) aerobik egzersizin (maksimal kalp atim
sayisinin %64-76’sinda 30 dakika kosu egzersizi) enerji metabolizmasi iizerine etkisi
olan irisin hormonu tizerine etkisini inceledi. Sonu¢ olarak; aksam saatlerinde
yapilan egzersizin irisin hormon diizeyinde daha fazla artiglara sebep oldugu
bildirildi. Bu ¢alismada sabah saatlerinde yapilan egzersize oranla aksam saatlerinde
yapilan aerobik kos-ylirii egzersizinden sonra asprosin hormonundaki degisim
ozellikle asir1 kilolu/obez grupta normal kilolu gruba gére daha iyi bulundu. Bunun
sebebi, asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar sabah ve aksam saatlerinde
yapilan egzersizlerden dnce, normal kilolu grupta yer alan katilimcilara gore giinliik
besin tiiketim degerleri daha diisiiktii. Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin
caligma siiresince, calismaya katilma ile ilgili psikolojik algilarindan dolay1 besin
alimi kisitlamasina gittigi goriilmiistiir. Psikolojik alginin, egzersizin istah {izerindeki
etkisini yOnetebilecegi yapilan bir ¢alismada agiklanmistir. Bu c¢alismada, King
(1999) bireyin yeme davranisinda giiclii irade kontrolii gostermesinin, egzersizin
istah iizerinde var olan etkisinin psikolojik agidan yonetebilecegini vurgulamistir.
Buna ek olarak, bireyin psikolojik konumunun (6rnegin, diyet kisitlamasi, besine
iliskin bilisler, egzersiz nedenleri), egzersizlere verilen besin aliminda ¢ok giiclii bir
etkiye sahip olabilecegi de belirtilmistir

Ayrica besin alimi kisitlamasi ile birlikte egzersiz sirasinda tiiketilen enerji
miktarinin da asir1 kilolu/obez grupta daha ytiksek oldugu gézlenmistir. Dolayisiyla
bunun da asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin hormonal degerlerinde daha
fazla degisime neden oldugu sdylenebilir. Ayrica, sabah ve aksam saatlerinde yapilan
egzersizde egzersiz siddeti ve egzersiz siiresi ayni olmakla birlikte asprosin
hormonunda meydana gelen degisim, viicut 1s1s1 ve enerji tiiketimi ile ilgili olabilir.

Viicut 1s1s1, sirkadiyen ritmin en Oonemli belirleyicilerindendir (Shephard, 1984).
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Waterhouse ve ark., (2005) ¢ekirdek 1sisinin sirkadiyen ritminin kdkeninin temel
olarak, kutandz vaskiilatiirin vazodilatasyonunun aracilik ettigi ekstremitelerden
kaynaklanan 1s1 kaybi oranindaki sirkadiyen degisikliklerden kaynaklandigin
belirtmistir. Bu calisma da her iki grupta viicut 1sis1 ve enerji tiiketimi anlaml
olmamasina ragmen aksam saatlerinde yapilan egzersizde daha yiliksek bulundu.
Literatiirde yapilan bir¢ok calismada aksam saatlerinde yapilan egzersizde artan
viicut 1sisindan dolayr performans ¢iktisinin daha iyi oldugu gozlemlenmistir. Thun
ve ark., (2015) 113 makaleyi inceledigi derleme ¢alismasinda, ¢ekirdek viicut 1sisinin
en yiiksek oldugu zaman diliminde atletik performansin daha iyi oldugunu
belirtmistir. Larsen ve ark.,(2019) egzersiz sirasinda daha yiiksek performans
ciktisinin oreksiyenik sinyallerde daha fazla azalmaya sebep oldugunu ileri
stirmiistiir. Dolayisiyla bu arastirmanin sonucu bu c¢alismanin sonuglart ile

destekleyebilir.

Spexin Hormonu

Spexin (SPX), ayn1 zamanda noropeptid Q olarak adlandirilir. Biyoinformatik
yaklagimla tanimlanan bir endojen noropeptiddir (Lv ve ark., 2019; Wong ve ark.,
2013). Spexin gen ve proteini, insanlarda, kemirgenlerde, akvaryum baliklarinda
yaygin bir sekilde merkezi sinir sistemi ve periferik dokulardan eksprese edilir.
Spexin'in viicutta yaygin dagilimi, spexin'in birden fazla fizyolojik ve patolojik
fonksiyonunu gostermektedir (Al-Daghri ve ark., 2018; Lv ve ark., 2019). Ayrica,
insan dokularinda spexin gen ekspresyonu ve immiinoreaktivitesinin, adrenal bez,
visseral yag, tiroid, karaciger vb. gibi endokrin ve epitel dokularda yogun oldugu
tespit etmistir. Bu da, spexinin metabolizmayr modiile etmedeki potansiyel roliinii
belirtmektedir (Gu ve ark., 2015). Spexin'in beslenme davranisi, gastrointestinal
hareketlilik, obezite, diyabet, enerji metabolizmasi, endokrin, zihinsel hastaliklar ve
kardiyovaskiiler fonksiyon olmak tizere ¢esitli gérevleri bulunmaktadir. Spexin besin
alimin1 ve viicut agirligini inhibe eder, gastrointestinal motiliteyi arttirir ve obez
hastalarda leptin ile negatif bir korelasyon gosterir (Lv ve ark., 2019). Mikroarray
caligmalarinda, Ch12: orf39'u (Spexin) obez insan yaginda en asagi regiile edilmis
gen olarak tanimlanmistir. Obez bireylerin beyaz adipoz dokusunda spexin eksik ya

da hemen hemen hi¢ bulunmamaktadir. Obez bireylerin adipoz dokusunda goriilen
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hormonal diizenligin ana kaynagi spexin eksikligi olabilir. Spexin ekspresyonunun
eksikligi, bagirsak aktivitesini, besin tiiketimini, enerji alimini diizenleyen ve
adipositlerde uzun zincirli yag asitlerinin alimin1 ve depolanmasini saglayan
adipokinlerin kaybini etkileyebilir. Bu yiizden obez hayvanlarda ve insanlarda
dolagimdaki spexin 'in replikasyonu (doygunlugu) normal beslenme davranislarinin

ve enerji dengesinin geri kazanilmasina yardime1 olabilir (Walewski ve ark., 2014).

Normal Kkilolu ve Asir1 Kilolu/obez grubun bazal spexin degerlerinin

karsilastirilmasi

Literatiirde yapilan arastirmalarda spexin hormonu, obezite (Kolodziejski ve
ark., 2018a), Tip-2 diyabet (Gu ve ark., 2015), metabolik sendrom (Al-Daghri ve
ark., 2018), lipid ve insiilin direnci (Berk ve Verna, 2016) gibi hastaliga sahip
bireylerde calisilmistir. Bu arastirmanin sonuglarina bakildiginda normal kilolu ve
asir1 kilolu/obez grupta yer asan bireylerin sabah (t(18)=2,749, p=.013) ve aksam
egzersiz oturumu Oncesi [t(18)=2,631, p=.017] dl¢iilen (bazal) spexin hormon diizeyi
karsilastirildiginda, istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (Tablo 48 ve
Tablo 49). Asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin hem aksam egzersiz oturumu
oncesi hem de sabah egzersiz oturumu Oncesi bazal spexin diizeyleri, normal kilolu
grupta yer alan bireylere gore daha diisiik bulundu. Literatiirde yapilan ¢alismalarda
obez ve normal kilolu bireylerin spexin diizeyleri arasinda yapilan karsilastirmalarda
farkli sonuglar gozlemlenmistir. Baz1 ¢alismalarda obez, tip-2 diyabetli ve normal
kilolu bireylerin spexin diizeyleri arasinda anlaml fark olmadig1 (Hodges ve ark.,
2017; Karaca ve ark., 2018), baz1 ¢alismalarda ise obez bireylerin (Kumar ve ark.,
2016; Lin ve ark., 2018; Walewski ve ark., 2014), baz1 ¢alismalarda ise Tip2
diyabetli hastalarin (Gu ve ark., 2015) daha diisiik spexin degerlerine sahip oldugu
rapor edilmistir. Kumar ve ark., (2016) yaptiklar1 calismada, normal kilolu
cocuklarla (0.44 ng/mL) karsilastirildiginda, obez gocuklarda (0.33 ng/mL) spexin
diizeylerini diisiik bulmustur. Ayrica, cocuklarda serum spexin diizeyinin, insiilin,
toplam adiponektin, yiiksek molekiil agirlikli adiponektin, leptin, interldkiin-6 gibi
adipokinler ve kardiyometabolik risk faktorleri ile iligkili olmadig belirtilmistir. Al-
Daghri ve ark., (2018) yas ortalamas1 42.4+10 yil olan 124 metabolik sendromlu ve
yas ortalamast 33.1£8 yil olan 136 yetiskin kadin ve erkek iizerinde yapilan
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aragtirmada metabolik sendromlu grupta yer alan katilimcilarda (0.18 ng/ml),
metabolik sendroma sahip olmayan bireylere oranla (0.26 ng/ml) spexin degerlerini
daha diisiik bulmustur.

Lin ve ark., (2018) normal beden kompozisyonuna sahip (BKI: 18.69-22.20)
saglikli yetigkin kadmlar (30-48 yas arasi) iizerinde yaptigi arastirmada, serum
spexin diizeyi ile beden kiitle indeksi, ac¢lik glikoz ve trigliserid arasinda negatif
yonlii iligki oldugunu bildirmistir. Ayrica, spexinin bagimsiz olarak yiliksek beden
kiitlesi ve yiiksek aclik kan sekeri riskini 6ngorebilecegi belirtilmistir. Yapilan bir
aragtirma da normal viicut agirligina sahip Tip-1 diyabetli hastalarda ve insiilin
direncine sahip Tip-2 diyabetli obez hastalarda beden kompozisyonu ile spexin
diizeyi arasinda iliski olmadig1 goriilmiistiir (Karaca ve ark., 2018). Hodges ve ark.,
(2017) saglikli normal kilolu, obez ve Tip-2 diyabetli obez ergenlerin aglik serum
spexinleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark olmadigini bildirmistir. Oral glikoz
yiklemesinden 30 ve 120 dakika sonra serum spexin degerlerinin degismedigi
gbzlemlemislerdir. Ayrica, obez ve Tip-2 diyabetli ergenlerin spexin degerlerinin
¢ogunun yaklasik 0.3 ile 0.5 ng/mL araliginda oldugunu tespit etmistir. Gu ve ark.,
(2015) serum spexin diizeyinin saglikli yetiskin bireyler (3.65 + 0.73 ng/mL) ile
karsilastirildiginda, Tip-2 diyabetli yetiskin hastalarda (2.04 + 0.70 ng/mL) daha
diisiik oldugunu bulmustur. Tip-2 diyabetli bireylerde bu peptidin glikoz ve yag
metabolizmasini diizenlemede kilit rol oynadig: belirtilmistir. Ayrica, normal kilolu
bireylerde oral glikoz yiikleme testinden (75gr glikozlu igecek) 30 dakika sonra
dolasimdaki spexin diizeyinin diistiiglinti, 3 saatlik bir siire icerisinde ise spexin
degerlerinin baslangi¢c degerlerine geri dondiigiinii rapor etmislerdir. Kumar ve ark.,
(2016), (Lin ve ark., 2018) ve Walewski ve ark., (2014) tarafindan yapilan
arastirmanin sonuglart bu calismanin sonuclar1 ile paralellik gostermektedir.
Spexin’in obez bireylerde daha diisiik ¢ikmasi, spexin’in obezitede potansiyel bir
role sahip olabilecegini gostermektedir (Lv ve ark., 2019). Spexin'in artan enerji
harcamasi, spexin'in azalan viicut agirligi ile uyumludur. Bununla birlikte, altta yatan
mekanizmanin daha fazla arastirilmasi gerekmektedir. Ayrica, bir spexin bazli anti-
obezite ilac1 gelistirme konusunda i¢in daha fazla arastirma yapilmasimin gerekli
oldugu bildirmistir (Lv ve ark., 2019). Metabolik sendromlu bireylerde de normal

kilolu bireylere oranla spexin diizeyinin diisiik olmasi metabolik sendrom igin
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potansiyel bir biyo-belirte¢ olmasina baglanmistir (Al-Daghri ve ark., 2018). Obez ve
normal kilolu bireylerde spexin’in kesin bir sekilde ayirt edilmesi ve biyolojik
belirteg olarak potansiyel roliiniiniin dogrulanmasi i¢in daha fazla arastirma
yapilmasinin gerekli oldugu belirtilmistir (Kumar ve ark., 2016). Lin ve ark., (2018)
Tip-2 diyabet ve obezite gibi anormal durumlarin ve patolojik sartlarin spexin
ekspresyonunu baskiladig1 belirtmistir. insanlarda spexin gen ekspresyonun obez
omental ve subkutan yagda 14.9 kat daha asag1 ayarlandig1 belirtilmistir (Walewski
ve ark.,, 2014). Dolayisiyla bu calismada Spexin diizeyinin asir1 kilolu/obez
bireylerde daha diisiik ¢ikmasi yukarida belirtilen nedenlere baglanabilir. Spexin
lizerine yapilan arastirmalarin artirilmasmin bu konudaki belirsizlige agiklik

getirecegi diistiniilmektedir.

Egzersizin Spexin hormunu iizerine etkisi

Enerji harcamasi yoluyla yapilan egzersiz (veya fiziksel aktivite), enerji agigi
olusturma potansiyeli ile enerji dengesi denklemini etkiler. Bununla birlikte, enerji
harcamasi istah kontroliinii (yani beslenmeyi destekleyen fizyolojik ve psikolojik
diizenleyici siirecleri) ve enerji alimim1 da etkiler. Bu dinamik etkilesim, enerji
dengesinde kaymaya sebep olur. Degisen enerji alimi da, egzersizin istah1 kontrol
eden biyolojik mekanizmalar iizerinde etkili olmasina yol agar. Istah iizerindeki ana
etkinin yagsiz kiitle, yag kiitlesi, istirahat metabolik hiz, sindirilmis besine gastrik
uyum, insiilin, ghrelin, kolesistokinin, glukagon benzeri peptid, Peptid YY gibi
epizodik peptidlerden ve leptin gibi tonik peptitlerdeki degisikliklerden
kaynaklandigr kabul edilmektedir. Literatiirde egzersizin, agligin modiilasyonu
(yemek yemeye karsi zihinsel bir diirtiiyli yansitan bilinglenme) ile yemek yeme
diirtiistinii  etkiledigi, besin bilesimi ile etkilesime girerek yemek sonrasi
doygunluktaki diizeltmeleri sagladigi, yukarida belirtilen bilesenlerin tiimii {izerinde
etkiye sahip oldugu belirtilmistir (Blundell ve ark., 2015).

Literatiirde spexin hormonu, enerji dengesinin diizenlenmesinde Onemli
oldugu belirtilmistir. Bununla birlikte, kesin rolii ve altinda yatan mekanizmalar tam
olarak aciklanmamistir (Ha ve ark., 2018). Spexin hormonunun lipogenezi, uzun
zincirli yag asitlerinin alimini ve solunum degisim oranini baskilamasi, lipoliz ve

motor aktiviteyi artirmasi, bu hormonunun enerji biit¢esi icin kilit bir negatif
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diizenleyici role sahip oldugunu gostermektedir (Lv ve ark., 2019). Yapilan bir
aragtirma da spexin'in hipotalamusun yakinindaki {glinci ventrikiil igine
uygulanmasinin, farelerde enerji harcamasinda degisiklik olmadan besin alimini ve
vicut agirhigini 6nemli Olglide azalttigi rapor edilmistir (Ha ve ark., 2018). Spexin
hormonun merkezi ve periferik olmak iizere iki farkli gérevi bulunmaktadir. Istahin
ve enerji metabolizmasi ile ilgili gorevleri merkezi; reseptor yolu ile uzun zircirli yag
asitlerinin adipositlere alimini bastirmas1 ise periferik gorevleri arasinda yer
almaktadir (Lv ve ark., 2019; Walewski ve ark., 2014; Sherman ve ark., 2019). Diyet
kaynakli obez sicanlarda ve farelerde (Walewski ve ark., 2014; Kolodziejski ve ark.,
2018b), zebra baliklarinda (Zheng ve ark., 2017), akvaryum baliklarinda (Wong ve
ark., 2013) spexin’in, beslenmeyi, enerji kullanimini, enerji metabolizmasini ve
viicut agirligini diizenlemede anahtar rol oynayan giiglii, dogal, tokluk indiikleyici bir
peptid oldugu, oreksijenik Agrpl ekspresyonunu baskiladigi belirtilmistir (Walewski
ve ark., 2014; Zheng ve ark., 2017). Ayrica, spexin hormonu da leptin hormonu gibi
besin alimi ve viicut agirliginin diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. Bunun yani sira
cesitli endokrin etkileri sahip bir adipokin olarak da davranir (Walewski ve ark.,
2014). Spexin’in balik modelindeki yapisini ve islevini incelemek igin SPX,
akvaryum baliklarina klonlandi ve bu hormonun memeli gruplari ile oldukga
karsilastirilabilir oldugu sonucuna varildi. Spexin’in 3B ¢6ziim yapisini ilk aciklayan
arastirma da; akvaryum baliklarina intraserebroventrikiiler SPX enjeksiyonu sonucu,
besin aliminin neden oldugu merkezi spexin ekspresyonunun, istahin kontroliinde rol
oynayan beyin bolgelerinde oreksijenik/anoreksijenik faktorleri modiile ederek
beslenme davranigini inhibe etmek igin tokluk hissi veren bir sinyal gibi hareket
ettigi ortaya konmustur (Wong ve ark., 2013). Zebra baliklar1 {izerinde yapilan
calismada ise spexin’in silinmesinin, oreksijenik Agrp ifadesini yiikselttigi ve besin
aliminda artisa sebep oldugu gozlemlenmistir. SPX'in molekiiler yapisinin biiyiik
Olciide korundugu go6z oniline alindiginda, SPX'in yeni bir “anoreksijenik sinyal”
olarak bulunmasi, obezite, diyabet ve yeme bozukluklar ile iliskili arastirmalarda
giiclii bir etkiye sahip olabilecegi belirtilmistir (Wong ve ark., 2013). Fare ve siganlar
tizerinde yapilan arastirma da obezite ile miicadelede patofizyolojik veya terapotik
potansiyeli olan spexinin yeni “anoreksijenik bir faktor” oldugu rapor edilmistir

(Kolodziejski ve ark., 2018b).
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Bu arastirmanin sonuglarina bakildiginda; normal kilolu ve asir1 kilolu/obez
bireylere uygulanan aerobik kos-yiirli egzersizinin serum spexin diizeyi iizerinde bir
etkisinin oldugu fakat bu etkinin istatiksel olarak anlamli olmadig1 gosterilmistir
(Tablo 53). Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilara sabah ve aksam saatlerinde
uygulanan egzersiz sonrasi spexin diizeyinin istatiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen arttig1, normal kilolu grupta yer alan katilimcilarda ise anlamli olmamasina
ragmen azaldig1 goézlemlenmistir. Literatiirde egzersizin spexin hormonu iizerine
etkisini inceleyen yalnizca bir ¢alisma vardir. Spexin, diyetin neden oldugu obezite
ile iligkilidir. Bu yiizden, spexin hormonunun dolasim seviyelerinin degismesi
miimkiindiir (Fathi ve ark., 2016). Fathi ve ark., (2016) yas ortalamasi 24+3.63 yil ve
beden kiitle indeksi 22.98+2 kg/m? olan 11 aktif geng bireyler iizerinde yaptigi
aragtirmada maksimal kalp atim sayisinin %65-75’inde, 2 set 6x10 s maksimal efor
diizeyinde ve 10 dk aktif dinlenmeyi igeren interval aerobik egzersiz protokoliiniin
serum spexin diizeyi iizerine olan etkisini inceledi. Katilimcilarin, kan 6rnekleri aglik
durumunda, egzersizden 6nce (kahvaltidan 30 dakika sonra ~ 365 kcal), egzersizden
hemen sonra ve egzersizden sonra 15., 30. ve 45. dakikada alindi. Sonug olarak, akut
egzersizin yol a¢tigi negatif enerji durumunun serum spexin seviyesinde anlamli bir
etkiye sebep olmadigi rapor edildi. Bu ¢alismada da akut egzersizin serum spexin
degerlerini anlaml diizeyde etkilemedigi goriilmiistiir. Bu ¢alismanin sonucu, Fathi
ve ark., (2016) yaptig1 aragtirmanin sonuglari ile paralellik gostermektedir. Hem bu
calisma da hem de Fathi ve ark.,, (2016) yilinda yapmis oldugu arastirmada
gerceklestirilen egzersizde kullanilan egzersiz siddeti American College of Sports
Medicine (2018)’e gore orta siddetlidir. Dolayisiyla egzersizin spexin hormonu
tizerinde anlamli etki yaratmamasi egzersiz siddetinin diisiikliigline baglanabilir.
Egzersiz siddetinin artirilmasi yani egzersizin daha ytiksek siddette gerceklestirilmesi
spexin hormon diizeylerinde anlamli etki yaratabilir. Ileriki ¢alismalarda insanlarda
egzersizin spexin hormonu iizerine olan etkisini inceleyen calismalarin artirilmasi bu
konudaki belirsizligi giderebilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica, egzersizin tokluk hissi
yaratan bir hormon olan spexin hormonu iizerine olan etkisinde sorumlu olan
mekanizmalarin tam olarak ne oldugunu anlamak i¢in daha fazla arastirmalarin

yapilmas1 gerekmektedir.
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Giiniin farkhh zaman diliminde yapilan egzersizin spexin hormonu iizerine olan

etkisi

Calismanin sonuglaria gore, normal kilolu ve asir1 kilolu/obez bireylere
giinlin iki farkli zaman diliminde (sabah ve aksam saatlerinde) uygulanan aerobik
kos-yiirii egzersizinin serum spexin diizeyi iizerinde bir etkisinin oldugu fakat bu
etkinin istatiksel olarak anlamli olmadig1 gosterilmistir (Tablo 53). Ayrica hem
normal kilolu hem de asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin sabah egzersizi
oncesi Olclilen bazal spexin diizeyi ile aksam egzersizi oncesi Ol¢iilen bazal spexin
diizeyi karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir. Ayrica
hem normal kilolu hem de asir1 kilolu/obez grup igin; sabah saatlerine gore aksam
saatlerin de spexin hormon diizeyinin anlamli olmamasina ragmen daha yiiksek
oldugu goézlemlenmistir (Tablo 50, Tablo 51). Walewski ve ark., (2014) diyet
kaynakli obez fareler lizerinde yaptig1 aragtirmada, fareler uygulanan 19 giin boyunca
spexin tedavisinin yaklasik saat 21.00” ¢ dogru farelerin lokomotor aktivitelerinde
artis oldugunu gozlemlemistir. Ayrica, 6zellikle gece fazda (yaklasik saat 21.00 ile
saat 05.00 aras1) spexin uygulamasinin lipit oksidasyonunda bir artis saglayarak,
solunum degisim oranin1 6nemli Olgiide azalttigi rapor edilmistir. Spexin
uygulamasinin hem lokomotor aktivite hem de solunum degisim orant gibi
parametrelerde diurnal degisimlere sebep oldugu vurgulanmistir. Geceleri solunum
degisim oraninda gozlenen azalmanin, geceleri yiiksek olan karbonhidrat
metabolizmasinin inhibe edilmesine yol agarak, lipid oksidasyonunu tetikledigi ileri
striilmiistiir. Buna ek olarak, spexin ile tedavi edilen hayvanlarda solunum degisim
oraninda meydana gelen azalmanin ve lokomotor aktivitede artisa sebep olan
mekanizmalarin spekdilatif kaldigi belirtilmistir. Ancak, spexin uygulamasi sirasinda
tat alma isteksizligi olmadan besin aliminin azalmasi, degisen metabolizma ve artan
lokomotor aktivitenin, bu etkileri topluca merkezi olarak yonlendirilebilecegi
belirtilmistir. Yukaridaki boliimde de aciklandigi gibi, normal kilolu bireyler ile
karsilagtirildiginda obez bireylerde spexin hormon diizeyinin daha diisiik oldugu
belirtilmistir. Bu da spexin hormonunun obezite gelisiminde 6nemli ve dikkat
edilmesi gereken bir hormon oldugu anlamina gelmektedir. Dolayisiyla Walewski ve
ark., (2014) yaptig1 arastirmanin sonuglar1 dikkate alindiginda su sekilde yorum

yapilabilir. Aksam saatlerinde yapilan bir egzersizin spexin hormon diizeyini
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artirmasi, yaglarin oksidasyonunu (yag yakimini) hizlandirabilir ayrica performansi
da olumlu yonde etkileyebilir. Bu da asir1 kilolu/obez bireylerde viicut agirliginda
daha fazla kayiplara sebep olabilir. Bu konunun netlige kavusturabilmesi icin
insanlar iizerinde daha fazla arastirmalarin yapilmasi gerekmektedir. Ayrica,
insanlarda spexin hormonunun sirkadiyen ritme gore degisim gosterip gostermedigi
ve orta siddet ile Ozellikle yiiksek siddetli egzersizin spexin hormon salinimi
tizerinde en fazla etki yarattigi en verimli zaman dilimi araliginin tespiti i¢in yeni

arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Lipocalin-2 Hormonu

Lipocalin 2 (Lcn2), nétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin, siderocalin ve 24p3
olarak da bilinir. Insan nétrofillerinden salgilanan bir 25-kDa proteini olarak
tanimlanan bir adipoz tiirevi sitokindir (Abella ve ark., 2015; Kjeldsen ve ark., 1994;
Yan ve ark., 2007; Zhang ve ark., 2008). Adipositler, Lcn2 ekspresyonunun baskin
kaynagidir (Yan ve ark., 2007). Lipokalinlerin kristal yapisi, retinol, yag asitleri,
steroidler gibi c¢ok cesitli kiiciik hidrofobik molekiilleri baglayip tasiyabilme
ozelligine sahiptir (Flower, 1996). Lipocalin-2, kii¢iik ligandlar1 tasimanin yanisira,
hematopoetik hiicrelerde apoptozis indiikklenmesi ve demirin taginmasi gibi gesitli
gorevleri de bulunmaktadir (Abella ve ark., 2015; Auguet ve ark., 2011). Bir
adipokin olan LCN2'nin, enflamatuar molekiillerin, adipokinlerin salimimi ve
enflamasyon iizerindeki bir antagonist olarak hareket ettigini gostermektedir yani
adipoz dokudaki inflamasyonun homeostatik diizenlenmesinde 6nemli rol oynar.
Adipositlerde PPARy'yi diizenler, adipositlerde ve makrofajlarda enflamasyon ve
metabolik gen ekspresyonu iizerindeki TNF-a etkilerini antagonize eder (Zhang ve
ark., 2008). Ayrica, Lipocalin-2 insiilin salinimin1 tetikleyerek, glikoz homeostazini

korur, glikoz ve insiiline olan duyarliligi artirir (Mosialou ve ark., 2017)

Normal Kkilolu ve Asin Kkilolu/obez grubun bazal lipocalin-2 degerlerinin

karsilastirilmasi

Lipokalin-2 (LCN2), obezite, insiilin direnci ve bununla iliskili diisiik dereceli
kronik inflamasyon ve metabolik komplikasyonlar ile yakindan iligkili olan anti-
enflamatuvar bir belirtectir (Abella ve ark., 2015; Catalan ve ark., 2009; Law ve ark.,



242

2010; Wang ve ark., 2007). Obez bireylerde LCN2 mRNA ve protein ifadesinin
yiikksek miktarlarda yag hiicreleri ve viseral adipoz dokudan eksprese edildigi
bildirmistir (Catalan ve ark., 2009; Yan ve ark., 2007). Adipoz doku, obezite ile
iligkili sistemik inflamasyon olusumuna sebep olan en Onemli etken olarak
tanimlanmistir. Obez bir bireyin adipoz dokusunda enflamatuvar sitokinlerin ve akut
faz proteinlerinin liretiminin artmasi, genisleyen adipoz dokudaki lokalize olaylar ile
iliskilidir. Obezite gelistikge, aktivite edilmis makrofajlar adipoz dokunun igerisine
gizlice girer. "lltihapli veya inflamasyonlu" adipoz doku, ¢ok sayida pro-inflamatuar
adipokin ve/veya sitokin salgilar. Bunlarin otokrin olani lokal inflamasyonu
sirdirmeye katkida bulunur. Endokrin olani ise insiilin direncine ve endotel
disfonksiyona sebep olur. Otokrin ve parakrin diizenleyici olarak tanimlanan
Lipokalin-2 ise, metabolik ve enflamatuar yolaklarin 6nemli entegratoriidiir (Hoo ve
ark., 2008; Trayhurn ve Wood, 2004).

Son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda, Lipocalin-2’nin tokluk hissi yaratan bir
hormon oldugu bulunmustur. Zayif ve obez fareler iizerinde yapilan bir ¢alismada,
vahsi tip farelere 16 hafta boyunca LCN2’nin (150ng/g) giinliik intraperitoneal
uygulamasi sonucu serum LCN2 diizeyinin iki kat arttigi, benzer LCN2 artis
seviyelerinin postprandiyal regiilasyonundan sonrada goriildiigii ve besin aliminda da
% 18'lik bir diisiise yol acgtig1 gosterilmistir. Ayrica, 16 hafta sonunda yag kiitlesi %
32, viicut agirligt % 9.4, viicut agirlig artist % 34 azalmistir (Mosialou ve ark.,
2017). Osteoblast tiirevli LCN2 leptine benzer sekilde kan-beyin bariyerini geger ve
hipotalamusun  paraventrikiiler ~ve ventromedial néronlarindaki  MC4R'ye
baglandiktan sonra anoreksijenik yollar1 aktive ederek, istah1 bastirir ve tokluk hissi
olusturur (Mosialou ve ark., 2017; Mera ve ark., 2019). Morell-Azanza ve ark.,
(2019) abdominal obeziteye sahip ispanyol cocuklarda yaptig: arastirmada, MC4R
ve LCN2 mutasyonlarinin sirasiyla % 2.42 ve % 0.84 oldugunu tespit etmistir.
Ayrica, LCN2 Thr124Met alelini tasiyan katilimcilarin, diisiik doyma duyarlilig:
gosterdigini belirtmistir. Bu da LCN2’inin istah bastirma faaliyetleri tizerindeki
potansiyel etkisini gostermektedir (Mera ve ark., 2019).

Bu aragtirmanin sonuglarina goére, sabah egzersiz oturumunda normal kilolu
ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerin serum lipocalin-2 hormon degerleri

karsilastirildiginda, istatiksel olarak anlamli farkliliga rastlanilmamistir (p>0.05).
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Aksam egzersiz oturumunda da normal kilolu ve asir1 kilolu/obez grupta yer alan
bireylerin serum Lipocalin-2 hormon diizeyi karsilagtirildiginda, istatiksel olarak
anlamli fark bulunmustur [t(18)= -2.261, p=.036]. Asir1 kilolu/obez grupta yer alan
bireylerin serum lipocalin-2 diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (Tablo 48, Tablo
49). Sabah saatlerinde; asir1 kilolu/obez ile normal kilolu grupta yer allan bireyler
arasinda serum lipocalin-2 hormon diizeyi bakimindan fark olmayip, aksam
saatlerinde olmasi1 serum lipocalin-2 hormonunun sirkadiyen ritmi ile iligkili olabilir.

Literatiirde yapilan ¢alismalara bakildiginda; lipocalin-2 hormonu ile obezite
ve beden kiitle indeksi arasinda siki bir iligki oldugu, lipocalin-2 hormonunun obez
bireylerde yiiksek oldugu goriilmektedir (Catalan ve ark., 2009; Damirchi ve ark.,
2011; Huang ve ark., 2012; Mohammadi ve ark., 2014; Zaki ve ark., 2015). Yapilan
caligmalar, bu aragtirmanin sonuglarini destekler niteliktedir. Choi ve ark., (2009)
yaptig1 arastirmada obez kadinlar ile normal kiloya sahip kadinlar arasinda lipocalin-
2 diizeyi bakimindan fark olmadigmi bildirmistir. Ghorbanian ve Esmaelzadeh
(2016) asir1 kilolu ve obez bireylerde yapilan ¢alismada, lipocalin-2, insiilin direnci
ve merkezi obezite (bel-kalga oran1) arasinda istatiksel olarak anlamli iligski oldugunu
belirtmistir. Yan ve ark., (2007) serum lipocalin-2 seviyelerinin obez kemirgen
modellerinde yiiksek oldugunu, bu yiiksekligin insiilin direncine yol agtigini
bildirmistir. Ayrica zayif farelere gore obez farelerde lipocalin-2 diizeyinin 1.5 kat,
diyabetli farelerde 3.3 kat, yiiksek yagli beslenen farelerde ise 3.6 kat daha fazla
arttigini gostermistir. Wang ve ark., (2007) obez yetiskin kadin ve erkekler tizerinde
yaptigi ¢alismada, obez bireylerde serum lipokalin-2 konsantrasyonlarinin normal
kilolu bireylere oranla daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Luo ve ark., (2016) Cinli
erkekler iizerinde yaptig1 arastirmada, serum lipocalin-2 diizeyleri ile viicut yag
igerigi ve viseral yag asitleri arasinda pozitif yonde iligki buldu. Yiiksek viicut yag
yiizdesine sahip bireylerde serum Lipocalin-2 diizeyinin daha yiiksek oldugunu rapor
etti. Yapilan bir calismada zayif kadinlar ile karsilastirildiginda morbid obez
kadinlarda serum ve adipoz dokudaki (viseral ve deri alt1) lipocalin-2 diizeylerinin
daha yiiksek oldugu bildirildi. Morbid obezlerde serum lipocalin-2 diizeyi ile beden
kiitle indeksi arasinda yiiksek diizeyde iliski bulundu. Ayrica LCN2 ekspresyonu ile
viseral adipoz dokudaki ortalama adiposit ¢ap1 arasinda da yiiksek diizeyde iliski
saptadi (Auguet ve ark., 2011).
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Rashad ve ark., (2017) zayif yetiskin kadinlarla (34.8 £3.0 ng/mL)
karsilastirildiginda obez kadinlarda (79.0 £ 8.6 ng/mL), normal glikoz toleransina
sahip kadmlar (76.8 = 9.2 ng/mL) ile karsilastirildiginda bozulmus glikoz
toleransma (78.1 = 8.1 ng/mL) ve Tip2 diyabete sahip kadinlarda (45.1 = 14.7
ng/mL) LCN2 serum diizeylerini daha yiikksek bulmustur. Ayn1 zamanda Lojistik
Regresyon Analizi sonucunda obez kadinlarda LCN2 ekspresyonunun Tip-2 diyabet
ve bozulmus glikoz toleransinin erken tahmin edilmesinde O6nemli oldugu
belirtilmistir (Rashad ve ark., 2017) . Huang ve ark., (2012) ¢ocuklarda yaptigi
aragtirmada bozulmus glikoz toleransina sahip c¢ocuklarda serum lipocalin-2
diizeyinin daha yiiksek oldugunu bulmustur. Bir¢ok doku tarafindan lipocalin-2
eksprese edilse de, adipoz doku ve karacigerin, bu proteinin dolasimdaki
konsantrasyonunda artisa katkida bulunan 2 ana kaynak oldugunu gostermektedir.
Hem adipoz dokuda hem de karacigerde lipokalin-2'nin ekspresyonu, lipokalin-2'nin
akut faz proteini oldugu 6ne siiren lipopolisakaritler tarafindan tetiklenebilir. Db/db
obez farelerde, artmis serum lipokalin-2 diizeyinin adipoz doku ve karacigerde
mRNA ekspresyonunun segici yiikselmesiyle iliskili oldugu bildirilmistir. Insanlarda
lipokalin-2 konsantrasyonlari, beden kiitle indeksi, bel ¢evresi ve yag yiizdesi dahil
olmak tiizere ¢esitli adipozite degiskenleri ile pozitif korelasyon gosterdigi, obez
insanlarda artan yag kiitlesinin bu proteinin dolasimdaki konsantrasyonlarini da
arttiracagi bildirilmistir (Wang ve ark., 2017). Ayrica, Wang ve ark., (2007) ve Ishii
ve ark., (2017) obezite ve iliskili patolojilerde serum lipokalin-2
konsantrasyonlarinin artmasinin altinda yatan mekanizmalar hakkinda net fikir veren
arastirmalarin eksikliginden bahsetmistir. Obezite, birden fazla inflamasyon ile ilgili
belirteclerin yiikselmesiyle birlikte pro-enflamatuar bir durum olarak goriilmektedir
(Hotamisligil, 2006). Obez hayvanlarda goriilen LCN2 artisinin bu fikirle uyumlu
oldugu ileri siirilmiistir (Yan ve ark., 2007). Obezite sirasinda pro-inflamatuar
faktorlerin asir1 Uretilmesinin, otokrin veya parakrin tarzindaki enflamatuar yanitlari
homeostatik olarak diizenleyen LCN2 salimini tetikledigi ileri stirlilmiistiir. Yapilan
calisma da, TNF-o'min indiikledigi LCN2 ekspresyonundaki pik artiginin,
adipositlerde metabolik gen ekspresyonu diizensizliginden sonra gerceklestigi
belirtilmistir. LCN2'nin anti-inflamatuar rolii gz Oniine alindiginda, obezite ve

insiilin direncinde artmig LCN2, inflamasyonun asir1 ¢ogalmasina karsi koruyucu bir
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mekanizma olabilir (Zhang ve ark., 2008). Damirchi ve ark., (2011), Moghadasi ve
Domieh (2014), Mohammadi ve ark., (2014) obez bireylerde artan yag kiitlesinin
plazma LCN2 diizeylerinde artista 6nemli rol oynadigini gostermistir. Bu calismada

da benzer bir varsayim yapilabilir.

Egzersizin Lipocalin-2 hormunu iizerine etkisi

Yukarida da belirtildigi iizere LCN2 enflamatuvar bir belirte¢ olarak kabul
edilir. TGF-B (Transforming growth factor beta) reaktif oksijen tiirlerini etkisiz hale
getirme ve TNF-a iiretimini engelleme 6zelliginden dolay1 giliglii bir anti-enflamatuar
etki sahiptir. Egzersiz, TGF-B, interlokin-4, Interlokin-10 ve adiponektin gibi anti-
enflamatuvar belirteclerin diizeyini artirir, C-reaktif protein ve TNF-o {iretimini
baskilar. Egzersizin, sitokin agimi etkileme kabiliyeti yliksek bir eylem olarak
tanimlanmasi, ayn1 zamanda anti-enflamatuvar bir dogaya sahip oldugunu gosterir.
Egzersizin anti-enflamatuvar dogasi1 goz oniine alindiginda, egzersizin obezite, tip-2
diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, insiilin direnci ve hiperlipidemi
gibi inflamasyonun Onemli rol oynadigi durumlarda da yararli etkisi acikg¢a
goriilmektedir. Egzersiz siiresi ve egzersiz siddeti ile enflamatuvar sitokinler arasinda
pozitif iliski vardir. Literatiirde uzun siireli dayaniklilik egzersizleri (uzun mesafe
kosucular1) ve yiiksek siddetli egzersizlerin doku hasarina neden olan serbest
radikallerin olusumunu tetikledigi ve bunun da enflamatuar sitokinlerde artiga yol
actig1 belirtilmistir. Yiirliyiis, bisiklete binme gibi diizenli olarak yapilan orta siddetli
egzersizlerin, yiiksek siddetli egzersizlere gore obez bireylerde daha yararli oldugu,
kilo kaybina neden olarak, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin gelisimine karsi korudugunu bildirmistir (Das, 2004; Di Rosa ve ark.,
2019). Orta siddetli aerobik egzersiz, viicut tarafindan adaptif (uyarlanabilir) bir
tepki ortaya ¢ikarmak ic¢in oldukga elverisli bir egzersiz tiirlidiir. Hem visseral yag
kiitlesinde bir azalma (adipoz dokudan adipokinlerin daha az salinmasiyla) hem de
egzersiz ile birlikte anti-enflamatuvar bir ortamin indiiklenmesi gibi faktorlerin
diizenli olarak yapilan egzersizin anti-enflamatuvar etkiye sahip oldugunu

gostermektedir (Gleeson ve ark., 2011).
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Bu arastirmanin sonuglarina bakildiginda, normal kilolu bireylere uygulanan
egzersizin serum lipocalin-2 hormon diizeyi iizerinde istatiksel olarak anlamli etki
gostermemesine ragmen, asirt Kilolu/obez grupta ise serum lipocalin-2 hormon
diizeyinde istatiksel olarak anlamli azalmaya yol agtigi goriilmiistiir (p<0.05).
Cohen’s d (1988) hesaplamasina gore, egzersizin serum lipocalin-2 diizeyinde biiyiik
(1.47) bir etki yaratarak anlamli azalmaya sebep oldugu rapor edilmistir (Tablo 54).
Literatiirde yapilan c¢alismalar incelendiginde; Hosseini ve ark., (2018) sigcanlar
lizerinde yaptig1 arastirmada 6 hafta boyunca haftada 5 giin, dakikada 16 m hizda,
giinde 40 dakika yapilan devamli aerobik egzersizin kalp dokusundaki lipocalin-2
diizeyini anlamli diizeyde etkilemedigini bildirilmistir. Ghorbanian ve Esmaelzadeh
(2016) 20 saglikli asir1 kilolu ve obez aktif erkekler {izerinde yaptiklar1 arastirmada
direng egzersizlerinin serum lipocalin-2 degerleri iizerine olan etkisini inceledi.
Katilimcilara 8 hafta boyunca haftada 4 giin, 60 dakika direng egzersizi uyguladi.
Sonug olarak 8 hafta sonunda serum lipocalin-2 degerinde istatiksel olarak anlamli
farklilik olmadigini bildirdi. Choi ve ark., (2009) obez kadinlara haftada 5 giin,
maksimal kalp atim sayisinin % 60-75 arasinda uygulanan aerobik egzersiz
(45dk/oturum, yaklasik 300kcal/giin) ve kas kuvvetlendirici egzersizleri
(20dk/oturum, 100kcal/glin) iceren 3 aylik egzersiz programinin, lipocalin-2
diizeyinde istatiksel olarak anlamli diizeyde degismeye sebep olmadiginmi bildirmistir.
Khademi ve ark., (2019) sicanlar {izerinde yaptig1 calismada 10 haftalik haftada 5
giin, gilinlin belirli zaman diliminde yapilan yiliksek siddetli interval egzersizin (6 dk
1istnma VOomax’mn %50 ile %60°1inda, 4 dk 1sinma VOomax’imn %90 ile %95’inde
yiiksek siddetli egzersiz, 2 dk VO2max’1n %50 ile %60’ 1nda diistik siddetli egzersiz)
lipocalin-2 diizeyine olan etkisini incelemistir. Sonug olarak; 10 haftadan sonra
siganlarin kalp dokularindaki lipocalin-2 gen ekspresyonunda azalma tespit edilmistir
(Khademi ve ark.,2019). Yapilan bir calismada, D1 Rosa ve ark., (2019) yaptiklari
calismada Wistar siganlarina 12 hafta boyunca, haftada 5 giin, giinliikk 20-30 dakika
treadmilde orta siddetli yiiriiylis egzersizi (egim 2°, dakika da 10-30m hizda)
uyguladi. Sonug¢ olarak; orta siddetli yapilan egzersizlerin, inaktif si¢anlarin
kalplerinde degilde bobreklerinde noétrofil jelatinaz ile iliskili lipokalin (NGAL)
diizeylerinde (Lipocalin-2) azalmalara sebep oldugunu gostermistir Ayrica, sedanter

yasam tarzinin NGAL ile ilgili patofizyolojik durumlarinin gelisimini tetikledigi
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belirtilmistir. Mohammadi ve ark., (2014) saglikli obez erkeklere (BKI: 30.1 + 1.49
kg/m?) 8 hafta boyunca haftada 3 giin maksimal kalp atim sayismin % 65-80’inde
35-55 dakika aras1 aerobik egzersiz protokolii uyguladi. 8 hafta sonunda beden yag
yiizdesi (%8.8), bel-kalca orani ve beden kiitle indeksinde anlamli azalmalar
gozlemledi. Ayrica lipocalin-2 hormon diizeyinde azalma ve insiilin direncinde ise
iyilesmeler saptadi. Abdelkader Atia ve Abdelhamid Abulfadle (2015) diyabet dncesi
asamada olan yetiskin erkek albino siganlar1 iizerinde yaptig1 calismada, akut
egzersizin serum lipocalin-2 diizeyinde anlamli diizeyde azalmaya sebep oldugunu
bildirmistir. Moghadasi ve Domieh (2014) saglikli sedanter geng bireylerde,
endurans egzersizlerine karsin direng egzersizlerinin lipocalin-2 diizeyine olan
etkisini incelemistir. Katilimcilarin bir boliimiine haftada 3 giin 8 hafta boyunca
maksimal kalp atim sayisinin %65-80’inde endurans egzersizleri, bir boliimiine de 1
MT’inin %65-80’inde dairesel direng egzersizleri (2-8 set, 8 istasyon) uygulanmustir.
Sonug olarak; kontrol grubu ile karsilastirildiginda endurans egzersizlerinden sonra
LCN2’de %22.02, direng egzersizlerinden sonra ise %10.3 azalma tespit edildi.
Damirchi ve ark., (2011) normal kilolu (BK1:23.03+1.7 kg/m?) ve obez bireylerde
(BK1:31.36+1.6 kg/m?) kisa siireli treadmilde artan siddette yapilan yiiksek siddetli
egzersizin lipocalin-2 hormon diizeyine olan akut etkisini incelemistir. Hem obez
hem de normal kilolu grupta kisa siireli yliksek siddetli egzersizden sonra LCN2
diizeylerinde artiglar gézlemlenmistir.

Yukarida gosterilen g¢aligmalarda, egzersizin lipocalin-2 hormon diizeyine
olan etkisi hem akut hem de kronik olarak incelenmistir. Bu ¢aligmalardan Khademi
ve ark., (2019), Di Rosa ve ark., (2019), Mohammadi ve ark., (2014), Abdelkader
Atia ve Abdelhamid Abulfadle (2015), Moghadasi ve Domieh (2014) yapmis oldugu
caligmalarda da bu aragtirma da oldugu gibi egzersiz sonrasi lipocalin-2 diizeyi
azalmistir, dolayisiyla bu arastirmanin sonuglarini desteklemektedir. Ayn1 zamanda
yapilan literatir arastirmast sonucunda; egzersizin lipocalin-2 hormon diizeyine
etkisini kronik agidan inceleyen daha fazla arastirmaya rastlanilmistir. Egzersizin
lipocalin-2 diizeyi iizerine akut etkisini inceleyen birka¢ caligma oldugu tespit
edilmistir. Hem akut hem de kronik egzersizin lipocalin-2 hormon diizeyi iizerine
etkisini inceleyen caligmalarin sonuglarinda tutarsizlik goriilmektedir. Yukarida da

aciklandig1 gibi bazi arastirmalarda egzersizin lipocalin-2 diizeyinde anlaml
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azalmaya sebep oldugu (Di Raso ve ark., 2019), baz1 arastirmalarda lipocalin-2
diizeyini etkilemedigi (Ghorbanian ve Esmaelzadeh, 2016; Hosseini ve ark., 2018;
Hosseini ve ark., 2016), bazi arastirmalarda ise artislara sebep oldugu
gozlemlenmistir (Damirchi ve ark., 2011). Bu tutarsizlikta uygulanan egzersiz
programinin ve katilimcilarin 6zelliklerinin  6nemli rol oynadigi belirtilmistir
(Mohammadi ve ark., 2014). Ayrica, ¢caligmalar incelendiginde egzersiz ile lipocalin-
2 arasindaki iliskide egzersiz siddetinin belirleyici oldugu sdylenebilir. Bu ¢alismada
oldugu gibi orta siddetli egzersizlerin lipocalin-2 diizeyinde azalmalara sebep
oldugu, egzersiz siddeti ve siiresi arttik¢a serum lipocalin-2 diizeyinde anlaml
artiglar  goézlemlenmistir. Bu azalmalar ve artiglar belirli mekanizmalara
dayandirilmistir. Ornegin; yorucu egzersiz sonrasi, lipocalin-2 diizeyindeki artigin,
metabolizma siirecindeki degisiklikler, kas hiicreleri zarinin tahrip olmast ve hs-C-
reaktif protein ve lokosit gibi diger enflamatuvar belirteclerin yiikselmesinden
kaynaklandig1 belirtilmistir. Ayrica, sedanter bireylerde LCN2’nin yiiksek fizyolojik
stresten sonra artan bir enflamatuvar belirte¢ oldugu kabul edilmistir. Enflamatuvar
bir uyaran olarak yogun egzersizin, protein ve adipoz dokularin tahrip olmasina
neden oldugu gosterilmistir (Damirchi ve ark., 2011).

Egzersiz sonrasi ise lipocalin-2 diizeyinde meydana gelen azalmanin
sebeplerini aragtirmalar ile destekleyecek olursak; egzersiz sonrasinda LCN2’deki
azalmanin C-reaktif protein harig, interlokin-6, IL-6 ve TNF-a gibi diger
enflamatuvar belirteglerin azalmasindan kaynaklanabilecegini ileri siirtilmiistiir
(Moghadasi ve Domieh, 2014). Yapilan baska c¢alismada, lipocalin-2 gen
ekspresyonunundaki azalmanin egzersiz aktivitesine bagli olarak Niikleer faktor-
kB'nin miktarindaki ve aktivasyonundaki bir azalmadan kaynaklanabilecegi
bildirilmistir. Ayrica, egzersiz kaynakli LCN2 ekspresyonundaki azalmanin, tam
olarak mekanizmasinin belirsiz oldugu, spor aktivitesinin adaptif ayarlanabilirligi ve
anti-enflamatuvar yapisina bagli olabilecegi belirtilmistir (Khademi ve ark., 2019).
Bir bagka ¢aligmada ise Mohammadi ve ark., (2014) IL-6 ve TNF-a gibi inflamasyon
ile ilgili belirteclerinin dl¢iilmesinin, obez erkeklerde aerobik egzersize yanit olarak
plazma LCN2 diizeyindeki azalmayr agiklamada Onemini vurgulamistir. Bu
calismada da sadece obez bireylerde egzersizden sonra serum lipocalin-2 diizeyinde

anlamli azalmalar saptandi. Yukarida belirtilen ve adipoz dokunun inflamasyonu ile
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ilgili biyo-belirtegler bu arastirmada Olglilmemistir. Dolayisiyla bu arastirmanin
sonuglari, akut aerobik kos-yiirii egzersiz sonrast lipocalin-2 diizeyinde meydana
gelen azalmanin adipoz dokuda inflamasyon ile iliskili belirteclerin azalmasi ile

iliskili olup olmadig1 konusunda net bir fikir verme bakimindan yetersiz kalmaktadir.

Giiniin farkhh zaman diliminde yapilan egzersizin Lipocalin-2 hormonu iizerine

olan etkisi

Yapilan bir ¢alismada lipocalin-2 hormonunun sirkadiyen ritim gosterdigi
tespit edilmistir. Scheer ve ark., (2010) yilinda yaptig1 calisma da saglikli kisilerde
tok iken lipocalin-2 hormonunun saat 18.00°de zirve yaptigi, saat 03.45°de ise en
diisiik degerlerde oldugu bulunmustur. Bu hormonun ag iken ise saat 16.00’da pik
yaptigi, saat 05.04’de ise en diisiik degerlerde oldugu belirtilmistir. Bu calismada da
hem normal kilolu hem de asir1 kilolu/obez bireylerin yer aldigi gruplarda sabah ve
aksam egzersiz Oncesi Ol¢iilen serum lipocalin-2 hormon diizeyi karsilagtirildiginda,
bu hormonun istatiksel olarak anlamli diizeyde farklilasmadigi goriilmiistiir (Tablo
50 ve Tablo 51). Dolayisiyla bu ¢alismada serum lipocalin-2 hormon diizeyinin
sirkadiyen ritim gostermedigini sdyleyebiliriz. Bu arastirmanin bulgularina gore;
normal kilolu grupta yer alan katilimcilara sabah ve aksam saatlerinde uygulanan
acrobik kos-yiirli egzersiz Oncesi ve sonrasi Olgiilen serum lipocalin-2 ortalama
degerleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmemistir
(p>0.05). Asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilara aksam saatlerinde uygulanan
egzersiz Oncesi ve sonrast Olglilen serum lipocalin-2 ortalama degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur [t(9)=4,659, p=,001] (Tablo 54).
Bundan dolayi, sabah saatlerinde yapilan egzersize oranla aksam saatlerinde yapilan
egzersizin serum lipocalin-2 diizeyinde ciddi diizeyde anlamli azalmalara yol agtig1
goriilmiistiir. Bunun nedenini agiklayacak olursak; egzersiz siddeti egzersizin
sonucunu etkileyen ana unsurdur. Ayn1 zamanda, egzersiz sirasinda tiiketilen enerji
miktar1 ve viicut organizmasi lizerinde metabolik baski arttik¢a, dolasimindaki LCN-
2 seviyelerinin potansiyel olarak etkilenebilecegi agikca belirtilmistir (Mohebbi ve
ark., 2010’dan aktaran Khademi ve ark., 2019). Bu ¢alismada da sabah ve aksam
saatlerinde yapilan egzersizin siddeti aym1 olmasina ragmen, aksam saatlerinde

yapilan egzersizlerde asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar egzersiz sirasinda
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daha yiiksek diizeyde enerji tiilketmistir. Bunun sebebi aksam saatlerinde viicut
1is1sinin daha yiiksek olmasina baglanabilir. Ayrica bu grupta yer alan katilimeilarin
caligma siiresi boyunca kendilerine herhangi bir kisitlama getirilmemesine ragmen
normalde tiikettiklerinden daha az enerji aldigi, diyet kisitlamasina da gittigi de
goriilmiistiir. Bu azalmada, yapilan egzersizin yani sira katilimcilarin galismanin
onemi ile ilgili psikolojik algilar1 (daha az yemeliyim ki hormon degerlerim daha iyi
¢iksin gibi) etkili olmus olabilir. Kisaca 6zetleyecek olursak, asir1 kilolu/obez grupta
yer alan katilimcilarin, gerek egzersiz giinii gerekse aksam egzersizi oncesi yaklasik
3 giin boyunca aldiklar1 gilinliik enerji miktarlarin diisiik oldugu, buna karsin aksam
saatlerinde yapilan egzersizde daha fazla enerji tiikettigi gortilmustiir. Hubert ve ark.,
(1998) bu durumu akut enerji agig1 olarak tanimlamistir. Dolayisiyla meydana gelen
yiiksek bir negatif enerji dengesinin bu hormon diizeyi ilizerinde daha fazla etki
yarattigi ve daha fazla azalmalara sebebiyet verdigi soylenebilir. Dolayisiyla akut
enerji acigmin uzun siire devam ettirilmesinin, obezite ile iliskili hormonlar1 daha

fazla etkileyebilecegi diisliniilmektedir.

Insulin Hormonu

Pankreas, Langerhans adaciklari olarak bilinen ekzokrin doku beta hiicreleri
icerir. Beta hiicreleri insiilin sentezinden sorumludur. Kan sekeri seviyeleri
yiikseldiginde, pankreasin B hiicreleri tarafindan insulin salgilanir (Vargas ve
Sepulveda, 2019). Glikoz metabolizmasinin homeostaz1 2 sinyallesme kaskadlari
tarafindan gergeklestirilir. Bunlar; insiilin aracili glikoz alimi1 ve glikozla uyarilan
insiilin sekresyonudur (Vargas ve Sepulveda, 2019). Insiilin aracili glikoz alimi, acil
durumlarda veya strese karsi hiperglisemik cevapta iskelet kasi, yag ve kalp gibi
insiiline duyarli dokular glikoz alimini tetikleyerek kan glikozunun azaltilmasinda,
glikozun yakit olarak kullanilmasinda veya glikojen olarak depolanmasinda 6onemli
rol oynar (Qaid ve Abdelrahman, 2016; Vargas ve Sepulveda, 2019; Ye, 2013).
Insiilin, hedef hiicrenin insiilin reseptdrlerine baglanir, sinyal iletimini saglar ve
glikoz tasima proteinleri ile kendi membranin1 birlestirmek i¢in hiicreyi uyarir.
Boylece, kan glikoz seviyelerinin diismesine, hipoglisemik veya daha diisiik instilin
salinimini engelleyen "diisiik seker" e yol acar. Bu da,  hiicrelerinin negatif bir geri

besleme mekanizmasi yoluyla daha fazla insiilin salinmasini 6nler. Bu, diisiik insiilin
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diizeyi veya doku hiicrelerinin insiiline olan duyarliligimin azalmasindan
kaynaklanabilir (Qaid ve Abdelrahman, 2016). Kan glikozunu azaltmanin yani sira
insiilin hormonu bircok fizyolojik aktiviteye sahiptir. Bunlar; yag asitleri ve
karacigerde glikojen sentezini uyarir, glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe eder,
lipitlerin adipositlere alimini uyarir, adipoz dokudan serbest yag asidi salinimim
engeller, mitokondriyal fonksiyonu destekler, mikro sirkiilasyonunu gelistirir ve
hiicre ¢ogalmasini uyarir (Begg ve Woods, 2012; Ye, 2013). Insulin, dolasimdaki
enerji azaltmak ve enerji depolanmasini artirmak icin viicutta etkin rol oynar. Beyin
kapilleri igerisinde dolastig1 icin, az miktarlarda insiilin beyine tasinir. Hipotalamik
kavisli ¢ekirdeginde, net anabolik (NPY, AgRP) veya katabolik (POMC) aktivite ile
noronlardaki insiilin reseptorleri ilizerinde etkili olur. Bu ndronlar, net bir katabolik
veya anabolik etki uygulayarak enerji homeostazisini (besin alimimni, enerji
tiikketimini) ve viicutta depolanan yag miktarmi etkiler. Beyine giren artan insiilin
katabolik devreleri harekete gecirir ve anabolik devreleri inhibe eder, hipofagiye ve
kilo kaybina neden olur; bu hipofagia ve santral insiilin inflizyonunun neden oldugu
artmis kahverengi adipoz doku sempatik sinir aktivitesi ile kanitlanmistir. Beyin
instilin sistemi aktivitesinin, insiilin antikorlari, reseptor antisens tedavi veya reseptor
yikimi sonucu azaltilmasi, hiperfajeye neden olur ve adipozitede artiglar goriiliir.
Bununla birlikte, merkezi insiilinin besin alimindaki rolii {izerine onlarca yil siiren
aragtirmalar yapilmasina ragmen, altta yatan hareket mekanizmasi da dahil olmak
izere birgok soru belirsizligini korumaktadir (Begg ve Woods, 2012). Yapilan bir
arastirmada, insiilinin, direkt olarak (6rnegin, immiin hiicreleri modiile ederek) veya
dolayli olarak (6rnegin adiposit biiylikliigli/stres lizerindeki etkiler yoluyla) adipoz
enflamasyonu diizenledigi bildirilmistir (Mehran ve ark., 2012)

Normal kilolu ve Asin Kilolu/obez grubun bazal insulin degerlerinin

karsilastirilmasi

Dolasimdaki insiilin diizeyi adipoz dokuda depolanan yag seviyesi ile dogru
orantilidir, yemekten sonra (6zellikle glikoz aliminda) hizla artar, aglikta ise diiger
(Begg ve Woods, 2012; Porcari ve ark., 2015, syf: 615). Obez bireylerin adipoz
hiicreleri, obez olmayan bireylerin adipoz hiicrelerine benzer oranlarda glikozu

karbondioksite ve trigliserite metabolize eder. Adipoz dokunun insiiline duyarliligi,
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adipoz hiicrenin boyutuna baglidir. Adipoz hiicreler ne kadar biiyilik olursa, insiiline
duyarlilik o kadar az olur. Adipoz dokunun biiylimesi/genislemesinden dolayi, obez
bireyler insiiline kars1 azalmis yanit gosterir. Kilo kayb1 ve adipoz hiicre boyutunda
azalma sonrasinda, obez bireylerin adipoz dokusunun insiilin olan duyarlilig
normale doner. Obez bireylerin adipoz dokusunun insiiline olan duyarlilig
bozuldugunda ise plazma insiilin diizeyi, oral glikoz yliklemesinden sonra yiikselir
(Salans ve ark., 1968). Bazal insiilin diizeyi, obez bireylerde daha yiiksektir ve viicut
adipozitesini yansitma egilimindedir. Bunun nedeni ise obez bireylerde karaciger,
kas ve adipoz dokunun insiiline olan duyarliliginin azalmasindan dolayi, pankreastan
yiiksek oranlarda insiilin salgilanir (Berryman ve ark., 2013, syf: 510). Bunun
sonucunda insiilin direnci olusur. Insiilin direnci, hiicrelerin normal olarak insiiline
yanit veremedigi ve belirli bir miktarda insiilinin beklenenden daha az dogumsal
(natal) etki trettigi patofizyolojik bir durumdur. Ayn1 zamanda, artan kan glikoz
konsantrasyonu ve aterojenik lipidlerin hepatik tiretiminin yiikselmesi sonucu hedef
dokularin insiiline olan duyarliliginin azalmasi ile karakterize edilir (Malik ve ark.,
2019). Kahn (1978)’ e gore insiilin direnci, normal insiilin konsantrasyonunun
instiline duyarli dokularda (iskelet kasi, karaciger ve yag dokusu) yetersiz metabolik
tepki drettigi bir durum olarak tanmimlanir (Mohammadi ve ark., 2014). Obez ve
diyabet hastaligi olmayan yetiskinler iizerinde yapilan bir arastirmada, karaciger
hepatik trigliserit igeriginin insiilin direncinin en Onemli belirleyicisi oldugu
vurgulanmigtir. Ayrica diisiik adiponektin diizeyinin, lipit profili anormallikleri,
instilin direnci ve hepatik trigliseritlerin artan birikimi ile 6nemli 6lgiide iligkili
oldugu bulunmustur (Gonzalez-Cantero ve ark., 2018). Obezite ile iliskili insiilin
direnci hiperinsiilinemiye (aglikta iken insiilin diizeyinin yiiksek olmas1) neden olur.
Pankreas B hiicreleri, daha fazla insiilin salgilamak i¢in asir1 uyarilir, ancak bu asirt
uyarilma i¢in fizyolojik mekanizma, hiperglisemiden o6nce siklikla meydana
geldiginden dolay1 belirsiz kalmaktadir (Mehran ve ark., 2012). Kas, karaciger ve
adipoz dokudaki bozulmus insiilin duyarliliginin belirtegleri sunlardir; iskelet kasi
icine insiilin uyarili glikoz alimmnin azalmasi, karacigerde hepatik glikoz {iretiminin
insiilin aracili inhibisyonunun bozulmasi ve adipoz dokuda lipolizi inhibe etmede
insiilin yeteneginin azalmasidir (Mohammadi ve ark., 2014). Obezitede, pankreastan

insiilin salinimi, hem bazal durumda hem de insiilin direncini karsilamak i¢in bir
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yemege yanit olarak artar (Hauner, 2009). Malik ve ark., (2019) obez bireylerin
insiilin direnci olma risklerinin yiiksek oldugunu ifade etmistir. Aynt zamanda
insiilin direnci 2’den kiiciik bireyler ile karsilastirildiginda insiilin direnci 2 ve 2’den
bliyiik bireylerde aglik serum insiilin, toplam kolestrol, trigliserid ve LDL diizeyi
anlamli diizeyde daha yiliksek bulunmustur. Amerikan yetigkinlerde yapilan Ulusal
Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi sonuclarina gore (1999-2006) yiiksek
beden kiitlesi ve beden yag yiizdesinin, yiiksek insiilin direnci ile pozitif yonde
korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Insulin direncinin artmasinda beden Kkiitle
indeksinin artiginin birincil, beden yag yiizdesindeki artisin ise ikincil rol oynadigi
vurgulanmigtir (Martinez ve ark., 2017). Kim ve Park (2018) 14807 yetiskin tizerinde
yaptiklar1 arastirmada diisiik kas/diisiik yag ile karsilastirildiginda, yiiksek kas/diisiik
yag diizeyine sahip olan bireylerin diisiikk insiilin direncine sahip olduklarini
belirtmistir. Ayrica diisiik kas/yliksek yag ve yiiksek yag/yiiksek kas diizeyine sahip
olan bireylerin ise daha fazla metabolik sendrom prevelansi ile iligkili olduklari
bildirilmistir. Hardy ve ark., (2012) viseral adipoz doku ile insulin direnci arasinda
bir iliskide 6nemli rol oynayan mekanizmalari agiklamistir. Buna mekanizma; viseral
adipozitenin, karacigerde asir1 lipid birikimi ile iliskili oldugunu ve insiilin
sinyallesmesinde hiicre otonom bozuklugu ile sonuglandig: belirtilmektedir. Ayrica,
viseral adipoz doku insiilin sinyallemesinde bozulma, makrofajlarinin birikimine
neden olur. Bu makrofajlar enflamasyonun olugmasia ardindan da enflamatuar
sitokinlerin iiretilmesi yoluyla insiilin sinyalinin bozulmasina neden olur. Adipoz
dokunun genislemesi ile karacigerde ve kasta asir1 lipid birikimi, hiicre dis1
matrisinin 6zellikleri ve kilcal damar biiyiime kapasitesinin subkiitan adipoz dokunun
genislemesinde etkin bir rol oynadigin1 gostermektedir (Hardy ve ark., (2012).

Bu aragtirmanin sonuglarim1 inceledigimizde; normal kilolu ve asin
kilolu/obez bireylerin hem sabah hem de aksam egzersiz oncesi Olcililen bazal serum
instlin (t(18)=-2,900, p=.010) hormon degerleri karsilastirildiginda, istatiksel olarak
anlaml fark tespit edilmistir. Asir1 kilolu/obez grupta hem sabah hem de aksam bazal
serum insiilin degerleri, normal kilolu grupta yer alan katilimcilara gore daha ytiksek
bulunmustur (Tablo 48, Tablo 49). Literatiirde yapilan calismalarda da insiilin
diizeyinin zayif bireylere oranla asir1 kilolu ve obez bireylerde daha yiiksek oldugu

gosterilmistir (Meyer-Gerspach ve ark., 2016; Achachluie ve Abbaszadegan, 2018;
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Amor ve ark., 2018; Gonzalez-Cantero ve ark., 2018; Short ve ark., 2018). Bu
calismanin sonuglart ile paralellik gostermektedir. Short ve ark., (2018) yaptig
calismada obez bireylerin normal kilolu bireylere gore aclik insulin diizeylerinin %
66 daha fazla oldugunu, insulin duyarliliklarinin ise % 9 daha az oldugunu tespit
etmigtir. Yapilan bir arastirmada, Velasquez-Mieyer ve ark.,, (2003) obez
yetiskinlerde insiilin saliniminin baskilanmasinin insiilin duyarliginda, kilo kaybinda,
beden kiitle indeksinde ve yag kiitlesinde anlamli iyilesmelere sebep oldugunu
gostermistir. Ryden ve ark., (2019) yaptiklar1 arastirmada deri alt1 adipositlerde
insiilin’in ant-lipoliz ve lipogenez olmak fiizere iki hareketini inceledi. Sonug olarak;
zayif bireyler ile karsilastirildiginda, fazla kilolu/ obez bireylerde adipositlerde hem
anti-lipoliz hem de lipogenezde insiilin duyarliligi ve zayiflatilmis bir maksimum
lipojenik tepkide belirgin bir azalma oldugu belirtilmistir. Yag hiicresi insiilin
direncinin asir1 kilolu bireylerde goriildiigt bildirilmistir. Ayrica, anti-lipolizde yari
maksimum etki i¢in yaklasik 10 kat daha yiiksek bir lipogenez i¢in ise yaklasik 100
kat daha fazla insiilin konsantrasyonunun gerekli oldugu ileri siiriilmiistiir. Insulin’in
diisiik tutulmas: obezitenin gelisimini engeller bu da yapilan bir arastirma ile
desteklenmistir. Fareler {izerinde yapilan bir arasgtirma da, insiilinin obezitenin
gelisiminde ne kadar 6nemli bir rol oynadigi agiklanmistir. Yiiksek yagli beslemeye
ragmen, insulin diizeyi % 50 azaltilan farelerde obezitenin gelismedigi
gozlemlenmistir. Yiiksek yagli diyetle indiiklenen aglik hiperinsiilinemisi olugmayan
farelerin, beyaz adipoz dokusunda daha yiiksek Ucp1 seviyelerine ve adipoz dokuda
artan enerji tiiketimine sahip oldugu goriilmiistiir. Bunun da obezitenin gelisimine
engel oldugu ileri stiriilmiistiir. Ucp ifadesiyle beyaz adipoz dokuda enerji tiikketimini
saglamak icin insiilin seviyelerinin diisiik tutulmas: gerektigi bildirilmistir. insulin
diizeyi azaltilmayan farelerde ise yag/yagsizlik oraninin, yag pedi agirliginin,
adiposit blytikliigliniin, beyaz adipoz dokuda enflamasyon belirteclerinin arttigi ve
bunun sonucunda obezitenin gelistigi gozlemlenmistir. Beyaz adipoz dokuda,
adiposit biiylikliigliniin normallesmesi ve enerji tiiketimi genlerinin aktivasyonu ile
enflamasyonun azalmasi, yag asidi dagilimmin azalmasi ve hepatik steatoz’un
azalmasi1 arasinda iliski oldugu belirtilmistir. Beyaz adipoz dokuda yag yakiminin
artmasinda karacigerde azalmis lipid birikiminin 6nemli rol oynadig1 vurgulanmaistir.

Yiiksek yag tiikketiminin kronik bazal insiilin hipersekresyonuna (belki de yag
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asitlerinin dogrudan instilinotropik etkileri ile) yol actigi, bunun da adipoz dokuda
adiposit boyutunu ve lipid birikimini artirdig1 tespit edilmistir. Serbest yag asitlerinin
yayllmasinin daha sonra karacigerde ve diger dokularda steatoz ve endoplazmik
retikulum stresine yol agtigi, bu da sonucta ek faktorlerle birlestirildiginde dokuya
Ozgl insiilin direncine neden oldugu bildirilmistir. Sonug¢ olarak, patolojik
dolasimdaki hiperinsiilineminin diyete bagli sismanliga ve onun komplikasyonlarina
neden oldugu genetik agidan aciklanmistir (Mehran ve ark., 2012)

Bu calismada, katilimcilarin insiilin direnci hesaplanmamistir. Ayrica, hem
normal ve hem de asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarda instilin degerlerinin
normal referans deger araliklarinda oldugu goriilmiistiir. Normal kilolu grupta yer
alan katilimcilarin hem sabah hem de aksam saatlerinde gergeklestirilen oturumlar
Ooncesi 1 gilinliikk enerji alimi ortalamasi, asir1 kilolu/obez grupta yer alan
katilimcilarin giinliik enerji alimi ortalamalarindan daha diisiik olmasina ragmen,
bazal insulin diizeyi ortalamasi asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin daha
yiiksek bulunmustur. Normal kilolu gruba gore asir1 kilolu/obez grubun calisma
siiresince daha az enerji almasina ragmen insulin diizeyinin yiiksek olmasi, insulin
hormonunda beslenmeye bagli bir artis olmadigini gosterebilir. Dolagimdaki insiilin
diizeyi adipoz dokuda depolanan yag seviyesine dogru orantili olarak salinir (Begg
ve Woods, 2012). Bu calismada normal kilolu grupta yer alan katilimeilarin beden
yag yilizdesi ortalamasi 18.06+1.60 iken, asir1 kilolu/obez grupta yer alan
katilimcilarin ise 30.08+3.18°dir. Dolayisiyla, asir1 kilolu/obez bireylerde bazal
instilin diizeyinin yiiksek olmasi1 kismen adipoz dokudaki yag miktar ile iligkili
olabilir (Page ve Johnson, 2018). Ayrica asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar
i¢in; ilerleyen zamanlarda kilo alimina bagh olarak viicutta artan yag miktarinin,
insiilin diizeyindeki artis1 daha fazla tetikleyebilecegi diisliniilmektedir. Page ve
Johnson (2018) hiperinsiilinemiyi azaltarak kilo alimmin 6nlenmesinin obezite ve
instilin direnci i¢in uygun bir tedavi olabilecegini bildirmistir. Sonug¢ olarak; insiilin
liretiminin ve sekresyonunun erken zamanda normallesmesinin obezitenin, insiilin
direncinin ve tip 2 diyabetin 6nlenmesine dnemli katkilar saglayacag: belirtilmistir.

Ayrica, sabah egzersiz oturumu Oncesi normal kilolu grupta yer alan
katilimcilarin  ortalama serum insulin diizeyi 8,58+3,34 plU/mL iken, asir

kilolu/obez grupta 16,01+7,38 plU/mL’idi. Aksam egzersiz oturumu Oncesi ise



256

normal kilolu grup i¢in 7,79+£2,30 pulU/mL iken, asir1 kilolu/obez grup icin ise
12,41+4,93 ulU/mL’idi (Tablo 55). Dolayisiyla, normal kilolu ve asir1 kilolu/obez
grubun insulin hormonunun bazal diizeyindeki fark incelendiginde; sabah saatlerinde
7,43 olan fark, aksam saatlerinde 4,62 olarak tespit edilmistir. Bu farktaki azalmanin
asirt kilolu/obez gruptan kaynaklandigi goriilmektedir ¢iinkii bu grupta sabah
oturumu ile karsilagtirildiginda, aksam oturumu 6ncesi hafif besin almalarina ragmen
bazal insulin diizeyi anlamli olmamasina ragmen diismiistiir. Calisma baslamadan
once hem normal hem de asir1 kilolu/obez bireyler i¢in herhangi bir besin kisitlamasi
getirilmemistir fakat asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilar, ¢aligma siiresince
giinliik normalde almasi gereken enerji miktarindan ¢ok daha az miktarda kalori
almistir. Dolayistyla insulin hormonunun bazal degerindeki bu diislis, asir
kilolu/obez grupta yer alan bireylerin yaklasik 7 giin (6zellikle aksam oturumu
oncesi) caligmanin Onemi ile ilgili yaratmig olduklart i¢sel psikolojik algidan
kaynaklanmaktadir. Literatiirde yapilan ¢alismalara da bakildiginda obez bireylerde
diyet kisitlamasinin insulin duyarliligin1 gelistirdigi goriilmektedir (Coker ve ark.,
2009; Johnson ve ark., 2016; Vitola ve ark., 2009). Vitola ve ark., (2009) normal
glikoz toleransina sahip obez ergenlere uygulanan diyet kisitlamasindan sonra
hiperinsiilinemik-6glisemik kelepce teknigi kullanilarak 6lgiilen karaciger ve iskelet
kasinin insulin duyarlilik indekslerinin gelistigini, aglik insulin diizeyinde ise % 32
azalma oldugunu bildirmistir. Sonug olarak; orta diizeyde (~8%) kilo kaybinin obez
ergenlerde onemli metabolik etkilere yol agtigini ileri siiriilmiistiir. Ayrica, kilo
kaybinin neden oldugu insiilin duyarliligindaki iyilesmeden sorumlu mekanizmalarin
belirsiz oldugunu belirtilmistir. Diyet kisitlamasi yoluyla insulin duyarliliginda
iyilesmeye sebep olan mekanizmalara iskelet kast mitokondriyal oksidatif
kapasitesindeki veya oksidan emisyonlarindaki degisikliklerin aracilik etmedigi
gosterilmistir. Diyet kisitlamasinin, hiperinsiilinemi sirasinda oglisemiyi siirdiirmek
icin gerekli glikoz inflizyon hizini arttirdigi, bunun da periferal insiilin duyarlhiligini
gelistirdigi ileri siiriilmiistiir. Ayrica, diyet kisitlamasi sonrasi, insiilin kaynakli
iskelet kasi tioredoksin etkilesimli protein (TXNIP) mRNA's1 ve ekspresyonunun
diistiigii ve oksidatif olmayan glikoz imhasmin ise iyilestigi goriilmiistiir. Bu da
periferal insiilin duyarhiligindaki iyilesmeye aracilik etmede TXNIP'in 6nemli rol

oynadigini agik¢a gostermistir. Bu sonuglara gore iskelet kas1 substrat metabolizmasi
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ve insiilin duyarliligi arasinda 6nemli bir baglant1 oldugu goriilmiistiir (Johnson ve

ark., 2016).

Egzersizin insiilin hormunu iizerine etkisi

Obezitede, asir1 yag asidi fazlaligi, oOzellikle yag asidi metabolitlerinin
birikmesi ve proinflamatuar yolaklarin aktivasyonu, iskelet kasinda insulin direncinin
olusmasinda kilit unsurlar arasinda gosterilmektedir (Schenk ve Horowitz, 2007).
Obezite de yag oksidasyonunun azalmasinin sebebi, mitokondriyal yag asidi
oksidasyonunda ortaya ¢ikan i¢ mitokondriyal icerige degil, azalmis kas
mitokondriyal igerigine baglidir. Obezite ile azalmis iskelet kasi mitokondriyal
icerigi ise bozulmus mitokondriyal biyogenezden kaynaklanabilir (Holloway ve ark.,
2009). Egzersiz sonrasi yag asidine bagl insiilin direncinin Onlenmesi, anahtar
lipojenik enzimlerin artmis iskelet kasi protein ekspresyonunun artmasina, yiiksek
biyoaktif yag asidi metabolitlerinin birikiminin azalmasina, kas iginde trigliserit
sentezine daha fazla yag asidi boliinmesine ve insiilin etkisini bozdugu bilinen
proinflamatuar yolaklarin aktivasyonunun baskilanmasima baghdir. (Schenk ve
Horowitz, 2007). Yapilan baska bir ¢calismada, yag oksidasyonu ve insulin duyarlilig
arasinda iligski oldugu belirtilmistir. Yiiksek yag oksidasyonunun insulin sinyallerini
harekete gecirerek, kas igerisindeki yag asidi birikimini engelledigi, bunun
sonucunda da insulin duyarliliginin gelistigi gosterilmistir (Holloway ve ark., 2009).

Aerobik egzersizin periferal dokulardaki insiilin duyarliligini arttirdigy, glikoz
homeostazinm 1iyilestirildigi ve en az yedi farkli molekiiler mekanizma araciligyla
insiilin direncinde bir azalmaya yol actig1 belirtilmistir (Yaribeygi ve ark., 2019).
2019 yilinda yapilan bir ¢alismada aerobik egzersizin insulin duyarliligini artirmada
cesitli molekiiler mekanizmalarin 6nemli rol oynadigi belirtilmistir. Bu belirtilen
mekanizmalar sunlardir; aerobik egzersiz glikoz tasiyici proteini (GLUT-4) yukari
dogru regiile eder ve bu proteinin insiiline bagimli hiicre zarlarindaki yogunlugunu
arttirir.  Adipokinlerde azalma saglayarak, enflamasyonu azaltir ve insulin
duyarliligmi artirir. Redoks durumunu normallestirerek, oksidatif stres kaynakli
insiilin direncini azaltir. Beta hiicre fonksiyonlarini gelistirir, insiilin sinyal iletiminin
iyilestirilmesinde onemli rol oynayan RS-1 fosforilasyonunu diizenler, seramid

plazma seviyelerinin diisliriilmesini saglar ve kapillarizasyonu artirarak miyositler
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tarafindan daha ytiksek glikoz alimina yol agan anjiyogenezin indiiklenmesi sebep
olur (Yaribeygi ve ark., 2019).

Bu arastirma sonuclarina gore, hem normal kilolu hem de asir1 kilolu/obez
grupta yer alan bireylere sabah ve aksam saatlerinde uygulanan aerobik egzersiz
sonrast serum insiilin diizeyinde istatiksel olarak anlamli azalmalar gézlemlenmistir
(p<0.05). (Tablo 55). Egzersiz sonrasi insulin diizeyinde azalmanin, normal kilolu
gruba oranla asir1 kilolu/obez grupta daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu grupta yer
alan katilimcilar hem egzersiz sirasinda daha fazla enerji tiikketmis olup, hem de
kendilerine galisma siiresince herhangi bir besin kisitlamasi yapilmamasina ragmen
psikolojik algilarindan dolayr yediklerine igtiklerine dikkat ettigi ve c¢alisma
siiresince daha az enerji alim1 gerceklestirdigi tespit edilmistir. Dolayisiyla bununda
insulin diizeyinde daha fazla azalmay: tetikledigi soOylenebilir. Literatiirde hem
kronik hem de akut aerobik egzersizin, insulin hormonu, insulin duyarlilig1 ve insulin
direnci lizerine olan etkileri incelenmistir Yapilan arastirmalarda hem kronik hem de
akut egzersizin insulin duyarliligini artirdig1 rapor edilmistir. Yetiskinlerde yapilan
caligmalarda kas glikojen takviyesini kolaylastirmak i¢in egzersiz sonrasi insiilin
duyarliliginin 72 saate kadar arttigi belirtilmistir (Zakrzewski ve Tolfrey, 2012).
Saunders ve ark., (2012) abdominal obez erkeklere uygulanan yiiksek siddetli
egzersiz (zirve VO2 ‘in %75’inde) ile Kkarsilastirildiginda, disik siddetli
egzersizlerden (zirve VO3 ‘in %50’sinde) sonra insulin diizeyinde anlamli azalmalar
tespit etti (108.38+24.67 pmol/L’den 68.25+11.27 pmol/L’ye). Rahmani-Nia ve ark.,
(2008) obez kadinlara uygulanan direng egzersizlerine gore maksimal kalp atim
sayisiin %60’1inda gerceklestirilen aerobik egzersiz sonrasinda insulin diizeyinde
daha fazla anlamli diizeyde azalmalar goriildii. Wang ve ark., (2013) obez bireylerde
3 aylik bir program sonucunda 5.6 + 3.8 kg kilo kaybinin, insiilin direncinde % 16.7
yilesmeye sebep oldugunu belirtmistir. Numao ve ark., (2011) orta yasl abdominal
obeziteye sahip erkeklere uyguladigi 60 dk, orta siddetli (zirve oksijen aliminin
%350’sinde) ve yiiksek siddetli (zirve oksijen alimmin %70’inde) her iki egzersizin
de insulin diizeyinde azalmalara sebep oldugunu gostermistir. Yapilan bir calismada,
saglikl yetiskinlerin, bisiklet ergometresinde 4 x 30 sn seklinde gerceklestirdigi (Her
30 sn aras1 4 dk dinlenme) akut egzersizlerden sonra insulin duyarliliginin (glikoz

infiizyon hizi: 6.3 £ 0.6°den 8.0 + 0.8 mg.kg '.dk") arttig1 gdzlemlenmistir. Artan
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insulin duyarliliginin, esterlesmemis yag asitleri, adiponektin, pigment epitelinden
tiretilmis faktdr, viicut agirhigt gibi faktorlerin plazma degisikliklerinden
kaynaklanmadigr  gosterilmistir. Beden kompozisyonundaki degisikliklerden
kaynaklanma olasiligimin diisiik oldugu, artan insiilin duyarliliginin iskelet i¢indeki
adaptasyonlara bagli olabilecegi ileri siirilmiistiir (Richards ve ark., 2010). Short ve
ark., (2018) diisiik aerobik uygunluk diizeyine sahip hem obez hem de normal kilolu
bireylere uygulanan akut orta siddetli egzersizlerden (45 dk, zirve kalp atim sayisinin
%75’inde, normal kilolu grup icin enerji tiikketimi: 864+283 kJ, obez bireyler icin:
948+305kJ) sonra her iki grupta da insulin diizeyinin azaldigin1 ve en az 17 saat
stiren insulin duyarliliginda iyilesmelerin oldugunu bildirmistir. Zakrzewski ve
Tolfrey (2012) normal kilolu ve obez bireylere yiiksek glisemik indeksli kahvaltidan
yaklagik 16 saat Once uygulanan akut Fatmax egzersizlerinin (zirve yag
oksidasyonuna karsilik gelen bireysel egzersiz siddeti, 500kcal), normal kilolu
bireylerin a¢lik insulin ve yemek sonrasi insulin diizeyini disilirdiiglinii bulmustur.
Ayrica bu egzersizlerin her iki grupta yag oksidasyonunu artirdigi tespit edilmistir
(Zakrzewski ve Tolfrey, 2012).

Literatiire bakildiginda egzersizinden sonra insulin diizeyinin diismesi veya
insulin duyarliliginin gelismesine sebep olan mekanizmalar ac¢iklanmistir. Bu
mekanizmalara gore; egzersizden sonra insulin duyarlili@in artmasinin, plazma
adiponektin konsantrasyonundaki bir artigla iliskili olabilecegi vurgulanmigtir
(Hojbjerre ve ark., 2007). Farelerde yapilan ¢alismalarda AMPK-TBC1D4 sinyal
ekseninin, akut egzersizden sonra insiilinle uyarilmis glikoz alimini artirdigi igin
onemli oldugu bildirilmistir. Ayrica, egzersiz sonrasi insiilin duyarliligin1 artmasinin
insiilinin kasa daha fazla iletilmesindeki artistan kaynaklanmadigi, daha distal
intramiyokiiler hiicresel sinyallesme olaylar1 ile ilgili olabilecegi rapor edilmistir
(Kjobsted ve ark., 2017). Akut egzersizin, iskelet kasinda insiilinle uyarilmis glikoz
alimini artirdidi, bu artisin bireyin fitness diizeyi ile iliskili oldugu ve antrenmanlh
bireylere uygulanan akut egzersizden sonra bu yetenegin azaldigi da belirtilmistir.
Iskelet kas1 igindeki olas1 molekiiler mekanizmalarin bu azalmaya sebep oldugu ileri
stiriilmiistiir. Buna ek olarak, uzun siireli antrenman sonras1 kastaki mutlak glikojen
seviyelerinin, AMPK'nin aktivasyonunu azalttigi, bunun da akut egzersizin insiilin

ile uyarilmis glikoz alimini arttirma yetenegini azaltabilecegi de ileri siirtilmiistiir
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(Steenberg ve ark., 2019). Yapilan bir ¢alismada, akut egzersiz sonrasi glikoz
diizeyinde herhangi bir degisme olmadan, insulin diizeyinde azalmanin insulin
duyarliligimi gelistirdigi bildirilmistir. Bu da, kan glikozundaki artisi kontrol etmek
icin daha diisiik bir insiilin konsantrasyonuna ihtiyag duyuldugunu gosterir
(Zakrzewski ve Tolfrey (2012). Bu g¢alismada da normal kilolu gruba gore asiri
kilolu/obez grupta akut aerobik egzersiz sonucunda insulin diizeyinde daha fazla
azalmalar gozlemlenmistir. Asirt kilolu/obez grupta calisma siiresince daha fazla
negatif enerji dengesinin olusmasi, egzersiz sonrasi dlgiilen insulin diizeyinde daha
fazla azalmalari tetiklemis olabilir. Swift ve ark., (2018) asir1 kilolu ve obez bireylere
egzersiz ile birlikte miitevazi diizeyde kilo kaybi uygulamasinin (>%3) insulin
duyarliliginda daha fazla gelismelere yol actigini bildirilmistir. Bu arastirmanin
sonuclar1 Swift ve ark., (2018) yaptig1 arastirmanin sonuglar ile iliskili olabilir. Bu
calismada hem normal kilolu hem de obez gruptaki katilimcilarin kan glikoz diizeyi
belirlenmemistir. Dolayisiyla egzersiz oncesi ve sonrasi kan glikoz diizeyinin
durumu hakkinda yorum yapilamamaktadir. Fakat her iki grupta da orta siddetli
aerobik egzersizden sonra insulin diizeyinin distiigli, bu diismenin insulin

duyarliligindaki geligsme ile iligkili olabilecegi sdylenebilir.

Giiniin farkhh zaman diliminde yapilan egzersizin insulin hormonu iizerine olan

etkisi

Sirkadiyen enerji metabolizmasi, serbest yag asidi metabolizmasi ve karaciger
insulin duyarlilig1 suprakiazmatik niikleus (SCN) tarafindan kontrol edilir (Coomans
ve ark., 2013). Merkezi saat besin alimini, enerji tiikketimini ve tiim viicut insiilin
duyarhiligin1 diizenler iken, yerel periferik saatler ise bu islemlere daha ince ayar
yapar. Ornegin, bagirsaktaki periferik saat glikoz emilimini; kastaki, adipoz
dokudaki ve karacigerdeki periferik saatler lokal insiilin duyarliligini; pankreastaki
periferik saat ise insiilin sekresyonunu diizenler. Sirkadiyen zamanlama sisteminin
farkli bilesenleri ile genetik, cevresel veya davranigsal faktorlerin bir sonucu olarak
uyku-uyuma davranisinin giinliik ritimleri veya besin alimi arasindaki uyumsuzluk,
pankreasin fonksiyonunu azaltarak insiilin direncinin gelismesine 6nemli bir katkida
bulunur (Stenvers ve ark., 2019). Yapilan bir calismada insiilin hormonun dogal

ritmikliginin bozulmasinin, insiiline duyarli dokunun ritmik i¢ ¢evresini bozacagi ve
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bdylece farelerin insiilin direncine ve obeziteye predispoze edecegi ileri slirlilmiistiir
(Shi ve ark., 2013). Saat gen polimorfizmleri veya sirkadiyen sapma ile tetiklenen
saat genlerinin degismis ifadesi, insanlarda obezite, insulin direnci ve tip 2 diyabet
gelisiminde de Onemli rol oynamaktadir. Geceleri 1s18a maruz kalmanin neden
oldugu sirkadiyen bozulma, glikoz metabolizmasini etkiledigi diisiiniilen diisiik gece
melatonin diizeyi iliskilidir (Tan ve Scott, 2014). Insiilin duyarliligmin sirkadiyen
diizenlenmesi ile hepatositlerdeki  sirkadiyen saatin  koordinasyonu ve
metabolizmasinin, CLOCK/BMALIl'e bagimli Sirtuin 1 (SIRT1) ekspresyonu
yoluyla saglandig tespit edilmistir (Zhou ve ark., 2014). Fareler {izerinde yapilan bir
arastirmada, adacik beta hiicrelerinde saat genleri yok edilmis hayvanlarda, bozulmus
glikoz tolerans1 ve anormal derecede diislik insiilin seviyeleri gozlemlenmistir.
Bunun sonucunda da farelerde diyabetin olusmustur. Beta hiicresi saatinin glikoz
yonetimini koordine ettigi ve saat kaybmin hiicrelerden insiilin salinmasini
engelledigi gosterilmistir. Sonug olarak; pankreas adaciklarinin kendi kendine yeten
CLOCK ve BMALI transkripsiyon faktorlerinin sirkadiyen gen ve protein
salimimlarina sahip oldugu gosterilmistir. Pankreasin “Beta hiicre saati” adlh
molekiiler saatin, uyku-uyaniklik dongiisii ile birlikte insulin sekresyonunu
diizenledigi, pankreas saatinin ablasyonunun tip 2 diyabetin baglangicini
tetikleyebilecegi ortaya koyulmustur (Marcheva ve ark., 2010). Baska bir calismada,
sirkadiyen sistemdeki merkezi pacemaker (kalp pili) olan suprakiazmatik niikleus’un
insiilin direncinin gelisimine olan etkisi arastirilmistir. Erkek farelerde, bilateral SCN
lezyonlarinin yag kiitlesini artirdigi, viicut agirh@inda ise kiiciik fakat anlamli bir
artisa (+% 17) yol agtig1 bildirilmistir. Buna karsilik, ventromediyal hipotalamus ve
paraventrikiiler niikleusu kollateral hasarli farelerde ciddi diizeyde obezite ve insiilin
direnci olustugu tespit edilmistir. Ozel SCN ablasyonu yapilan farelerin aktivite,
oksijen tiiketimi ve besin aliminda sirkadiyen ritim kayiplarinin ortaya c¢iktig
gbzlemlenmistir. 8 hafta sonra hiperinsiilinemik-6glisemik klemp analizi sonucunda,
sham-operasyonlu farelere goére SCN lezyonlu farelerde glikoz inflizyon hizinin
onemli Olciide diisiik (-%63) oldugu tespit edilmistir. Yani SCN ablasyonunun, hafif
kilo alimi ile sonuglandig1r ve hepatik insiilin duyarliligini ciddi sekilde bozdugu
bildirilmistir. insulin direncinin olusma mekanizmasi ise su sekilde aciklandi; sham-

operasyonlu farelere gore SCN lezyonlu farelerin postabsorptif durumda
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hiperglisemik ve hiperinsulinemik bir durumda oldugu belirtilmistir. SCN lezyonlu
farelerde aclik serbest yag asit seviyelerinin arttigi, bunun da SCN'den adipoz
dokuya inhibitor girdilerin ¢ikarilmasini sagladigi ve sonug¢ olarakta bazal lipoliz
oraninin arttig1i ileri siirilmiistir (Coomans ve ark., 2013). Artan dolasimdaki
seviyelerinin obezitede insiilin direncinin gelismesi igin olasi bir yol olabilecegi
gdsterilmistir (Coomans ve ark., 2013; Schenk ve Horowitz, 2007). Insiilin endojen
glikoz tiretimini (% -84) giiclii bir sekilde inhibe etmesine ragmen, SCN lezyonlu
farelerde (%-7) bu biiyiik olglide azalmistir, bu da ciddi diizeyde hepatik insiilin
direncinin olugmasina sebep olmustur. Sonu¢ olarak; SCN'nin hatali ¢alismasinin
enerji dengesinin bozulmasinda 6nemli bir rol oynadig1 ve genetik olarak saglam bir
hayvanda merkezi saat aktivitesinin bulunmamasinin insiilin direncinin gelismesine
yol agabilecegi ileri siiriilmiistiir (Coomans ve ark., 2013)

Literatiirde insulin duyarliliginin hem insanlarda (Boden ve ark., 1996a) hem
de hayvanlarda (La Fleur ve ark., 2001; Shi ve ark., 2013) yapilan ¢alismalarda
sirkadiyen ritim gosterdigi rapor edilmistir. Farelerde yapilan bir ¢aligmada, istirahat
stiresince insulin duyarliliginin diisiik seviyelerde oldugu bildirilmistir (Coomans ve
ark., 2013). Boden ve ark., (1996b) yaptig1 arastirmada, 5 mmol/L, 8.8 mmol/L, and
12.6 mmol/L glisemik klemps (kiskaglar) kullanarak 68 saat boyunca 3 sabit plazma
glikoz seviyesine maruz kalan, 21 saglikli, normal kilolu bireylerin insulin sekresyon
hizlarmin degisimini gdstermistir. Insulin sekresyon oraninin, 3 glisemik kiskacin
hepsinde diurnal bir ritim gosterdigi, 6glen ve oOgleden sonra saat 6'da zirve
diizeylere c¢iktigi, aksam ve gece ilerledikce diistiigli belirtilmistir. Bu da glikoz
toleransinin, insulin duyarliligmin aksam saatlerine gore sabah daha yiiksek
oldugunu gostermektedir. Buna karsililik plazma melatonin diizeyleri ile insulin
arasinda ters yonde iliski oldugu, 6glen insulin sekresyon oraninin yiiksek oldugu
zamanda melatonin diizeyinin diisiik oldugu, gece insulin sekresyon oraninin diisitk
oldugu zamanda ise melatonin hormonunun yiiksek oldugu bildirilmistir. Shi ve ark.,
(2013) farelerin gilin boyunca inaktif fazda insiiline kars1i daha diren¢li oldugunu
gostermistir. Ayn1 zamanda aclik glikozun, inaktif fazda yani farelerin instiline karsi
direngli oldugu zamanda en yiiksek degerlerde oldugunu ve sirkadiyen ritim
gosterdigini ileri siirmiistiir. Insanlarda yapilan ¢alismada ise, insulin duyarlilig:

geceleri azalir, giindiizleri ise artar. Insiilin duyarliligm yansitan glikoz infiizyon
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hizi, 22.9 + 1.4 saat dongil siiresi ve % 47.8 + 11.2 amplitiid ile ritmik olarak
degismistir. Glikoz infiizyon hizi, sabah 8:31'de (£52 dak) en diisiik ve aksam
19:04'de en yiiksek degerde bulunmustur (+ 58 dk) (Boden ve ark., 1996a). Saad ve
ark., (2012) saglikli diyabetik olmayan kisilerde titiz bir sekilde kontrol edilen
kosullar altinda glikoz toleransinin diurnal ritim gosterdigini tespit etmistir. Sonug
olarak; yemek sonrasi1 glikoz ayrilmasinin yani glikoz olan toleransin 6glen ve aksam
yemeklerine oranla sabah kahvaltisinda daha diisiik oldugunu bildirmistir. Bunun
sebebinin, daha iyi insulin etkisine eslik eden daha i1yi B hiicre yanit1 ve daha diistik
hepatik insiilin ekstraksiyonu ile ilgili olabilecegi ileri siiriilmistiir. Carrasco-Benso
ve ark.,, (2016) obez bireylerde yaptigi c¢alisma sonrasinda subsukutan adipoz
dokunun insulin duyarliliginda endojen sirkadiyen bir ritim gosterdigini tespit
etmistir. Insulin duyarliliginin 6glen saatlerinde maksimum (akrofaz) diizeye ulastigi,
bu diizeyin gece yarisindaki degerden % 54 daha fazla oldugu rapor edilmistir.
Ayrica, insiilin sinyalizasyonundaki giinliik ritmin, adipoz dokuya 6zgii gériindigi
ve dolagimdaki besin seviyelerindeki giinliik ritimlere bagli olmadig1 da
vurgulanmigtir. Serin ve Tek (2019) glikoz toleransi ve insulin salinimin giin
boyunca degistigini, metabolizmanin dogal seyri igerisinde, hem insiilin duyarlilig
hem de insiilin sekresyonunun sabah saatlerine kiyasla gece saatlerinde (6zellikle
3:00- 5:00 arasi1) azaldigini belirtmistir. Bu metabolik siire¢ “safak fenomeni” olarak
nitelendirilmistir ve sirkadiyen kontroliiniin glikoz metabolizmas1 iizerindeki etkisini
vurgulanmistir.  Viicudun dogal fizyolojik islemlerinde, insiilin antagonistleri
(6zellikle biiylime hormonu) olarak calisan hormonlar, yukarida belirtildigi lizere
gece 03:00-05:00 a.m arasinda insiilin salgilanmasindaki azalmadan dolay1
hiperinsiilinemik aktivite sergilerler ve bodylece kan sekeri normale doner. Bu,
diyabetik veya insiiline bagimli olmayan kisilerde ilave fizyolojik insiilin sekresyonu
ile Onlenir. Tersine, insiilin salinimi bozuldugunda, 6zellikle diyabetli hastalarda
gece boyunca salinan biiylime hormonunun etkisi hafifletilemez. Bu, yeme
diizenlerinden bagimsiz olarak sabah hiperglisemisine neden olan patolojik
sirkadiyen ritimle sonuglanir (Serin ve Tek, 2019).

La Fleur ve ark., (2001) farelerde yaptigi calismada aktivite periyodunun
baslangicinda plazma glikoz diizeyi ile glikoz toleransinin yiiksek oldugu ve aktivite

periyodunun sonuna dogru plazma glikoz diizeyi ve glikoz olan toleransin azaldigi
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belirtilmistir. Glikoz toleransindaki giinliik varyasyonun, glikoz tarafindan uyarilan
pankreasin B-hiicrelerinden insiilin salinimindaki farkliliklardan ve insiilin
duyarlhiligindaki giinliik bir varyasyondan kaynaklanabilecegini rapor etmistir. Yani
glikoz aliminin (toleransin) en yiiksek oldugu zamanda insulin duyarliliginin da en
yiiksek diizeyde oldugu gosterilmistir. Bunlara ek olarak, SCN lezyonu sonucu
glikoz alimi ve insulin duyarliligindaki giinliik dalgalanmalarin kayboldugunu da
gozlemlemislerdir. Sonug¢ olarak; biyolojik saatin bireyi, yaklasan aktivite
periyoduna iki ayr1 mekanizma ile hazirladig1 varsayilmistir. Bunlar; plazma glikoz
konsantrasyonlarini arttirmak ve dokuyu glikoza kars1 daha toleransi hale getirmektir
(La Fleur ve ark., 2001). Benzer bir durum insanlarda da meydana gelir; aktivite
siiresinin baslangicindan once glikoz {iretimi ve glikoz diizeyi artarken, ayni
zamanda glikoz kullanimi1 yiiksektir. Aktivite baslamadan 6nce plazma glikoz
konsantrasyonundaki artis, glikoz kullaniminin diismesinden degil, glikoz iiretiminin
artmasindan kaynaklanir. SCN'nin glikoz toleransi ve insiilin duyarliliginda giinliik
dalgalanmalara neden oldugu c¢esitli mekanizmalar bildirilmistir. Kortikosteron,
katekolaminler, glukagon ve biiyime hormonu gibi hormonlarin glikoz
metabolizmasinda rol oynadig1 ve glikoz metabolizmasindaki ritimlerle ilgili oldugu
One sirilmustir. (La Fleur ve ark., 2001). Wefers ve ark. (2018) insulin
duyarliliginin aksam saatlerinde daha diisiik oldugunu bildirmistir. Yanlis hizalanmig
kosullar altinda insiilin duyarliligindaki azalmanin, hepatik insiilin duyarliligindaki
bir azalmaya bagli olmadigin1 gostermistir. Kisa siireli sirkadiyen yanlis hizalanmasi
veya sapmanin azalmis iskelet kasi insiilinle uyarilmis oksidatif olmayan glikoz
imhas1 nedeniyle kas insiilin duyarlilifinda onemli bir diisiise yol acti1 tespit
edilmistir. Sirkadiyen yanlis hizalamasi sirasinda aglik glikoz ve serbest yag asidi
diizeyinin yliksek oldugu belirtmistir. Ayrica, sirkadiyen yanlis hizalanmasi iizerine
bozulmus enerji metabolizmasinda PPAR yolunun kilit bir oyuncu oldugu ortaya
konmustur.

Sirkadiyen saat, fotik ve fotik olmayan uyaranlar (besin alimi, sicaklik ve
fiziksel aktivite) ile senkronize edilen ve hemen hemen tiim hiicrelerde birgok
genomik ve fizyolojik yanit1 kontrol eden anahtar bir homeostatik regiilatordiir. Eger
egzersizin zamanlamasi bu tepkilerle ¢akisacak sekilde optimize edilebilirse, egzersiz

zamanlamasi saatlerin giiciinii artirmada terapotik bir arag olarak kulanilabilir. Cesitli
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aragtirma bulgulari, egzersiz zamanlamasiin fizyolojik tepkileri ¢esitli sekillerde
degistirdigini gostermektedir (Savikj ve ark., 2019). Gabriel ve Zierath (2017)
egzersizin sinyal iletimi, mitokondriyal fonksiyon ve egzersize cevap veren genlerin
ekspresyonu lizerindeki en biiylik metabolik etkisini tetiklemek i¢in giiniin en uygun
zamaninin tespit edilmesinin dnemini ortaya koymustur. Sato ve ark., (2019) giin
zamaninin, egzersizin iskelet kasi icindeki metabolik yollar ve sistemik enefji
homeostaz1 {izerindeki yararli etkisini artirmak igin kritik bir faktér oldugunu
gostermistir. Fareler {lizerinde yapilan bir arasgtirmada, giiniin farkli zaman
dilimlerinde yapilan egzersizin, iskelet kasi metabolizmasi iizerine olan etkisini
karsgilagtirmistir. Dinlenme fazi ile karsilastirildiginda (gece), erken aktif fazda
(sabah) yapilan egzersizin HIF1-a yolunu saglam bir sekilde aktivite ettigi, ardindan
glikolitik aktivasyon, alternatif yakitlarin kullanimi (lipidlerin ve amino asitlerin
bozunmasi ile birlikte karbonhidratlarin ve keton cisimlerinin daha fazla
kullanilmast) ve sistemik enerji tiiketimi adaptasyonu sagladigini bildirmistir. Erken
dinlenme fazda (gece) yapilan tek bir seans egzersizde, enerji tiiketiminin 6nemli
dlgiide arttig1 tespit edilmistir. Iskelet kasindaki enerji kullaniminin giin zamanina
bagl oldugu, erken aktif fazda yapilan egzersizin, karbonhidratlar, lipitler, amino
asitler ve iskelet kasindaki keton cisimler de dahil olmak {izere c¢oklu enerji
kaynaklar1 gerektirebilecegini bildirilmistir. Erken aktif fazda (sabah) yapilan
egzersizin karbonhidrat depolarinda daha hizli bosalmaya yol agtig1, bununda iskelet
kasi igindeki enerji kullanimin lipid ve protein bazli yakita kaydirdig belirtilmistir.
Hepatik glikojen depolarmin ise, erken dinlenme fazda yapilan egzersizinden sonra
azaldig1 rapor edilmistir. Bu da egzersiz i¢in enerji kullaniminin zamana bagh
tepkisinin doku ozgiilliiglinii gdstermektedir. Solunum degisim orani ve enerji
tilketimi dahil olmak {izere sistemik enerji homeostazindaki degisiklikler, her bir
dokudaki metabolik adaptasyonlarin kollektif sonuglar1 olarak diisiiniilebilecegi
belirtilmistir. Bu, farkli giinliik egzersiz zamanlamasinin dokuya 6zgii etkisinin, tim
viicutta metabolik yeniden programlama {izerinde ¢aligmanin  &nemini
vurgulamaktadir. Literatlirde egzersizin, hem merkezi hem de ¢esitli organlardaki
periferik saatlerde sirkadiyen faz kaymalarina sebep oldugu bildirilmistir (Sasaki ve
ark., 2016; Yasumoto ve ark., 2015). Sasaki ve ark., (2016) periferik sirkadiyen

saatlerin siiriklenmesinin, beslenme ve egzersizin neden oldugu siiriiklenme
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arasindaki etkilesimden kaynaklandigini ileri siirmiistiir. Ayrica, kortikosteronun
saliniminin periferik saatlerin egzersize bagli faz kaymasinda 6nemli bir rol
oynadigini belirtmistir. Gabriel ve Zierath (2017) planlanmis yeme diizeni ile birlikte
egzersiz gibi dis uyaranlarin zamanlamasinin optimize edilmesinin, hastaligi 6nleyen
ve prognozu artiran saglam bir sirkadiyen saat sinyali slirdiirme potansiyeline katkida
bulundugunu bildirmistir. Yapilan bir calismada diizenli olarak yapilan planh
egzersizin, sirkadiyen ritimin iretildigi yer olan Suprakiazmatik c¢ekirdegin gen
ekspresyonunda degisikliklere sebep oldugu, hem merkezi hem de hem periferik
saatlerde davranigsal, fizyolojik ve molekiiler agikliklart ve hiicre fonksiyonlarini
gelistirdigi gosterilmistir. Bu ylizden giiniin belirli zamaninda yapilan egzersizin,
insanlarda gilinliik ritimleri manipiile etmek (dengelemek) ve sirkadiyen yanlis
hizalanmasinin olumsuz sonuglarmi hafifletmek i¢in bir ara¢ olabilecegi
bildirilmistir. Bunun sebebi ise iki unsura dayandirilmistir. Birinci unsur; giliniin
belirli zamaninda yapilan egzersiz, ndronlar ve/veya ndronlar arasinda daha iyi
senkronizasyonu saglar ve SCN o6zelliklerini degistirebilir. Ikinci unsur ise; 1$1g1n
molekiiler saate carptigi fazi optimize eden saat gen ifadesini degistirmek yani 15181n
SCN'deki molekiiler ritimleri yiirlitme yeteneginin arttirilmasidir (Schroeder ve ark.,
2012).

Istatiksel analiz sonucunda, normal kilolu grup igin; sabah ve aksam
saatlerinde yapilan egzersizin serum insiilin diizeyi iizerine olan etki biyilikligi
sirastyla 2.46 ve 2,74 olarak bulunmustur. Asir1 kilolu/obez grup igin; sabah
saatlerinde yapilan aerobik egzersizin serum insiilin diizeyi {izerine olan etki
buytikligi 1,38 iken, aksam saatlerinde yapilan aerobik egzersizin ise 2.95°di.
Dolayisiyla aksam saatlerinde yapilan egzersizin hem normal kilolu hem de asir
kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarda serum insiilin diizeyinde daha fazla
azalmalar1 tetikledigi tespit edilmistir (Tablo 55). Ayrica, normal kilolu grupta sabah
saatlerinde Olgiilen ortalama serum insulin bazal degeri 8,58+3,34 ulU/mL, aksam
saatlerinde Olciilen serum bazal insulin degeri ise 7,79+2,30 plU/mL’idi. Asir
kilolu/obez grupta sabah saatlerinde Olgiilen ortalama serum insulin bazal degeri
16,01+7,38 plU/mL iken, aksam saatlerinde Olgiilen serum bazal insulin degeri
12,41+4,93 plU/mL olarak bulunmustur (Tablo 50, Tablo 51). Giiniin iki farkli

zaman diliminde (sabah ag¢ iken, aksam ise hafif besin alimi ile) Olglilen serum
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insulin bazal diizeyin giin zamanina gore anlamli diizeyde farklilasmamigtir fakat
ozellikle asir1 kilolu/obez grubun sabah saatlerine gore aksam saatlerinde anlamli
olmamasina ragmen ortalama serum bazal insulin degeri daha diisiik bulunmustur.
Daha 6nceki boliimde ayrintili olarak agiklanan bu diismenin beslenme kaynakli bir
diisiis olmadigi diistiniilmektedir. Bunun sebebi su sekilde agiklanabilir; bu grubun
calisma siiresince yapmis olduklar1 diyet kisitlamasimin bazal insulin diizeyindeki
distisleri tetikledigi ve 1iyilesmelere neden oldugu soylenebilir. Literatiirdeki
caligmalarda insulin duyarliliginin sabah saatlerinde daha yiiksek, aksam saatlerinde
daha disiik oldugu belirtilmistir. Bu c¢alisma sonuglari ile paralellik
gostermemektedir. Bunun nedeni, secilen giin zamanindan, kalitimcilarin
ozelliklerinden, kullanilan 6lgme aracindan kaynaklanmis olabilir. Bu diisiisiin
altinda yatan mekanizmalarin daha net anlagabilmesi i¢in laboratuvar ortaminda daha
kontrollii caligmalara gereksinim duyulmaktadir.

Glikoz toleransi, insiilin duyarliligi ve kas oksidatif kapasitesi sirkadiyen
salmim gostermektedir ve bu degiskenler arasindaki etkilesimler, giliniin farkli
saatlerinde yapilan egzersizde farkli fizyolojik adaptasyonlara yol acabilir.
Literatiirde insulin, insulin duyarliligi, glikoz toleransi, plazma glikoz diizeyin
sirkadiyen ritim gosterip gostermedigi ile ilgili farkli dizaynlarda gesitli arastirmalar
yiiriitiilmiis olup, giinlin farkli zaman diliminde gergeklesen egzersizlerin yukarida
belirtilen ve glikoz metabolizmasinin 6nemli belirtegleri olan parametreler iizerine
etkisini inceleyen ¢alismalar sinirli olmakla birlikte, bu ¢alismalarda farkli sonuglara
rastlanmilmistir (Basse ve ark., 2018; Gomez ve ark., 2015; Savikj ve ark., 2019).
Savikj ve ark., (2019) 45-68 yas aras1 ve BKI 23 ile 33 kg/m? arasinda olan Tip 2
diyabetli erkek hastalar {lizerinde yaptiklari aragtirmada, giiniin iki farkli zaman
diliminde (sabah 08.00, aksam 16.00) yapilan 2 haftalik yliksek siddetli interval
egzersizin (7 dakika 1sinma ile baslayan, 6x1dk, genellikle 220 W'n {istiinde, 180—
350 W araliginda, 75 rpm'lik bir pedal hizinda, her 1 dakikalik yiiklenmeden sonra 1
dk dinlenme) 24 saatlik kan glikoz diizeyine olan etkisini arastirmistir. Sonug olarak;
kan glikoz diizeyinin disiiriilmesinde saat 16.00°da yapilan egzersizlerin, saat
08.00’de yapilan egzersizlere gore daha etkili oldugu bildirilmistir. Sabah yapilan
egzersizin siirekli glikoz monitdrii bazl kan glikoz diizeyi iizerinde akut olumsuz bir

etkiye sebep oldugu da belirtilmistir. Gomez ve ark., (2015) saat 16.00’da yapilan
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egzersize gore saat 07.00°de yapilan egzersizin tip-2 diyabetli hastalarin daha diisiik
egzersiz sonrasi hipoglisemi riski tagidigini ve ertesi giin metabolik kontrolii
gelistirdigini gostermistir. Basse ve ark., (2018) yaptiklar1 ¢alismada, egzersizin
iskelet kasinda glikoz alimimi gelistirdigini, iskelet kasinin insulin duyarliliginin
sitkadiyen ritim gosterdigini, ergzersizin iskelet kasinin insiilin duyarliliginin
sirkadiyen ritmikligini etkilemedigini gozlemlemistir. Bu c¢alismanin sonuglari,
Savikj ve ark., (2019) yaptiklar1 ¢alismanin sonuglari ile tutarlidir. Hem bu ¢alisma
ve hem de Savikj ve ark., (2019) yaptiklar1 calismada glikoz metabolizmasinin
onemli parametreleri ele alinmstir.

Bu calismada da sabah saatlerinde yapilan egzersiz ile karsilastirildiginda,
aksam saatlerinde yapilan egzersiz sonrasi serum insulin diizeyinde daha fazla
azalma goriilmesi, egzersiz sirasinda enerji tiiketiminin daha fazla olmasi, viicut
1s1sinin bu saatlerde daha yiiksek olmasi ve kronotip ile ilgili olabilir. Bu ¢alismada,
aksam saatlerinde gergeklestirilen egzersiz Oncesi katilimcilarin viicut 1sis1 daha
yiiksek bulundu ve katilimeilar egzersiz sirasinda daha fazla enerji tiiketti. Sato ve
ark., (2019) sabah (08.00) saatlerine gore aksam saatlerinde yapilan egzersizde
(18.00) daha diisiik oksijen tiiketimi belirledi. Diigiik oksijen tiiketimi ise daha iyi bir
egzersiz verimliligi olarak degerlendirildi. Bu da yakit kaynagi olarak daha fazla
karbonhidratlarin kullanildig1 anlama gelmektedir. Karbonhidratlar, iiretilen ATP
miktar1 bagina daha az oksijene ihtiya¢ duyarlar; bu, egzersiz sirasinda diisiik oksijen
tiketimine ve diisiik glisemiye katki saglar. Sabah saatlerine oranla aksam
saatlerinde goriilen diisiik oksijen tiikketimi ise azalmis kardiyovaskiiler cevaplar
(daha az kalp atim sayisi) ve algilanan zorluk derecesi ile iliskilidir. Ayrica aksam
saatlerinde sabah saatlerine gore daha yiiksek viicut 1sis1, noromiiskiiler fonksiyona
ve egzersiz performansma olumlu katkida bulunur. Kronotip tip agisindan
bakildiginda, bu ¢alismaya katilan 20 katilimcidan 15°1 aratip, 4’tanesi sabahgil tipe
yakin ve 1 tanesi de sabahg¢il tip idi. Dolayisiyla aratipin sayica fazla olmasi da
aksam saatlerinde yapilan egzersizin insulin hormon diizeyi iizerinde daha fazla etki
yaratmasinda onemli rol oynayan bir faktor olarak degerlendirilebilir. Sato ve ark.,
(2019) laboratuarda yasayan farelere gore insanlarin kronotip agisindan (bazi insanlar
sabahcil, baz1 insanlarda aksamcil olabilir) farkliliklar gosterdigini, bu ¢esitliligin

sirkadiyen saatlerin siiriiklenmesi lizerinde farkli etkiler yaratabilecegini ve
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kronotipin dikkat edilmesi gereken bir faktdr oldugunu ileri siirmiistiir. Ileriki
caligmalarda kronotip acisindan daha homojen gruplarinin olusturulmasinin, hem
aksamcil hem de sabahgil bireylerde giiniin farkli zaman diliminde yapilan
egzersizlerin insulin, insulin duyarhiligi ve glikoz toleransina olan etkisinin
arastirilmasi onerilmektedir.

Bu azalmanin normal kilolu gruba gore asir1 kilolu/obez grupta daha fazla
olmasimin sebebi ise su sekilde agiklanabilir; bu grup egzersiz sirasinda daha fazla
enerji tilketmistir. Buna bagli olarak hem calisma siiresince hem de 6zellikle aksam
egzersizi glinli kendilerine herhangi bir kisitlama getirilmemesine ragmen, psikolojik
algilarindan dolay1 daha az enerji alimi gergeklestirmistir. Bunlarin insulin diizeyinde
daha fazla etki yaratmis olabilecegi diisiiniilebilir. Ozellikle aksam saatlerinde
yapilan egzersizin glikoza olan tolerans1 daha fazla gelistirdigi soylenebilir. Ayrica,
bu ¢alismada her bir oturum Oncesi ve egzersiz sonrast hem normal kilolu hem de
asir1 kilolu/obez grupta yer alan katilimcilarin kan glikoz diizeyleri 6l¢iilmemistir.
Yapilan bir calisma da insulin duyarliligin aksamlari ve geceleri diisiik oldugu
bildirilmistir. Insulin salinim1 ve duyarliligindaki diurnal ritimlerin, kan glikozundaki
diurnal ritimlere bagli olabilecegi ileri siiriilmistir (La Fleur ve ark., 2001).
Dolayisiyla, kan glikoz diizeyinin bir sonraki c¢aligmalarda oSlgiilmesinin insulin
diizeyindeki azalma hakkinda daha net bilgi saglayabilir. Hiperinsulinemik-
Oglisemik kelepce veya insiilin kelepgesi, in vivo olarak insiilin etkisini
degerlendirmek i¢in yaygin olarak "altin standart" yontem olarak kabul edilir (Shi ve
ark., 2013). Dolayisiyla ileriki ¢alismalarda giiniin farkli zaman dilimlerinde yapilan
egzersizin bu altin standart yontem kullanilarak 6lcililen insulin duyarlilig: {izerine

olan etkisinin incelenmesi 6nerilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER
Sonuclar

Bu ¢alismada normal kilolu grupta yer alan bireyler ile karsilastirildiginda
bazal asprosin, lipocalin-2, insulin diizeyi asir1 kilolu/obez grupta yer alan bireylerde
daha yiiksek bulunurken, spexin diizeyi ise daha diisiik bulunmustur. Bu da asprosin,
spexin, lipocalin-2 ve insulin hormonunun gerek obezitenin gelisimi gerekse
tedavisinde dikkate alinmasi gereken bir hormon oldugunu gostermektedir. “Orta
siddette” gergeklestirilen aerobik egzersizin hem normal kilolu hem de asir
kilolu/obez grupta yer alan bireylerde asprosin ve insulin hormon diizeyinde
azalmay tetikledigi ve bu egzersiz siddetinin asprosin diizeyinde azalmayi saglamak
icin yeterli bir uyaran oldugu tespit edilmistir. Bu ¢alismada, 6zellikle istah hissini
artiran bir hormon olan asprosin hormonunda egzersiz sonrasi meydana gelen
azalmanin aerobik egzersiz sonrasinda enerji alimina yansiyip yansimadiginin tespiti
icin, katilimecilara egzersiz sonrasi belirli zaman araliklarinda 100 mm gorsel analog
Olgegi uygulanarak siibjektif istah algisi hissi Olgiilebilirdi veya egzersiz sonrasi
enerji alimlar tespit edilebilirdi. Bunlarin tespiti asprosin ve egzersiz sonrasi istah
azalimi arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in daha net bilgi saglayabilirdi. Bu ¢alismada,
hem sabah hem de aksam egzersizi sonrasinda katilimcilarin subjektif aclik hissi
algis1 degerlendirilmemistir. Arastirmanin sinirliliklar: arasinda gosterilebilir. Ayrica,
asprosin diizeyi ile kan glikozu arasinda da oldukga siki bir iligski vardir. Kan glikoz
diizeyi asprosin hormonu tizerinde baskilayici bir rol oynadig: i¢in, kan glikozunun
bu calismada belirlenmesi egzersiz sonrasi serum asprosin diizeyindeki azalma
hakkinda daha net bilgi verebilirdi. Bu da calismanin baska bir sinirlilig1 olabilir.
Egzersizin asprosin diizeyinde azalmaya sebep olan mekanizmalarin belirlenmesi
icin daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Literatiir incelendiginde, yiiksek siddette yapilan egzersizlerin lipocalin-2
diizeyinde artislara sebep oldugu, bunun da dokularda kas hasar1 ve adipoz dokuda
inflamasyon ile iligkili belirteglerdeki yiikselmeleri tetikledigi goriilmiistiir. Bu
aragtirmanin sonuclar1 ele alindiginda o6zellikle asir1 kilolu/obez grupta yer alan
bireylere uygulanan orta siddetli aerobik egzersizin lipocalin-2 diizeyinde azalmaya
aracilik ettigi ve bu egzersizlerin obez bireylerin adipoz dokudaki enflamasyon

durumu dikkate alindiginda daha yararli olabilecegi sonucuna varilmistir. Egzersiz



271

sonrasinda lipocalin-2 diizeyindeki azalmalara sebep olan mekanizmalar hakkinda
daha net yorum yapabilmek i¢in, ileriki yillarda yapilacak ¢aligsmalarda kas hasar1 ve
adipoz dokunun inflamasyonun da rol oynayan belirteglerinin (TNF-a, Interkélin-6
gibi) de ol¢iilmesi gerekmektedir. Bu ¢alismada bu belirtecler 6lgiilmemistir.

Son yillarda 6zellikle zebra baliklarinda ve akvaryum baliklarinda yapilan
caligmalarda spexin hormonun anaeroksijenik yani tokluk hissi uyandiran bir hormon
oldugu gosterilmistir. Bu c¢aligmanin sonuglarinda oldugu gibi literatiirde de asiri
kilolu/obez grupta yer alan grupta bu hormonun diisiik oldugu bildirilmistir. Bu
hormonlarin gerek egzersiz gerekse diyet kisitlamasi ile serum diizeylerinin
artirllmasi, tokluk hissinin daha fazla olusmasi tetikleyebilir ve obezitenin
gelisiminde/tedavisinde oldukca yarar saglayabilir. Bu c¢alismada orta siddetli
egzersizin spexin diizeyi lizerinde anlamli diizeyde herhangi bir etki yaratmadigi
bulunmustur. ileriki yillarda yapilacak calismalarda, farkli tip ve yiiksek siddetli
egzersizlerin bu hormon diizeyi iizerinde anlamli artislara yol agabilecegi
sOylenebilir.

Beden kiitle indeksi ayrimi yapilmaksizin (normal kilolu veya asir
kilolu/obez), giiniin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizin asprosin, lipocalin-2
(sadece asir1 kilolu/obez grupta aksam egzersizi sonrasi) ve insulin diizeyinde
anlamli azalmalara yol agtigi, sabah saatlerinde yapilan egzersize gore aksam
saatlerinde yapilan egzersizin bu hormonlar {izerinde daha biiylik etki yarattigi
gozlemlenmistir. Aksam saatlerinde yapilan egzersizin daha biiyiik etki yaratmasi, bu
saatlerde viicut 1sisinin yiiksek olmasina ve egzersiz sirasinda daha fazla enerji
tiiketilmesine baglanabilir. Tartigma boliimiinde de bahsedildigi iizere, viicut 1s1sinin
yiiksek olmasindan kaynakli egzersiz sirasindaki daha yiiksek performans ¢iktis1 bu
hormonlar iizerinde daha etkin bir rol oynamis olabilir. Ayrica, katilimcilarin
kronotiplerinin de bu etkide payr oldugu diisiiniilmektedir ¢iinkii bu g¢alismada
katilimcilarin cogu hem sabahgil hem de aksamcil 6zelliklere sahip olan Aratip’idi.
Kronotip, giin zamani ve egzersiz arasinda siki bir iligki vardir yani giiniin farklh
zaman dilimlerinde yapilan egzersizlerde bireylerin fiziksel performanslarindaki
farkliliklar, katilimcilarin 6zellikleri ve katilimeilarin giinlin hangi zaman dilimine
daha fazla yatkinlig: ile ilgilidir. Bu yiizden, “Kronotip” kavraminin 6zellikle “giin
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zamani ve egzersiz performans1”, “giin zamani, egzersiz ve saglik” arasindaki iliskiyi
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incelemek icin tasarlanan calismalarda dikkat edilmesi gereken bir faktor oldugu
sOylenebilir.

Normal kilolu grupta yer alan bireyler ile karsilastirildiginda, asir1 kilolu/obez
grupta yer alan bireylere aksam saatlerinde uygulanan orta siddetli aerobik
egzersizin, serum asprosin, serum insulin, serum lipocalin-2 diizeyi tizerinde daha
biiyiik etki yaratmasi, katilimeilarin egzersiz sirasinda daha fazla enerji tiiketimi ve
calisma siiresince yaklagik 7 giin (hem sabah egzersizi 6ncesi hem de sabah ve aksam
egzersizi oturumu arasi) kendilerine yeme ve igme konusunda herhangi bir kisitlama
getirilmemesine ragmen calismanin 6nemi ile ilgili psikolojik algilarindan dolay1
yapmis olduklar1 besin kisitlamasina baglanabilir. Literatirde de egzersiz+besin
kisitlamasinin istah ve istah ile iligkili hormonlar {izerinde daha etkili oldugu
gosterilmistir. Ayrica, bu caligmanin 6rneklem grubu 2 yiiksek diizeyde aktif, 1
diisiik diizeyde aktif, 17 orta diizeyde aktif yetiskin bireyden olusmustur. Steenberg
ve ark., (2019) yaptig1 calismada fitness diizeyi yiiksek bireylere uygulanan akut
egzersizin hormonlar iizerinde yarattig1 etkinin daha sinirli kaldigini ileri siirmiistiir.
Dolayisiyla aktif olmayan veya sedanter bireylerde bu ¢alismanin yapilmasi yukarida
belirtilen hormonlar tizerinde daha fazla etki yaratabilirdi.

Sonuc olarak; aksam saatlerde yapilan orta siddetli egzersizin;

» Oreksijenik sinyallerde daha fazla azalmay1 uyararak aglik hissini azalttigi,

» Adipoz dokuda inflamasyonun diizenlenmesinde daha etkili oldugu,

> Insiiline olan duyarlilif1 daha fazla gelistirdigi,

» Bu gelisimlerin asir1 kilolu/obez grupta daha belirgin oldugu goriilmiistiir.
Aksam egzersizi ve enerji kisitlamasi sonucu olusan negatif enerji dengesinin; gerek
adipoz doku (asprosin, lipocalin-2, insulin) gerekse enerji metabolizmasi ile iligkili

hormonlar tizerinde daha tetikleyici bir rol oynayabilecegi sdylenebilir.

Oneriler

*leriki calismalarda, bu calismanin hem erkekler hem de kadinlar iizerinde giiniin ii¢
farkli zaman diliminde farkli saatlerde (Sabah, 6glen ve aksam) yapilan egzersizin
asprosin, lipocalin-2, spexin, insulin ve bunlarin diginda daha farkli hormonlar

tizerinde etkisinin arastirilmasi,
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*Kronotip agisindan gruplar (sabahgil, aksamcil) olusturularak, sabahgil tipe sahip
bireylerin sabah ve aksam saatlerinde veya aksamgil tipe sahip bireylerin sabah ve
aksam saatlerinde yapilan egzersizin asprosin, lipocalin-2, spexin veya diger istah ve
istah ile iliskili hormonlar, adipoz dokudan salgilanan hormonlar ve insulin

duyarlilig tizerindeki etkinin belirlenmesi,

*Egzersizler oncesi standart yemek uygulanarak, laboratuvarda daha kontrollii bir
ortamda giintin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizin asprosin, lipocalin-2,

spexin, insulin diizeyi lizerine olan etkisinin belirlenmesi,

*Insulin duyarliliginda daha gecerli bir yéntem olan hiperinsulinemik-6glisemik
kelepce yontemi kullanilarak, katilimcilarin insulin duyarhiliklarinin glintin farkl

zaman dilimlerinde yapilan egzersizdeki degisimin belirlenmesi,

*Giniin farkli zaman dilimlerinde farkli siddette yapilan egzersizlerin (aerobik,
anaerobik) katilimcilarin beslenme durumlari da dikkate alinarak, asprosin, lipocalin-

2, spexin, insulin hormon diizeyi iizerine akut veya kronik etkisinin incelenmesi,

*Glin zaman1 da dikkate alinarak “Kontrol grubu”, “Diyet”, “Aerobik veya
Anaerobik Egzersiz”, “Diyet+Aerobik veya Anaerobik Egzersiz” seklinde gruplar
olusturulup, gruplarin asprosin, lipocalin-2, spexin, insulin hormonu veya enerji

metabolizmasi ile iliskili daha glincel hormonlar {izerinde etkisinin incelenmesi,

*Qrneklem biiyiikliigii artirilarak, beden kiitlesi 30 veya 40’ iizerinde olan veya

daha fazla viicut yag oranina sahip bireylerde bu ¢alismanin tekrarlanmasi,

*Bu ¢alismada 6rneklem grubu farkli fiziksel aktivite diizeylerine sahip bireylerden
olusmustur. Bu yiizden daha homojen grup olusturulup (fiziksel olarak aktif veya

sedanter bireylerde) calismanin kapsami da artirilarak bu ¢alismanin tekrarlanmasi,

*QObeziteye sahip bireyler disinda, obezite ile iliskili daha farkli metabolik
bozukluklara sahip bireylerde (hipertansiyon, tip 2 diyabet, insulin direnci) bu

caligmanin tekrarlanmasi veya daha farkli bir deneysel dizaynin uygulanmasi,

*Glinitin farkli zaman dilimlerinde yapilan egzersizlerde asprosin, lipocalin-2, spexin,
insulin hormonu veya enerji metabolizmasi ile iliskili hormonlar iizerinde etkiye
sebep olan mekanizmalarin agiklanabilmesi i¢in daha fazla ve daha kapsamli

calismalarin yapilmasi onerilmektedir.
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Genel oneriler

Literatiir taramasi sonucu elde edilen bilgilere gore, sirkadiyen ritimde
meydana gelen sapmalar veya bozulmalar bireyin metabolizmasinda dengesizliklere
yol acarak, sagligi olumsuz yonde etkiler. Bunun sonucunda obezite, metabolik
sendrom veya tip 2 diyabet gibi adipoz doku ile iligkili metabolik bozukluklar
meydana gelir. Bu yiizden bu hastaliklarin 6nlenmesi ve sirkadiyen saatin daha
koordineli bir sekilde calisabilmesi i¢in uyku, viicut 1sis1, 1s1k, beslenme, fiziksel
aktivite veya egzersiz gibi sirkadiyen saat tizerinde oldukga yiiksek etki diizeyine
sahip c¢evresel uyaranlarin zamanlamasinin optimize edilmesi olduk¢a Onemlidir.
Gabriel ve Zierath (2017) planlanmis yeme diizeni ile birlikte egzersiz gibi dis
uyaranlarin zamanlamasinin optimize edilmesinin, hastaligi 6nleyen ve prognozu
artiran saglam bir sirkadiyen saat sinyali siirdirme potansiyeline katkida
bulunacagini1 bildirmistir. Bu yiizden egzersiz ve beslenmenin dogru zamanda
yapilmasi olduk¢a dnem arz etmektedir ve bu literatiirde yapilan calismalarda da
oldukga sik dile getirilmistir. Ozellikle egzersizin zamanlamasini, egzersize en biiyiik
fizyolojik ve molekiiler yanitla ¢akisacak sekilde optimize etmek, kronobiyolojik
homeostazin korunmasina ve metabolik hastaliklarin yonetimi i¢in mevcut terapdtik
miidahalelere ek katki saglar (Gabriel ve Zierath, 2019; Lewis ve ark., 2018).
Aschroff planinda da bahsedigi lizere egzersizin insanlar igin bir zeitgeber oldugu,
yeterince giicli ve dogru zamanda yapilan bir egzersizin SCN’nin sirkadiyen
ritminde faz kaymalara sebep oldugu bildirilmistir (Lewis ve ark., 2018). Giiniin
belirli zamaninda yapilan egzersizin, insanlarda giinliik ritimleri manipiile etmek
(dengelemek) ve sirkadiyen yanlis hizalanmasinin olumsuz sonuglarini hafifletmek
icin bir ara¢ oldugu (Schroeder ve ark., 2012), iskelet kas1 i¢indeki metabolik yollar
ve sistemik enerji homeostazi tizerinde daha etkili olabilmek igin kritik bir faktor
oldugu gosterilmistir (Sato ve ark., 2019). Literatiirde yapilan bazi ¢alismalarda
sabah saatlerinde yapilan egzersizin istah ve istah ile iligkili hormonlar ve glikoz
metabolizmasi lizerinde daha yararli oldugu, bazi ¢aligmalarda ise aksam saatlerinde
yapilan egzersizlerin daha biiyiik etki yarattig1 bildirilmistir. Bu ¢eliskide, egzersizin
siddeti, kullanilan deneysel dizayn, secilen hormonlar, calisilan 6rneklem grubu,
secilen gilin saati zamanlar1 gibi ¢esitli faktorlerin yani sira, katilimcilarin hangi

kronotip diizeyine sahip oldugu da 6nemli rol oynamaktadir. Sirkadiyen ritim ile
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ilgili yapilan caligmalarda kronotipin dikkat edilmesi gereken bir faktor oldugu,
katilimcilarin kronotiplerinin farkli olmasinin sikadiyen saatler tizerinde farkl: etkiler
yaratabilecegi ve yukarida belirtilen arastirmalarda farkli sonuglarin ¢ikmasinda bir
katkisinin  oldugu sdOylenebilir. Literatiirde, egzersizin zamani ile egzersiz
performansi arasindaki iligskiyi inceleyen oldukg¢a fazla arastirma olmasina ragmen,
egzersizin saglik tizerindeki etkisi ile optimal glin zamanlamas: arasindaki iligkiyi
aciklayan arastirmalarin olduk¢a az oldugu ve bu yiizden yukarida belirtilen
arastirmalardaki tutarsizligi minimize etmek i¢in egzersiz, giin zamani ve saglik ile

iligkili arastirmalarin arttirilmasi gerektigi diisiiniilmektedir.
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AYDINLATILMIS ONAM FORMU

Arastirmacilar Tarafindan Yapilan Bilgilendirme:

Saymn Goniillii, bu akademik amagli bir arastirmadir. Bu arastirmada, farkli beden
yapisina sahip bireylerde sabah ve aksam yapilacak olan akut orta siddetli egzersizlerin kilo
alma durumu ile iligkili se¢ilmis hormonlar (nesfatin-1, spexin, asprosin, lipocalin-2, insulin)
iizerine herhangi bir etkisinin olup olmadig1 arastirilacaktir. Arastirmada herhangi bir tedavi
uygulanmayacaktir. Goniillii olmaniz durumunda size, uzman arastirmaci rehberliginde,
sabah (08.00-10.00) ve aksam (20.00-22.00) olmak iizere 30 dakika siirecek olan orta
siddetli egzersiz uygulanacaktir. Her bir egzersiz seansina katilim ortalama 2 saat siirecektir.
Bu arastirmada tahmini goniillii sayist 20 (yirmi) kisidir. Sabah ve aksam yapilacak olan orta
siddetli egzersizin 6ncesinde ve sonrasinda, Arastirma hemsiresi tarafindan kan 6rnekleriniz
almarak, yukari da adi gegen kilo alma durumlari ile iligkili hormon degerleriniz konunun
Uzman hekimleri tarafindan incelenecek ve degerlendirilecektir. Istediginiz takdirde
laboratuvar sonuglarinizi 6grenebileceksiniz. Caligmaya katilmayr kabul ettiginiz takdirde,
calismanin yontemsel modeli, orta siddetli egzersiz igin gerekli spor malzemeleri ve ¢alisma
takvimi hakkinda detayli bilgilendirileceksiniz. Calismaya katilmadan oOnce, sistemik bir
rahatsizligmizin olup olmadigini liitfen belirtiniz. Calisma esnasinda herhangi bir
olumsuzluk yasanacak olursa tedavi giderleriniz ve tazminatlariniz sorumlu arastirmaci
tarafindan karsilanacaktir.

Degerli katilimeilar bu arastirma igin sizler goniilliisiiniiz herhangi bir cezaya ve
yaptirirma maruz birakilmadan istediginiz an (goniillillik bildirdikten sonra bile) bu
calismadan c¢ekilebilirsiniz. Kimliginizi ortaya c¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak ve
kamuoyuna agiklanmayacaktir. Arastirma konusu ile ilgili herhangi bir degisiklik olursa
zamaninda bilgilendirileceksiniz.

Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
arastirmaci tarafindan yapildi. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedi§im zaman
gerekceli veya gerekcesiz olarak aragtirmadan ayrilacagimi biliyorum. S6z konusu

aragtirmaya kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

1. Asagida imzasi olan ben " Farkli beden kompozisyonuna sahip bireylerde giiniin
farkl1 zamanlarinda yapilan aerobik egzersizlerin obezite ile ilgili secilmis
hormonlar iizerine etkisinin incelenmesi " bashikli ¢alismaya katilmay1 kabul
ediyorum.
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2. Bu calismay1 yiiriiten Halil Ibrahim CEYLAN’a ¢alismanin yapisi, amaci ve
muhtemel siiresi, ne yapmam istendigi ve yan etkilerle karsilasirsam ne
yapmam gerektigi hakkinda ayrintili szl ve yazil bilgi verdi.

3. Arastirmaci Halil Ibrahim CEYLAN 'a calismasiyla ilgili her soruyu sorma
firsatin1 buldum. Cevaplar1 ve bana verilen bilgiyi anladim.

4. Arastirmaci Halil Ibrahim CEYLAN 'a bilgilerin ayrintilarin1 agiklamama ve
benimle ilgili sirlar1 korumasi sartiyla benimle bu calismay1 yapmasina izin
veriyorum.

5. Calisma boyunca tiim kurallara uymayi, arastirmact Halil Ibrahim CEYLAN ile
tam bir uyum i¢inde ¢aligmayr ve konuyla ilgili herhangi bir sorun ¢iktiginda
hemen onu aramay1 kabul ediyorum.

6. Bu calisma sonuglarmimn kullanilmasimi kisitlamamayi, yaym, rapor ve
benzeri bilimsel dokiimanlarda kullanilmasini kabul ediyorum.

7. Bu galismadan istedigim zaman ¢ikabilecegimi anladim.

Goniilli katilimceinin; Arastirmact:  Halil Ibrahim
CEYLAN

Adi Soyadi

Imzas: Imza:

Tarih: Tarih: 15.12.2017

Taniklik eden: fletisim No:



Goniilliintin Ad1 Soyadt:

Veri Toplama Formu
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Yas
Viicut Agirhigt:
Boy:
Biyoelektrik Impedans Analizi (Viicut Yag Yiizdesi):
1 numara:
2 numara:
3 numara:
4 numara:
S numara:
Adi Soyadi Dinlenik Viicut Isis1 Viicut Isis1 Egzersiz Egzersiz
Kalp (Alindan) (Kulaktan) Oncesi Sonrasi
Atim Sayisi Laktat 5.dakika Laktat
Adi Soyadi Hedefe Kalp | Egzersize Egzersizi Enerji Tur sayisi
Atim basladig Bitirdigi Tiiketimi
Sayis1 Saat Saat




Adi Soyadi:

TARIH:

24 Saatlik Geriye Doniik Besin Tiiketim Kaydi
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OGUN (Saat)

YEMEK /BESIiN ADI

ICINDEKILER

NET MIKTAR (g)

IKiNDi (........)

AKSAM (........ )
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Uluslararasi Fiziksel AKitivite Anketi (Kisa Form)

Adi Soyad: | | Tarih: / /

insanlann giinliik yasayts icinde yaptiklan fiziksel aktiviteler hakkinda bilgi edinmek istiyoruz. Asagida son 7 giin
icinde fiziksel olarak harcanan zaman hakkinda sorular bulunmaktadir. Liitfen, kendinizi cok hareketli bir kisi olarak
gdrmeseniz bile her soruyu cevaplayin. Ev ve bahce islerinizi, isyerinde yaptiiniz aktiviteleri, bir yerden bir yere
gitmek icin yaptiklaninizi, bos zamanlannizda yaptiginiz egzersiz veya spor gibi aktiviteleri diisiiniin.
Son 7 giin icinde 10 dakika veya iistiinde siiren, nefesinizi hizlandiran, kuvvet gerektiren tiim yogun faaliyetleri g6z
dniinde bulundurun.

Son bir hafta icinde kag gun agir kaldirma, kazma, aerobik, basketbol, futbol veya izl bisiklet ¢cevirme gibi
1 siddetli bedensel glic gerektiren faaliyetlerden yaptiniz?

Q Siddetli fiziksel aktivite yapmadim. (3. Soruya Geginiz 2 ) Haftada gin

......

Bu giinlerin birinde siddetli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?

2

O Bilmiyorum/Emin degilim Giinde dakika Giinde

Gegen bir hafta i¢inde yaptiginiz orta dereceli fiziksel aktiviteleri diisiiniin. Bunlar 10 dakika veya daha uzun siiren,
orta derece fiziksel gli¢ gerektiren ve normalden biraz sik nefes almaya neden olan aktivitelerdir.

Son bir hafta icinde kag guin hafif yik tasima, normal hizda bisiklet ¢evirme, halk oyunlan, dans, bowling veya
3 tenis gibi orta dereceli bedensel gl gerektiren faaliyetlerden yaptiniz? (Yurime haric.)

O Orta dereceli fiziksel aktivite yapmadim. (5. Soruya Geginiz *2 ) Haftada ____ gin

Bu glinlerin birinde orta dereceli fiziksel aktivite yaparak genellikle ne kadar zaman harcadiniz?

4

Q Bilmiyorum/Emin degilim Gunde dakika Glinde saat

Gegen bir hafta iginde ylirllyerek gegirdiginiz zamam diislintin, Bu; igyerinde, evde, bir yerden bir yere ulasim amaciyla
veya sadece dinlenme, spor, egzersiz veya hobi amaciyla yapti§imz ylirliyls olabilir.

Gegen 7 gun icerisinde, bir seferde en az 10 dakika ytrtidiginuz gun saysi kactir?

S Q Yramedim. (7. Soruya Geginiz "2 ) Haftada . gun
Bu guﬁlerﬁen birinde yurlyerek geneiliiile ne kadar zaman ge;br&lniz? ]

o Q Bilmiyorum/Emin degilim Ginde . .. dakika Ginde ____ .. saat

Son soru, son bir hafta icinde oturarak gegirdiginiz zamanlarla ilgilidir. Iste, evde, caligirken ya da dinlenirken
gecirdiginiz zamanlar dahildir. Bu masanizda, arkadaginizi ziyaret ederken, okurken, otururken veya yatarak
televizyon seyrettiginizde oturarak gecirdiginiz zamanlan kapsamaktadir.

Son bir hafta i¢inde glinde oturarak ne kadar zaman harcadimz?

Q Bilmiyorum/Emin degilim Ginde dakika Glinde saat




Epworth Uyku Olcegi

SORU: Asagidaki durumlarda hangi sikhkla uyuklama egilimindesiniz? (Litfen
kendinizi  yorgun  hissettifiniz zamanlan  degil uyuklama egiliminde
oldugunuz zamanlan isaretleyiniz) Bu  test son zamanlardaki durumunuzu
yansitmak (izere planlanmistur. Asafidaki bazi  durumlarla son  zamanlarda
karsilasmadiysamz bile son karsilagstginiz zamanlarda nasil oldugunuzu haurlamaya

¢aligmiz.

PUAN: 0 ---- Hig¢bir zaman uyuklamam
| ---- Nadiren uyuklanm

2 —— Sikhkla uyuklarim

3 ---- Her zaman uyuklarnm
SORU Hig¢ | Nadiren | Siklikla | Her
zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken| 0 1 2 3
uyuklarmisimiz?

2 Televizyon seyrederken uyuklarmisimiz? 0 | 2 3

3 Pasif olarak toplum i¢inde otururken,| 0 1 2 3
sinemada yada tiyatroda uyuklarmisiniz?

4 Ara vermeden en az | saathik arabal| 0 | 2 3
yolceulugunda uyuklarmisimz?

5 ﬁglcdcn sonra uzaninca uyuklarmisiniz? 0 | 2 3

6 Birisi ile oturup konugurken| 0 1 2 3
uyuklarmisimz?

7 Alkol almamig, ogle yemeginden sonra| 0 1 2 3
sessiz ortamda otururken uyuklarmisiniz?

8 Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi| 0 1 2 3
1sikta, arabada beklerken uyuklarmisimz?

TOPLAM

0 ile 24 arasinda degigen toplam puandan, hastamiz 10 yada daha fazla

almigsa bir uyku laboratuvarinda incelenmesi gerekir.
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Sabahg¢il-Aksamcil Anketi

Zekine Piindiik, Hakan Giir, llker Ercan. SABAHCIL-AKSAMCIL ANKET! TURKCE

wmmcmwmm i 2005; 16(1): 40-45.
SAN SABAHGIL - mmtﬁ:dzzaﬂx

molnﬁuobd DEGERLENDIRME FORMU
(Horne and Ostberg 1976)

Uyulmasi gereken kurallar:

Her soruyu cevaplamadan once dikkath okuyunuz

Batan sorulan cevaplayiniz.

Sorulan numara sirasina gore cevaplayiniz

Her soru digerlerinden badimsz olarak cevaplandinimahdi

Gerl donup cevaplanmzi kontrol etmeyiniz

5  Batan sorulann bir cevap secenedi vardi. Her soru igin daginduduniz sadece
bir kutucugu igaretleyiniz. Bazi sorulann cevap secenekleri yerine bir cetveli vardir
Lutfen sizin igin uygun aralif igaretieyiniz

6. Her sorunun alinda birakilan bogluga yorumlanmz: yazabilirsiniz

Sorulardaki her secenck puanlandwilunistir,

B W -

1 Kendinizi "en iyi" hissettijiniz rimi gz onune alarak, gununuzu planiamak icin tamamen
ozgur olsaydiniz sabah saat kacta kalkardinz 7

1 Kendinizi “en iyl” hissettijiniz rtmi goz onune alarak. gununuzu planlamak icin tamamen
ozgur olsaydiniz sabah saat kagta kakardinez ?

l|l|11IJ|l'lll|l]l'lll lllL
“ 6 7 8 3 10 T 2
l

4

3 ‘ 2 1

2 Kendinizi "en iyi” hissettiginiz ritmi goz onine alarak gecenizi planiamada tamamen szgur
olsaydiniz, saat kagta yatmaya giderdiniz ?
1|l|l|l‘l| I |ll
12 1

Lot ol il l
sl S Niaed
e

3. Sabah belli bir saatte kalkmak zorunda Kesmlikle gerekh degil =W
olsaniz uyanmak icin calar saat Az derecede gerekl olabilie 1 I3
sizin igin ne kadar gerekiidir 7 Oldukga gerekiids 2

son derece garekiidy 1



4. Normal kogullar altinda sabahlan Kesinlikle kolay degildir

uyanmak sizin igin ne kadar kolaydir ? Cok kolay degildic
Oldukga kolaydir
Son deroce kolaydi
5 Sabah kalktijimzda ik birkag saat Tamamen uyanik hissetmem
Igindo kendinizl ne kadar uyamk Cok az uyanik hissederim
hissedersiniz ? Oldukga uyanik hissederim

Cok uyamk hissederim

6. Sabah kalktiktan sonra Ik bir saat Cok kotudar
iginde igtahiniz nasildie 7 Oldukga kotudur
Oldukga lyidir
Gok lyldic
7. Sabah kalktiginzda ik birkag saat Gok yorgun
Igindo kondinizl ne kadar yorgun Oldukga yorgun
hissedorsinl 7 Oldukca Iyl
Gok iyl
8 Bir gun sonras: igin yapilacak bie gayiniz Nadiren veya kesinlikle gog dedildin
yoksa, her zamanki lle kargilagtinidiginda Bir saatten az geclkmaeylo
naot kagta yatmaya gidordiniz 7 1-2 saat goclkmoyle
2 saatten daha fazla geclkmayle
9 Flziksol bir egzersiz yapmaya karar verdinlz Iyl duzeyde olabllic
Bir arkadaginiz kendisl igin en Iyl zamanin Idare eder duzeyde olabilic
sabah 7.00-8.00 aras: oldugunu ve haftada Yapmak zor olabilir
2 dofa 1 saat uygulamanizi enerlyor. Cok zorlaninm
Higblr goy dogonmeksizin sadece kendinkzl
on Iyl hissettiginiz ritmi goz onune alarak
bu zaman diliminde nasil bir performans
gosterecedinizi dogunarsunuz ?

10. Akgamlars uykuya ihtlyaciniz olacak kadar kendinizl yorgun hissettiginkz saal kagtr ?

]
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8 9 10 "

Akyurn I Guce yans
5 4 3 2 1
11, Agirt bayin yorgunluguna neden olan ve Sabah saat 8.00-10.00 aras 6
2 saot sOrecegini bildiginiz bir test igin Sabah saat 11.00-0glen 1 00 aram )
performansinizin en-ust dizeyde olmasini Akgam saat 3 00-5 00 arasi 2
diliyorsunuz. Gununuzu planlamada Akgam saat 7 .00-9.00 arasi 0

serbosteiniz va “an ™ hissettidiniz



12 Goce saat 11 00°da yatage giseydini,
hangl yorguniuk duzeyinde olwdunuz ?

13 Bazi nedenlorden dolay) ahgmiy oldugumis
saatton birkag saat daha gog yataga gittiniz
fakat sabah belidi b saatte kalkma
zorunllugunuz yok Agagidaki olaylardan
hangisi slzin igin uygundur 7

14 Bir gocenin sabahinda sast 4006 00
arasinda nobete kalmak zorunda kaldine
0 gun iginde yapacak bir geyiniz yok.
agadidakilordon hangisi sizin icin en uygundur 7

15 |kl saat afur fiziksel caligma yapmak
rorundasiniz GOnanazo planlamada tamamen
ozgursuniz. Sadece “en lyi” hissettiginiz
zaman goz onune alarak, agagidakl
zamanlardan hangisini secerdiniz ?

16. Agir bir fiziksol aktivite yapmays karar verdinzi
Bir arkadaginiz kendisi igin en Iyl zamanin
oflen 10.00-11.00 saatieri aras: oldufunu ve
haftada 2 defa 1 saat uygulamanizi oneriyor

17 Cahgma saatlerinizi istediginiz gibi cecebddiginiz) varsayarak (arataria birfikio). lsinizin iging

Keninlikle yorgun obmas dim
Biraz yorgun oburdum
Oldukca yorgun olurdum
Cok yorgun ohsrdum

Hor zaman uyandigum saatte uyanirm
vo tokrar uyumam

Her zaman uyandigim saatte uyanam
vo sonta biraz yekerleme yapanm

Hor zaman uyandigim saatte uyanim
veo tekrat uykuya devam ederim

Her zaman uyandiim saatie uyanmam
ve uyhuyd devam ederim

Nobet bitene kadar hig uyumam

Nobet oncesi biraz kestiriein sorva
uyurum

Nobet oncesi uyurdum ve sonra hafif
kestirirdim

Nobet oncesi tamamen uyurdum

Sabah saat 8 00 10 00 aras:
Sabah saat 10 00- 6dlen 1 00 aras:
Akgam saat 3 00-5 00 aras
Aksam saat 7 00-9 00 aras:

lyi duzeyde olabilic

Idare eder duzeyde olabili
Yapmak zor olabilie

Cok zorlaninm
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oldugunu ve kargihgini da aldi§inven divsiinin Arakiksiz olarak gunun hangi 5 saatiik periyodunu

segerdiniz 7

EEEEUEEE I E i RN

R =

12 1 23456 789 10 11 1212 3456 789 10 11 12
Gece yans:

Gece yunis Oglen

Rt e

-




18, Kendinizi “en Iyl" hissettijiniz zaman dilimi gunun hangl saatine denk gelmektedi 7

) S O R ..
121 23466 789 10 11 1212 34566 789 10 11 12

Gece yans: Oglen Gece yans:
1 | 65 14 | 3 l 2 1
19 Cogitli gokillerde “sabahgil” ve “akgmact” Kesinlikle "sabahgil tip*
insan tiplerinin olduguna dair duyumlar aldiniz. Daha cok sabahgil tip
Bu tiplerdon hangisinin size uygun oldugunu Daha ok akgamail tip

d0gunarsanaz ? Kesinlikle “aksamcil tip”
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Kisisel Bilgiler

Ad Soyad

Halil ibrahim CEYLAN

Dogum Tarihi ve Yeri

17.02.1986/KARSIYAKA

Halen Gorevi

Aragtirma Gorevlisi

Yazigma Adresi

M.S.K.U. Spor Bilimleri Fakiiltesi 48000 Kotekli/MUGLA

Telefon -

E-Posta halil.ibrahimceylan60@gmail.com/ halilibrahimceylan@mu.edu.tr
Brang Judo (Eski Milli Sporcu)

Akademik Yaynlari http://www.mu.edu.tr/tr/personel/halilibrahimceylan

Yabanci Dil Ingilizce ve Litvanca

Ogrenim Durumu

Derece Boliim/Program Universite Yil
Ege Universitesi
Lithuanian Academy
Beden Egitimi ve Spor of Physical
Lisans Ogretmenligi Education 2004- 2009
Beden Egitimi ve Spor Mugla Sitki1 Kogman
Y.Lisans Anabilim dali Universitesi 2012-2015
Beden Egitimi ve Spor Mugla Sitki Kogman
Doktora Anabilim dali Universitesi 2015-2019
Akademik Deneyim
Gérev Unvam Boliim Universite Gérev Dénemi
Mugla Sitki Kogman
Universitesi Antrendrliik
Aragtirma Gorevlisi Egitimi Boliimii 2012

Calisma Alanlar:

Hareket ve Antrenman Bilimleri, Performans Ol¢iimii, Fiziksel aktivite ve
Fiziksel Uygunluk
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